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Chronicka zanétliva revmaticka onemocnéni jsou provazena zvySenym vyskytem morbidity a mortality z kardiovaskularnich pficin. One-
mocnéni jsou asociovana jednak s vyskytem extraartikularnich manifestaci jednotlivych revmatickych chorob, jednak s vyvojem predcas-
né akcelerované aterosklerézy. Akcelerace vyvoje aterosklerozy u revmatiki vznika disledkem vlivu jak tradiénich rizikovych faktord, tak
i podavané medikace, pfedevsim kortikoidu, a dale plsobenim samotného zanétlivého procesu. Bylo zjisténo, ze nékteré Iéky podavané za
ucelem snizeni aktivity revmatického onemocnéni (metotrexat, anti TNFo) sou€asné snizuji vyskyt kardiovaskularnich pfihod u lé¢enych
pacient(l. Clanek podava piehled o kardiovaskularnim riziku jednotlivych revmatickych onemocnéni i o vlivu podavané terapie.
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Ovod

Zanétliva revmaticka onemocnéni jsou pomérné
Casto se vyskytujici chorobné jednotky, kde dominu-
jicim projevem byva postizeni kloubl nebo pétefe.
Tato onemocnéni jsou vSak asociovana i s vyskytem
kardiovaskularnich projevd, a to jednak v podobé
L,extraartikularnich® manifestaci revmatickych cho-
rob, kdy pro rGizna onemocnéni jsou typické jednotli-
vé kardiovaskularni komplikace, jednak v souvislosti
s vyvojem pfedCasné akcelerované aterosklerézy.
Ta ma za nasledek vy$Si vyskyt morbidity i mor-
tality u revmatickych pacientd. Potenciace rychlej-
§iho vyvoje aterosklerdzy u revmatiki vzniké d-
sledkem vlivu jak tradiénich rizikovych faktord, tak
i podavané medikace, pfedevsim glukokortikoidd,
a dale plsobenim samotného zénétlivého procesu.
Revmaticka onemocnéni, jako napfiklad revmatoidni
artritida (RA), systémovy lupus erytematodes (SLE),
Sjogrenlv syndrom (SS), spondylartritidy a systé-
mova sklerodermie (SSc), se tak sama 0 sobé stavaji
novymi nezavislymi rizikovymi faktory pro rozvoj ate-
rosklerotickych zmén (9, 17). Kardiovaskularni (KV)
postizeni ma vSak Casto u revmatickych pacientu
asymptomaticky priibéh a k jeho identifikaci mnohdy
dochdzi az pfi autopsiich (8). OSetujici revmatolog
i prakticky Iékarf by tak méli na mozné KV komplika-
ce u revmatickych pacientd myslet a aktivné po nich
patrat. Po zjiSténi jejich vyvoje je pak nutnd dalsi
mezioborova spoluprace.

Ateroskler6za a zanét

Aterosklerdza (AS) je onemocnéni multifaktori-
alni etiologie, pficemz v poslednich letech je stéle
vice jasné, Ze v jeji patogenezi hraje dlleZitou tlohu
imunitné zprostfedkovany zanét cévni stény. Tuto te-
orii podporuje pfitomnost makrofagu, aktivovanych
lymfocytd a dalSich zanétlivych komponent v atero-
sklerotickych platech. Vime také, Ze zanétlivy pro-
ces, at je jiz infekéniho, autoimunitniho nebo jiného
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pivodu, souc¢asné rozliénymi mechanizmy urychluje
rozvoj aterokslerdzy (1, 3) (obrazek 1).

Patogeneticky mechanizmus vzniku
pfedcasnych aterosklerotickych
zmén

V patogenezi aterosklerézy hraji duleZitou
Ulohu jak bunécné, tak humoralni komponenty
zanétlivého procesu. Svédéi o tom migrace a akti-
vace makrofagt a T lymfocytQ, které pak v misté
AS platd produkuji zanétlivé cytokiny, jako je inter-
leukin (IL)-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-12, IL-10, tumor necro-
sis factor alpha (TNFa), interferon gamma (INF-y),
desti¢kové rlstové faktory atd. Celularni imunitni
odpovéd je namifena specificky proti proteindm
teplotniho Soku (Heat Shock Proteins — HSP), oxi-
dizovanym nizkodenzitnim lipoproteinim (oxidized
low-denzity lipoproteins — ox-LDL) a 32-glycopro-
teinu-1 (32 GPI), pficemz 32 GPI je dnes povazovan
za cilovy antigen u aterosklerézy (17).

DuleZitou roli v patogenezi AS procesu hraji i en-
dotelidini buriky, které maji za fyziologickych okol-
nosti schopnost regulovat cévni tonus a interferovat
se zanétlivymi faktory a s koagulaénim systémem

(4). Vlivem ox-LDL &i jiného spoustéciho faktoru (in-
fekéni agens, toxiny, protilatky atd.) tyto buiiky zvy-
Sené produkuji adhezni molekuly, které pak facilituji
adhezi a migraci monocytl. Dal$i sekrece prozanét-
livych cytokin(i (chemokini) usnadriuje tvorbu péno-
vych bunék. Endotelialni buriky také cestou sekrece
ristovych faktord usnadruji proliferaci fibroblastt
a bunék hladkych svalli. Tytéz ristové faktory spolu
ky a zirné bunky, které pak uvolfiuji dali cytokiny,
protedzy, koagulaéni faktory, radikaly a vazoaktivni
molekuly. Tyto pak hraji dllezitou roli pfi destabili-
zaci AS platu. Na druhou stranu endotelidini buriky
samy mohou byt cilem pro nékteré imunologické
medidtory, které pak navozuji dysfunkci endotelu,
coz je dobry prediktor dalSiho rozvoje aterosklero-
tického procesu.

Akcelerovand ateroskleréza
u revmatoidni artritidy

Revmatoidni artritida je chronické zanétlivé
onemocnéni, které se vyskytuje u 1% obyvatelstva.
Bylo prokazano, ze onemocnéni zkracuje délku
Zivota v priméru o 10 let. Jednim z dlivodi tohoto

Obrazek 1. Mechanizmus pfispivajici k rozvoji aterosklerézy u revmatoidni artritidy
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zkraceni je zvySend morbidita a mortalita z kardio-
vaskularnich pficin (18, 19), pficemz zvy3eni rizika
umrti na KV komplikace se ve vysledcich z rlznych
studii lii, relativni riziko (RR) se zvySuje v rozmezi
1,28-3x. K rychlejSimu rozvoji aterosklerézy pfi-
spivaji jisté takové faktory, jako je fyzickd inaktivi-
ta a obezita, diabetes mellitus, hypertenze a lécbha
glukokortikoidy, nicméné imunitni dysregulace, za-
nét a metabolické odchylky charakteristické pro RA
hraji pfi rozvoji aterosklerdzy také podstatnou roli.
Vyvoj AS byl zaznamenan nejen u nékolik let trvajici
RA, ale také jiz u Casnych forem tohoto onemoc-
néni. Rozvoj je rychlej$i u seropozitivnich pacientl
v porovnani se seronegativni RA a je zavisly na vysi
zénétlivych parametr(i (6). Bylo prokazano, ze C-
reaktivni protein (CRP) na pocatku onemocnéni je
ddlezitym prediktorem mortality z KV pfi¢in, a to ne-
zévisle na jinych faktorech svédéicich o aktivité one-
mocneéni (7) (graf 1). Elevace hladiny CRP je spojena
s rozvojem endotelidini dysfunkce, a to nezavisle na
tizi onemocnéni. Také extraartikularni projevy RA,
jako plicni postizeni nebo vaskulitida, jsou provaze-
ny vy88im vyskytem KV pfihod. Pacienti s RA maji
také podobné jako napfiklad diabetici méné Casto
pfitomnu anginu pectoris a bolestivé priivodni syn-
dromy pfi ischemii myokardu a hrozi tak u nich vice
riziko nerozpoznaného infarktu myokardu a nahlé
smrti. | lipidovy profil je u jedinci s RA stejné jako
u systémového lupusu znacné alterovan. Sérovy li-
poprotein A je u pacientd s témito chorobami signifi-
kantné zvySen a vysoce-denzitni lipoprotein snizen,
soucasné je funkce vysokodenzitniho lipoproteinu
zménéna, nebot tato molekula neni schopna chranit
nizko-denzitni lipoprotein od oxidace. Naopak nizky
BMI (body mass index) je paradoxné u jedinci s RA
spojen s vysSi kardiovaskularni mortalitou, nebot
s&m o sobé odrazi aktivitu zanétlivého onemocnéni.
u jedinct s RA je vSak vék a doba trvani onemocné-
ni. Bylo také prokazano, Ze vyskyt smrti z kardiovas-
kularnich pficin v rodiné vede k 70% zvy3eni rizika
fatalni kardiovaskulami pfihody u pacientli s RA.
10letd mortalita na KV onemocnéni stoupa u muzi
z5nal0%auzenz2na4%.

Vliv terapie na vyskyt
kardiovaskulérnich pfihod
u pacientli s revmatoidni artritidou

V nékterych studiich bylo prokazano, ze umrt-
nost na KV pfihody je nizi u pacientd, u kterych se
revmatoidni artritida manifestovala v poslednich
20 letech v porovnani s témi, u kterych onemoc-
skuteénosti, Zze se v poslednich dvou dekadach
vyrazné zménily moznosti i strategie 1é¢by RA
i ostatnich systémovych onemocnéni, které umoz-
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Graf 1. CRP jako prediktor mortality u revmatoidni artritidy (7)
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Auji Acinné snizeni aktivity zanétlivého procesu.
Nékteré 1éky vSak mohou plsobit ambivalentné.
Napfiklad glukokortikoidy mohou snizovat riziko
vzniku KV pfihody tim, ze snizuji zanétlivou akti-
vitu RA, na druhou stranu pUsobi proaterogenné,
nebot mohou naru$ovat lipidovy profil nemocnych.
Nékteré novéjsi prospektivni studie vSak ukazuiji,
Ze glukokortikoidy mohou naopak lipidovy profil
pozitivné korigovat. Také metotrexat, pokud neni
spravné podavan s kyselinou listovou, mize zpd-
sobovat hyperhomocysteinémii a podporovat tak
poskozeni endotelu. Dlouhodobé sledovani paci-
entl s RA ale prokdzalo, ze metotrexat vyznamné
snizuje povSechnou i KV mortalitu. Vliv anti-TNFo
terapie na vyskyt KV pfihod u RA je také rizno-
rody. V prospektivnich studiich se nepodafilo
prokazat, ze by anti-TNFo IéCba snizovala vyskyt
srde¢niho selhani, naopak jeji podani mize v ur-
Citych fazich srdeéni insuficience vést k jejimu
zhoreni. Na druhou stranu radikaInim snizenim
zanétu snizuje tato biologickd 1é¢ba riziko vzniku
AS zmén. V poslednich letech byly zvefejnény
vysledky studii vyplyvajici z narodnich registrQ
nemocnych IéCenych biologickou Ié¢bou. Bylo
prokdzano, ze podavani TNF-o. blokator( vede
v porovnani s Ié¢bou chorobu modifikujicimi Iéky
ke snizeni vyskytu kardiovaskuldrnich pfihod, a to
infarktu myokardu a cévni mozkové pfihody (3, 11).
Tyto studie ale neporovnavaly u sledovanych sku-
pin vyskyt tradi¢nich i netradi¢nich rizikovych fak-
tort pro AS. Bude tedy nutné provést prospektivni
studie zabyvajici se pfimo vyskytem KV pfihod
u pacientll 1é¢enych biologickymi Iéky a srovnat
je odpovidajicimi kontrolnimi skupinami, aby bylo
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mozné definitivné potvrdit kardioprotektivni efekt
podavané anti-TNFou [é¢by.

V souvislosti k terapii koxiby se zaCala fesit otaz-
ka o jejich mozném kardiotoxickém pisobeni. Dnes
se spiSe ukazuje, ze vyskyt kardiovaskularnich pfi-
hod mohou pravdépodobné rliznou mérou zvySovat
vSechna nesteroidni antirevmatika, a to selektivni
i neselektivni, riziko je zavislé na davce a na délce
podavani. V poslednich letech bylo rovnéz prokézéno,
Ze statiny snizuji nejen riziko vzniku kardiovaskular-
nich pfihod, ale Ze svym imunomodulaénim U¢inkem
ovliviuji i z&nétlivou aktivitu u nemocnych s RA a dal-
§imi zanétlivymi revmatickymi onemocnénimi, coz ve-
de i ke snizeni poctu oteklych a bolestivych kloub.

Kardidlni postizeni
u ankylozujici spondylitidy

Ankylozujici spondylitida je chronické zanétlivé
onemocnéni postihujici pfedevsim sakroiliakalni
klouby a axialni skelet, prevalence kolisa v rozmezi
0,1-1%. Také pacienti s ankylozujici spondylitidou
maji stejné jako nemocni s RA zkracenou délku zivo-
ta, a to predevsim diky zvySeni KV mortality. Dle vy-
sledkd provedenych studii se riziko Umrti na srde¢ni
pfihodu u pacientt s ankylozujici spondylitidou zvy-
Suje 1,5-1,93krat (10). Vyskyt KV pfihod je ovlivnén
nejen plsobenim tradi¢nich rizikovych faktord (kou-
feni, porucha lipidového metabolizmu, hypertenze,
hyperfibrinogémie, vy$si pocet trombocytl atd.), ale
i vlivem dalSich faktord, jako je nedostatek pohybu
¢i pfitomnost faktorl zanétu. Pozitivita HLA-B27 je
spojena s vyvojem takového srdeCniho postizeni,
které je pfimo extraskeletalni komplikaci ankylozu-
jici spondylitidy (aortalni vady, poruchy rytmu pfi
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ankylozujici spondylitidé, poruchy srdecniho vedeni
atd), nikoliv pfimo s vyvojem aterosklerdzy.

Ateroskleréza u pacientt
s psoriatickou artritidou

Psoriaticka artritida je artritida spojend s psori-
azou, vykytuje se u 5-8% nemocnych s timto koz-
nim onemocnénim. Bylo prokézano, ze u tézkych
psoriatickych postizeni vyzadujicich hospitalizaci je
kardiovaskularni mortalita zvySena az o 50% (13).
Kardiovaskularni postizeni aterosklerotickym proce-
sem je u psoriatické artritidy asociovano s ukazateli
zénétu (FW, CRP, fibrinogen), radiologickym po$ko-
zenim, délkou trvani koznich i kloubnich pfiznakd,
postizenim patefe u psoriatické artritidy a s pfedcha-
zejicim uziti 1€ka.

Akcelerovana ateroskleréza
u systémového lupusu

Systémovy lupus erythematodes je autoimunitni
onemocnéni, které muze postihovat téméf vSechny
dulezité organy téla. Prevalence vyskytu je 20-30
pfipadd na 100000 obyvatel. Také u systémového lu-
pusu je kardiovaskulami onemocnéni hlavni pfi€inou
zvySené morbidity a mortality. Onemocnéni koronar-
nich artérii bylo popsanu u téchto pacientl v 6-10%
a vyvoj manifestni choroby koronarnich tepen je 4-8x
CastéjSi nez u normalni populace. Akutni infarkt myo-
kardu je pak pri¢inou smrti u 3-25% pacientti se SLE.
Bylo popsano, Ze u SLE existuje bimodalini distribuce
pficin amrti: ,Gasny peak” Umrti zplsobeny aktivitou
onemocnéni a infekci a dale ,pozdni peak” umrti da-
ny vyssi kardiovaskuldmi Umrtnosti. Modernimi dia-
gnostickymi metodami byla subklinickd ateroskleréza
koronarnich a karotickych tepen prokézéana az u 40 %
nemocnych se SLE. V patogenezi akcelerovanych
AS zmén hraji opét ulohu tradi¢ni i netradiéni rizi-
kové faktory (20). Z chorobu specifickych rizikovych
faktor(l u SLE je to délka uzivani a kumulativni davka
podavanych glukokortikoid(i a délka trvani symptomd
onemocnéni. Mezi nové rizikové faktory pak patfi ne-
jen ukazatelé zénétlivého procesu (CRP, fibrinogen,
interleukin-6, adhezni molekuly), ale i imunologické
faktory jako jsou antikardiolipinové protilatky (aCL),
anti-B2 GPI, anti-oxLDL, anti-HSP; a dale abnormal-
ni koagulaéni faktory (napt. fibrinogen, homocystein
atd.). V dal$ich studiich bylo napfiklad prokazano, ze
vyS3i vyskyt AS je u téch pacientu, ktefi nebyli 1éce-
ni cyklofosfamidem nebo hyroxychloroquinem nebo
které nemaji anti-Sm protilatky, pfipadné u pacientd,
které maji vySSi skdre aktivity onemocnéni. Negativita
anti-Sm protilatek tak byva spojovéna s vyskytem ta-
kového typu onemocnéni SLE, které probiha diouho-
dobé a pfitom zdanlivé malo agresivné, a proto ¢asto
nebyvé dostatecné tlumeno imunosupresivy. To pak
vede nasledné k postupnému rozvoji AS zmén.

504

Urychleny vyvoj AS byl prokazan i u pacien-
t s antifosfolipidovym syndromem (APS) (12).
Antifosfolipidovy syndrom je onemocnéni, které
spociva v opakovanych cévnich trombdzach, ztra-
tach plodu a trombocytopenii v souvislosti s pretr-
vavajicimi zvySenymi hodnotami cirkulujicich an-
tifosfolipidovych protilatek (aPL). Onemocnéni se
projevuje opakovanymi trombdzami zil nebo tepen
v nejriznéjsich oblastech (koncetiny, CNS, myo-
kard, ledviny, jatra atd). Antifisfolipidovy syndrom se
klinicky déli na sekundarni, ktery je soucasti dalSiho
autoimunitniho onemocnéni, nebo primarni, ktery
probihd samostatné.

Patogeneticky mechanizmus vyvoje urychle-
nych AS zmén je dan prozanétlivou a prokoagulaéni
aktivitou antifofolipidovych protilatek, které plsobi
bud pfimo na endotelialni buriky nebo cestou imu-
nitné zprostfedkovaného procesu vzniku trombozy.
V aterosklerotickych Iézich u pacient s APS byly na-
lezeny antigeny HSP, ox-LDL a 32 GPI (17). B2 GPI
je ter€ovym antigenem u APS; tvofi komplexy s ox-
LDL a autoprotilatky proti tomuto komplexu maji
ddleZitou Ulohu pfi vzniku arteridlnich trombéz a pfi
vyvoji AS zmén u pacientl se SLE a sekundarnim
APS. Pfitomnost lupusového antikoagulans je na-
proti tomu Castéji asociovana s vyskytem vendznich
trombdz a abortl. Pacienti se sekundarnim APS pfi

marnim APS.

Kardiovaskularni komplikace
u pacienti se systémovou
sklerodermii

Systémova sklerodermie (SSc) je generalizo-
vané onemocnéni pojivové tkané postihujici kizi
i vnitfni organy. Je charakterizovano fibrotickou skle-
rotizaci perifernich i visceralnich cév a hromadénim
extracelularnich hmot, pfedevsim kolagenu. Pacienti
se systémovou sklerodermii maji postizenou mikro-
cirkulaci v ramci zékladniho onemocnéni, ktera vede
k poskozeni endotelu, event. k cévni okluzi a ke vzni-
ku tkanové hypoxie. Kromé toho dochazi u pacientli
se SSc i k postizeni velkych cév aterosklerotickym
procesem, a to pfedevSim cév dolnich koncetin,
koronarnich a ulnarnich artérii (16). V patogeneze
vzniku aterosklerotickych zmén hraji dileZitou Glohu
i anti-endoteliaini protilatky, dysfunkce fibrinolytické-
ho a koagulaéniho systému, zvySeni hladin cirkuluji-
ciho homocysteinu, solubilnich ICAM-1 (intercellular
adhesion molekule-1) a CRP.

Akcelerovana ateroskleréza

u primdrnich systémovych vaskulitid
Primarni systémové vaskulitidy jsou cévni one-

mocnéni  zprostfedkovand imunitnim  systémem.

Existuji jisté podobnosti a analoga mezi zanétlivym
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postizenim cév pfi vaskulitidé a aterosklerdze, nebot
jsou zde podobné spoustéci mechanizmy (bakte-
ridini a virové infekce, toxiny, koufeni, hyperglyké-
mie, hyperlipidémie, autoantigeny atd). Dochazi tak
k aktivizaci a dysfunkci endotelidlnich bunék s na-
slednou sekreci cytokinG, chemokinl a rdstovych
faktor(i a vzniku celkové imunitni odpovédi, vedou-
ci k vaskularni 1ézi. U pacientd s vaskulitidou jsou
pak dilezitou soucésti vaskulitickych 1ézi neutrofilni
komponenty a fibrinoidni nekrézy, zatimco u atero-
sklerotickych platd tvofi infiltraci cévy T-lymfocyty
a makrofagy. Zanétlivy proces v cévé, ktery probiha
v ramci vaskulitidy, zaroven urychluje vyvoj AS platl
(15). V aktivaci endotelidlnich bunék pak hraji dile-
Zitou roli i anti-endotelidlni protilatky a protilatky proti
cytoplazmé neutrofild (ANCA). Typické vaskulitické
zmény endotelidlnich bunék vedou sekundamé ke
zvysené oxidaci LDL cholesterolu, jeho akumulaci
v subendotelidlnich prostorach s naslednou mono-
cyto/makrofagovou aktivaci a k tvorbé pénovych bu-
nék, coz je jiz projev rozvijejiciho se AS procesu.

Ateroskleréza a Sjogreniiv syndrom

Otézka pfedCasného vyvoje aterosklerdzy u pri-
marniho Sjégrenova syndromu je dosud diskutova-
na (5). Nicméné existuji dikazy o tom, Ze pacienti
s primarnim SS maji znamky Casné subklinické
aterosklerdzy a soucasné alterovany lipidovy profil,
kdy jsou popisovany nizké hladiny HDL-cholestero-
lu. Bylo ale prokdzano, ze ztlusténi stény karotid je
asociovano s vyskytem protilatek specifickych pro
toto onemocnéni (anti-SSA/Ro protilatky) a s vysky-
tem leukopenie, vliv alterovaného lipidového profilu
je jen okrajovy (5).

Zavér

V poslednich letech bylo prokézéano, Ze chronic-
ka zanétliva revmaticka onemocnéni jsou provazena
zvySenym a predCasnym vyskytem kardiovaskular-
nich komplikaci. Bylo zjisténo, Ze zanétlivy proces
sam pfispiva k iniciaci, progresi a ruptufe AS platu.
Onemocnéni typu revmatoidni artritidy, psoritické
artritidy, ankylozujici spondylitidy, systémového
lupusu, systémové sklerdzy, primarnich vaskulitid
atd. jsou tak spojena s vyskytem zvy$eného rizika
morbidity a mortality z KV pficin. K rozvoji atero-
sklerdzy pfispivaji jednak nékteré tradicni rizikové
faktory pro rozvoj aterosklerdzy, které soucasné za-
nétlivd onemocnéni pohybového aparatu provazeji,
jako je sedavy zpUsob Zivota, hypertenze, obezita,
dyslipidémie ¢&i hyperglykémie navozena terapif kor-
tikoidy atd.; negativni vliv mohou hrat i podavané
léky (napf. nesteroidni antirevmatika a glukokorti-
koidy). Z&nétlivd onemocnéni sama o sobé se ale
v dusledku chronického zanétlivého procesu stavaji
novymi nezdvislymi rizikovymi faktory pro rozvoj AS.
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U antifosfolipidového syndromu pak dlezitou roli
hraje i protrombogenni stav, ktery akceleruje vznik
tromb6z cévniho fecisté, i kdyz toto onemocnéni
samo 0 sobé je provazeno i urychlenym vyskytem
aterosklerdzy. U revmatickych onemocnéni se stej-
né jako napfiklad u diabetu ¢astéji vyskytuje klinicky
néma ateroskleréza, kdy jsou jedinci bez prodromal-
nich pfiznak( ohrozeni rizikem nahlého Gmrti. Proto
je tfeba u pacientli se systémovymi zanétlivymi ne-

mocemi po ateroskleréze aktivné patrat (sonografic-
ké vySetfeni karotid, zatéZova vySetfeni myokardu,
vySetfeni pro ischemickou chorobu dolnich konéetin
atd.). ProtoZe se jedna o vysoce rizikové jedince, mél
by byt u revmatik(i soucasné provadén i disledny
a pravidelny screening a nasledné musi byt v€as za-
hdjena lécba tradi¢nich rizikovych faktor( pro rozvoj
aterosklerdzy, jako je hypertenze, hyperlipidémie,
hyperglykémie atd. Pacienti by méli dodrZovat sprav-

nou zivotospravu a neméli by koufit. Koufeni je totiz
rizikovym faktorem nejen pro vyvoj aterosklerdzy,
ale v poslednich letech bylo zjisténo, ze zvySuje i ri-
ziko vzniku samotné revmatoidni artritidy. U kufakd
byl pak zjistén horsi pribéh onemocnéni jak revma-
toidni artritidou, tak i SLE.

Protoze je ale zanétlivy proces u revmatickych

zikovych faktort pro rozvoj aterosklerdzy, predstavuje

Doporuéeny postup pro praktické lékare

U revmatikd dusledné vysetfovat vSechny rizikové faktory pro rozvoj aterosklerdzy, v piipadé pfitomnosti rizikového

faktoru je nutné ho vcas a disledné |é¢it

Rizikové faktory:

1) koufeni — nutnost upozornéni na potfebu prestat koufit

2) kontrola TK, Ié¢ba hypertenze

3) kontroly glykemie, zavedeni rezimovych a dietnich opateni, zahajeni [écby

5) v pfipadé obezity redukce véhy

)
)
4) kontroly cholesterolu, triglyceridt — zavedeni rezimovych a dietnich opatfeni, zavedeni terapie
)
)

6) véasna dusledna lécba zakladniho revmatického onemocnéni, které je samo rizikovym faktorem
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