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Uvod

Téma své diplomové prace Diagnostika  subklinické
aterosklerézy jsem si vybral na zakladé své snahy vice proniknout do
zobrazovacich metod této vSudypritomné nemoci, kterd nas obklopuje
a patfi se svymi nasledky na prvni misto pfi¢in smrti ve vétsiné
pramyslové vyspélych statl svéta. Chtél jsem stru¢né nastinit souhrn

metod, diky nimz Ize zachytit hrozbu aterosklerdézy ve svém pocatku,
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1.0 Ateroskleroza

Aterosklerdza (také znama jako arteriosklerotické cévni onemocnéni
¢i lidové pouzivané kornaténi tepen) je stav, pfi kterém se ztlustuji
stény tepen v disledku hromadéni se mastnych materiall, jako je
cholesterol. Jedna se o syndrom postihujici stény tepen, chronické
zanétlivé reakce ve sté&nach tepen, ve velké &asti kvlli nahromadéni
makrofagl v subendotelovém prostoru za soucasného ukladani tzv.
aterogennich lipoproteinl (lipoproteiny o nizké, stfedni a velmi nizké
hustoté-LDL, IDL a VLDL), popr. lipoproteinu Lp(a) a zaroven
nedostateCném reversnim transportu cholesterolu z cévni stény do
jater (zajistovan lipoproteiny o vysoké hustoté - HDL). Zalezi pak na
poméru mnoZstvi ukladajich se lipidd (zejména cholesterolového
esteru) na strané jedné a produkci kolagennich a elastickych vlaken
modifikovanymi bufikami hladké svaloviny plvodem z medie na

strané druhé, zda je plat krehky-nestabilni nebo pevny-stabilni.

1.1 Mortalita na aterosklerdzu ve svété a v CR

Umrti na aterosklerézu a jeji komplikace (ICHS, IM, CMP) v Ceské
republice je odhadovano na 60-65% ze vSech coz je alarmujici Cislo.
Podobné vysoké Ccislo dostaneme v zemich na podobné socialni
Urovni. Nejlépe si v boji s aterosklerézou stoji Island, dale Svédsko,
Svycarsko a Recko. Stfedomorské staty diky své pestiejsi stravé
stavéné na zeleniné a zdravéjsich olejich jsou v boji s aterosklerdzou
na tom podstatné Iépe. Nejhorsi statistiky maji staty vychodni Evropy
- Litva, Polsko, Estonsko, LotySsko, Madarsko, Ruska federace a

Ukrajina.



Ateromovy plat je rozdélen do tfi  odliSnych  casti:
1. Aterom ("hroudu vosku", od Athera, vosk recky), coz je mékka
nodularni akumulace, slozenda z nazloutlého materidlu v centru
velkych platd, slozeny z makrofagt nejblize lumen tepny
2. Podkladové plochy cholesterolu krystall

3. Kalcifikace na vnéjsi zakladné pokrocilé léze.

Obr.1 Zmeény v endotelidlni dysfunkci béhem aterosklerdzy
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Nasledujici terminy jsou si podobné, ale liSi se a Ize je snadno
zameénit: arterioskleréza, arterioloskler6za a  aterosklerdzou.
Arteriosklerdza je obecny termin popisujici vsechny tuhnuti (a ztrata
pruznosti), nebo stredné velkych tepen (z reckého arterio, coz
znamena tepen a skleréza, vyznam ztvrdnuti); arterioloskleréza je

jakékoliv ztvrdnuti (a ztrata pruznosti) arteriol (malé tepny) a



aterosklerdza kornaténi tepen specialné kvili ateromovému plaku.
Termin aterogenni se pouziva pro latky nebo procesy, které zplsobuji
aterosklerdzu.

Aterosklerdza, i kdyz obvykle asymptomatickd po celd desetileti,
vytvari dva hlavni problémy: Za prvé, u tzv. kfehkého-nestabilniho
ateromoveého platu, i kdyz dlouho kompenzovaného rozsirenim tepen
(viz IMT), mUzZe nakonec dojit k jeho k jeho ruptufe. Vznikly nast&nny
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trombus lIze IéCit a obvykle se zmensi, ale zanechava stendzu (zuzeni)
tepny (lokadln& i do mensich navazujicich oborl), nebo jest& hire,
Uplné uzavieni, a tedy nedostate¢né prokrveni tkdni a organl. Za
druhé, pokud prestavbové zmény v cévni sténé& v dlsledku

aterosklerdzy dosahnou urcitého stupné, hrozi vznik aneurysmatu.

Tyto komplikace pokrocilé aterosklerézy jsou chronické, pomalu
progresivni a kumulativni. Nejcastéji, se mékky ateromovy plat nahle
protrhne (viz vulnerabilni plak), coZ zplsobi vznik trombu, ktery
rychle zapfi¢ini zpomaleni nebo zastaveni pritoku krve a to vede
k umrti tkdné zdasobované tepny priblizné do péti minut. Tato
katastrofickd udalost se nazyva infarkt. Jednim 2z nejcastéjsich
uzndvanych scénard je tzv. korondrni ndst&nnad trombdza véncité
tepny, kterd zplsobuje infarkt myokardu. Stejny proces, postihne-li
mozkové arterie, se pak manifestuje tzv. cévni mozkovou pfihodou.
DalSim spoleénym scénarem, ve velmi pokrocilém stadiu nemoci, je
klaudikace z nedostatec¢ného arteridlniho zasobeni dolnich koncetin,
obvykle v dlUsledku kombinace obou problémQ ¢&ili stendzy a
aneurysmatu segmentu. Vzhledem k tomu, ze aterosklerdéza je
rozsahly celotélovy proces, byvaji postizeny tepny koronarni,
mozkové, periferni tepny koncetin, renalni tepny ¢i ve splanchnické

oblasti napr. vétve truncus coeliacus.

Presto mnohé infarkty se tykaji jen velmi malého mnozstvi tkané a

jsou nazyvané klinicky némé, protoze osoba, majici infarkt myokardu
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si nevSimne problému a tedy ani nevyhleda Iékarskou pomoc.

Problém se mnohdy zjisti az zpétné Casto s latenci delSi nez rok.

1.2 Patofyziologie

Slozité a neuplné pochopitelné interakce existuji mezi kritické
bunétné prvky aterosklerotické léze. Tyto prvky jsou mobilni
endotelidlni buriky, bunky hladké svaloviny, krevnich desticek a
leukocytl. Vazomotorické funkce trombogenity sté&ny cévy, stav
aktivace koagulacni kaskady, fibrinolyticky systém, hladké svalové
bunky migrace a proliferace a bunécna zanétu jsou slozité a
vzajemné biologické procesy, které prispivaji k aterogenezi a

klinickym projevim aterosklerézy. (Silbernagl, 2001)

Mechanismy aterogeneze zUstdvaji nejisté. Teorie "Odpovéd-na-
zranéni" je nejvice prijimana. Endotel cévni stény je poskozen pomoci
zanétu a nasleduje fibroproliferativni reakce. Mezi jednu
z pravdépodobnych pri¢in poskozeni endotelidlni vystelky patfi
oxidované aterogenni lipoproteiny

(zejména oxidovany LDL), dale infekéni agens, toxiny, vcetné
vedlejdich produktl pfi koufeni cigaret, hyperglykémie a
hyperhomocysteinémie. Cirkulujici monocyty infiltruji intimu cévni
stény, kde se preméhuji na makrofagy pusobici jako uklizeci
(scavenger cells) buriky, které po absorbci oxidovanych LDL (pomoci
tzv. scavengerovych receptorl) tvofi charakteristické p&nové buriky,
které jsou znamkou pocinajici aterosklerézy. Tyto aktivované
makrofagy produkuji fadu faktord, které poskozuji endotel. (Boudi,
Atherosclerosis, 2009)

Zvysené sérové hladiny LDL cholesterolu zahy vycerpaji antioxidacni

vlastnosti zdravého endotelu a vysledkem je abnormalni endotelialni
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metabolismus lipidd. Oxidované LDL je schopné celé Fady toxickych
charakteristicky a trvale spojeny s rozvojem aterosklerdzy.
Vysledkem této dysfunkce je pogkozeni zpUsobujici endotel-
dependentni dilataci a paradoxni vazokonstrikci. Tyto dysfunkce jsou
vysledkem primé inaktivace oxidu dusnatého. Z nadmérné produkce
volnych radikald dochazi k prepisu syntdzy oxidu dusnatého na

messenger RNA (mRNA) a posttranskripcni destabilizaci mRNA.

Pokles dostupnosti oxidu dusnatého je rovnéz spojena se zvySenou
adhezi krevnich desti¢ek, zvyseni inhibice aktivatoru plazminogenu
(snizuje aktivaci plazminogenu). Zvyseni tkanového faktoru, snizeni
thrombomodulin, a zmény v podavani heparinu sulfatu
proteoglykand.

K dlsledkim patii prokoagulaéni prostfedi a zvySeni poctu krevnich
desticek s tvorbou trombu. Kromé toho, oxidované LDL aktivuje
zanétlivé procesy na urovni genu az-regulace jaderného faktoru

kappa-B, exprese adheznich molekul, a ndbor monocytl / makrofagd.

Léze aterosklerdozy se nevyskytuji ndhodné. Hemodynamické faktory
jsou v interakci s aktivovanym cévnim endotelem. Aterosklerotické
platy se charakteristicky vyskytuji v regionech vétveni tepen, kde
dochdzi béhem pritoku krve k nahlym zmé&ndm rychlosti a sméru
proudéni. Snizeni turbulence a smykového napéti mohou podporovat
aterogenezu v té&chto duleZitych mistech ve véncitych tepnéach,
hlavnich vétvich hrudni a brisni aorty a velkych cévach dolnich
koncetin. (Govan, 1999)

Prvnimi patologickymi |ézemi aterosklerdézy jsou tukové prouzky.
Tukovy pruh je pozorovan v aorté a véncitych tepnach u vétsiny
jednotlived kolem dvacatého roku Zivota. Tukovy pruh je vysledkem

fokalniho nahromadéni sérovych lipoproteinl do intimy cévni stény.
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Mikroskopicky nalez tohoto prouzku ukazuje makrofagy obsahujici

lipidy, T lymfocyty, a hladké svalové buriky v rizném poméru.

Tukovy pruh se mdZe rozvinout az do formy vldknitého plaketu,
v dusledku postupného hromadéni lipidd a migraci, spole¢né
s proliferaci hladkych svalovych bunék. Ristovy faktor z trombocytl
(platelet-derived growth factor), insulin-like-growth-factor, rdstové
faktory premény alfa a beta (tumor necrosis factor alfa and beta),
trombin, a angiotensin II jsou silné aktivatory mitdzy, které jsou
produkovany aktivovanymi trombocyty, makrofagy, endotelidlnimi
bufikami. To vsSe charakterizuje cCasnou aterogenezu spojenou

s cévnimi zanéty a trombdzou vznikajici v mistech naruseni endotelu.

Tyto hladké svalové bunky jsou zodpovédné za ukladani
extracelularni matrix pojivové tkané a tvori fibrézni kryt, ktery
prekryvd jako plaét pruh pé&novych bunék, extraceluldrnich lipidd a
nekrotickych bunék. RUst vldknitych plaki vede k cévni remodelaci,
progresivnimu zUzeni lumina, abnormalitdm krevniho toku a ohrozeni

dodavky kysliku do cilovych organl. (Boudi, Atherosclerosis, 2009)

Napriklad srdce zdsobované kyslikem pomoci koronarnich tepen, je
ohrozeno pocinajici ischémii prfi stendze zabirajici vice nez 40%

plochy lumen. (Boudi, Atherosclerosis, 2009)

1.3 Rizikové faktory aterosklerézy a doporuceni
k jejich odstranéni

Vznik aterosklerdzy, jakozto multifaktorialniho onemocnéni, je

ovlivnén Fadou faktord. Daji se rozdé&lit do t¥i hlavnich tfid:
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e Fyzikdlni - arteridlni hypertenze, zména proudéni krve
v cévach - turbulence (nejcastéji pritomna v mistech
déleni tepen)

e Chemické - koufeni, sloZeni potravy - ptijem tukd

e Biologické - infekce (Cytomegalovirus, Chlamydia

pneumoniae, chronické infekce Helicobacter pylori)

Mezi hlavni fadime koureni, obezita, diabetes mellitus,
hyperlipidémie, hypertenze. Ty je potfeba eliminovat vSechny
najednou. Pacient, ktery si neuvédomuje nemoc, protoze
ateroskleréza neboli a pri pocatcich jedince nikterak neomezuje, by

meél byt poucen o rizicich a nasledcich tohoto procesu.

1.3.1 Behavioralni rizikové faktory

U velké vétdiny pacientd s prokdzanym kardiovaskuldrnim
onemocnénim na podkladé aterosklerézy (dale jen KVO) nebo
s vysokym rizikem rozvoje téchto onemocnéni jsou nutné zmény
v chovani; vyzkumy z posledni doby vSak naznacuji vyznamnou
propast mezi doporucenimi pro zmeény v chovani a radami, které
v rutinni  klinické praxi lékafi skutedné poskytuji. Uprava
behavioralnich rizikovych faktord je u pacientd s KVO nebo osob
s vysokym rizikem rozvoje KVO podobna, ale zména rizikového
chovani (nezdravé stravovaci zvyklosti, koufeni, sedavy zpUsob
Zivota), kterému se jedinec vystavoval pro dlouhé roky, vyzaduje
profesionalni pristup.
Pro mnohé jedince mize byt zména Zivotospravy podle doporuéeni
|ékare obtizna. Plati to zejména pro jedince a nemocné z nizSich
socidlnich a ekonomicky slabsich skupin, ktefi mohou pouze malo

ovlivnit monoténni a ne priliS dobfe placenou praci, ktefi jsou ve
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Vo.as

stresujici rodinné situaci nebo ktefi ziji osaméle a bez sociadlni

podpory.

Mimoto mohou prekazku pro preventivni opatfeni jak u nemocnych,
tak i u jedincl s vysokym rizikem, predstavovat negativni emoce,
vCetné depresi, zlosti a hostility. Lékar dokaze tyto prekazky zjistit
pomoci jednoduchého souboru otazek. I kdyz znalost (téchto
prekazek) je pro lékare uziteCna a v nékterych pripadech postacuje,
mohou pretrvavajici a zavazné negativni emoce vyzadovat odbornou
konzultaci a behavioralni |é¢bu nebo farmakoterapii. Protoze
psychosocialni rizikové faktory nezavisi na standardnich rizikovych
faktorech, je nutno vénovat pozornost, kdykoli je to jen mozné, Usili

o zmirnéni stresu a snazit se bojovat proti socialni izolaci.

Mezi strategicka opatreni, jichz Ize pouzit k zefektivnéni poradenstvi

zaméreného na chovani jedince, patfi:

vytvoreni ,spojenectvi® s pacientem se zamérenim na jeho

l&Cbu; dbat na to, aby pacienti pochopili souvislost mezi

chovanim, zdravim a nemoci;

e pomoci pacientdm, aby pochopili prekdzky stojici v cesté
zménam v jejich chovani;

e ziskat slib ze strany nemocnych, ze se pokusi 0 zménu ve svém
chovani; zainteresovat nemocné v odhaleni rizikovych faktord a
ve vybéru téch faktort, které zméni;

e pouzit kombinaci strategii, v€etné téch, podporujicich moznosti
samotného pacienta zmény dosahnout; vypracovat plan zmény
Upravy zivotospravy;

e sledovat pokrok pacienta pfi kontrolnich vysSetfenich; pokud

mozno, zahrnout i dalSi ¢leny zdravotnického personalu.
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1.3.2 Zanechani koureni

Véem kufdkdm je nutno poskytnout odbornou pomoc v Usili o
zanechani uzivani vSech forem tabaku. Strategie, jez mohou v tomto

usili pomoci, Ize shrnout do nasledujicich 5 P:

o Ptat se: pri kazdé prilezitosti systematicky vyhledavat vSechny
kuraky;

e Patrat: stanovit stupen kurakovy zavislosti a jeho odhodlani
zanechat koureni;

e Poradit: vsechny kufdky dlrazné& nabddat, aby zanechali
koureni;

e Pomahat: dohodnout se na strategii zanechani koureni vCetné
psychologického poradenstvi, nikotinovych nahrazek nebo
farmakologické |écby;

e PFipravit: harmonogram kontrolnich navstév

1.3.3 Nabidnout vybér zdravych potravin

Nedilnou soucasti ovlivhovani celkového rizika je nabidka vybéru
zdravych potravin. V&em jedincim je nutno profesionalné poradit ve
vybéru zdravych potravin tak, aby si dokazali sestavit jidelnicek
predstavujici nejnizsi riziko vzniku KVO. Zdrava strava snizuje riziko
nékolika mechanismy vcetné snizeni télesné hmotnosti, snizeni
krevniho tlaku, G&inku na koncentrace lipidl, ovlivnéni glykémie a
snizeni nachylnosti k trombdze.

Obecna doporuceni (ktera je nutno upravit podle mistnich zvyklosti):

e strava musi byt pestrd a energeticky prijem je nutno upravit
tak, aby byla dosazena idedlni télesnd hmotnost podporovat

konzumaci ndsledujicich druhl potravin: ovoce a zelenina,
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celozrnné obilniny a chléb, mlécné vyrobky s nizkym obsahem
tuku, rybi maso a libové maso;

e omega-3 mastné kyseliny (obsazené zejména v rybach),
omega-6 mastné kyseliny a monoenové mastné kyseliny
(obsazené zejména v rostlinnych olejich)

e celkovy pFijem tukd nesmi predstavovat vice nez 30 %
celkového energetického pfrijmu, pricemz nasycené mastné
kyseliny by nemély piesahovat 1/3 celkového ptijmu tukl, dalsi
1/3 by méla pripadat na polyenové a 1/3 na monoenové
mastné kyseliny.

e Prijem cholesterolu nesmi byt vyssi nez 300 mg/den;

e Vv izokalorické stravé lze nasycené tuky castecné nahradit
slozenymi  sacharidy a c¢astecné mononasycenymi a
polynasycenymi mastnymi kyselinami z rostlinnych zdroji a

mofskych Zivocichu.

Nemocnym s arterialni hypertenzi, diabetem a hypercholesterolémii
nebo s jinymi dyslipidémiemi je nutno poskytnout specialni dietetické

poradenstvi.

1.3.4 Zvyseni télesné zatéze

Télesnou aktivitu je nutno podporovat ve vSech vékovych skupinach,
od déti az po starsi osoby; vSechny pacienty a jedince s vysokym
rizikem je nutno vybizet k tomu, aby bezpeénym zplsobem zvy$ovali
svou télesnou aktivitu az na hodnotu zajistujici nejnizsi riziko vzniku
KVO. I kdyz cilem je dosahnout minimalné 30 minut fyzické aktivity
vétsSinu dni v tydnu, i mirnéjsi aktivita je spojena se zlepsenim zdravi.
Zdravym jedincim je tfeba radit, aby si zvolili ptijemné formy fyzické
aktivity, které by vhodnym zplsobem =zapadaly do jejich
kazdodennich aktivit, idedlné v délce 30 az 45 minut, ctyrikrat az
16



pétkrat tydn& na Urovni 60-75 % priumérné maximalni srdeéni
frekvence. Doporuceni nemocnym s prokazanym KVO musi vychazet
z komplexniho klinického vysSetrfeni vcetné zatézového testu.
Podrobna doporuceni pro nemocné s KVO jiz vydaly jiné skupiny

odbornika.

1.3.5 Nadvaha a obezita

Prevence nadvahy nebo sniZeni jiz pfitomné nadvahy je dllezité u
nemocnych s prokdzanym KVO stejné jako u jedincl s vysokym
rizikem. Snizeni té&lesné hmotnosti se ddrazné doporuéuje u obéznich
jedinc (BMI > 30,0 kg/m?) nebo u jedincd s nadvahou (BMI 25,0 -
29,9 kg/m?) i u jedincd s abdominalni obezitou (obvod pasu > 102
cm u muzd a > 88 cm u Zen, nizéi hladina HDL-cholesterolu v krvi - u
muzd méné nez 1 mmol/l, u Zen méné nez 1,4 mmol/l), vyssi hladina
triglyceridQ v krvi (vice nez 1,7 mmol/l), hypertenze vice nez 130/85

mmHg), hyperglykemie vice nez 6 mmol/l)). (Cifkova, 2005)

Snizovani télesné hmotnosti bude Uspésnéjsi, pokud se bude
provadét s odbornou podporou, vyzaduje i silnou motivaci ze strany
jedince.

Realnym cilem u obéznich jedincu je redukce té&lesné hmotnosti o 5-
10 %, ktera vyznamné snizuje kardiovaskularni a metabolicka rizika.
V komplexni lécbé obezity se uplatiuje nizkoenergetickd dieta s
omezenim tukQ, zvySend fyzickd aktivita prevdzné aerobniho
charakteru a behavioralni Uprava zivotospravy. Velmi pfisnou
nizkoenergetickou dietu (VLCD - very-low-caloric-diet), jejiz denni
energeticky obsah je 1,5-3,5 MJ], podavame jako jediny zdroj vyzivy
pod |ékafskou kontrolou jen u pacientl s t&Z3i obezitou, u nichz je
indikovan rychlejSi hmotnostni pokles. Pri selhani komplexni IéCby
obezity ¢i za uUcelem udrzeni dosazeného hmotnostniho poklesu
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pristupujeme k cilené farmakoterapii obezity. U tézkych obezit (BMI >
40,0 kg/m? vyjime¢né& 35,0-39,9 kg/m?) pfistupujeme po
komplexnim zvazeni indikaci k chirurgické |écbé, kterou dnes

reprezentuje predevsSim bandaz zaludku.

1.3.6 Krevni tlak

Riziko KVO se kontinualné zvysuje se zvysujicim se krevnim tlakem
od hodnot, které jsou povazovany za normalni. Rozhodnuti o zahajeni
|éCby vSak zavisi nejenom na vysi krevniho tlaku, ale i na posouzeni
celkového kardiovaskularniho rizika a pritomnosti nebo nepritomnosti
postiZeni cilovych organl. U pacientd s prokazanym KVO zavisi vybér

antihypertenznich 1ékd na zakladnim KVO.

Medikamentozni Iécba hypertenze je indikovana u nemocnych
s vysokym normalnim krevnim tlakem (130-139/85-89 mm
Hg) po prodélané cévni mozkové nebo koronarni prihodé,
s manifestni ICHS, chronickym renalnim onemocnénim, u
diabetikli nebo u osob s kumulaci rizikovych faktord. (Cifkova,
2005)

1.4 Prevence aterosklerozy

1.4.1 Primarni prevence ateroskleréozy

V ramci tzv. primarni prevence se snazime ovlivnit pfi¢iny nemoci -
tedy snizit vliv zejména tradi¢nich rizikovych faktorlG (hypertenze,
diabetes mellitus, hyperlipoproteinémie, koureni, obezita, nizka
fyzickd aktivita) a zvysit plsobeni ochrannych vlivi. Mezi ochranné
patfi i zvySovani odolnosti organismu. Snazime se tedy zabranit
samotnému vzniku aterosklerdzy, coz je velmi slozité a v tomto
pripadé spiS se snazime co nejvic oddalit souvisejici problémy.
Primarni prevence je zaloZzena prakticky vyhradné na aktivitach
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samotného jedince. Na jeho Zzivotnim stylu, jeho chovani a na
prijimané stavé. Aby ale sam jedinec védél co jeho télu a zdravi
prospivda a co Skodi, je potreba mu dodat informace a podat
doporuceni. K tomu slouzi nejcastéji informacni literatura a
doporudeni v podobé rlznych letd¢kd a broZur, vyukova videa, kterd
se v posledni dobé cCasto objevuji v cekarnach u lékare, v |ékarnach i
v televiznim vysildni. Nejvétéi problém, ale je ve vili ¢lovéka, zda

bude dodrzovat tyto zasady nebo ne.

Mezi informace, které mohou jedince ohrozeného aterosklerézou
upozornit, ze je potfeba néco udélat pro své zdravi, patfi i tabulka
SCORE podle které si mohou snadno odecist riziko umrti na akutni

koronarni prihodu v nasledujicich 10 letech.
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Obr. 2 Tabulka kardiovaskularniho rizika (,SCORE")

Zeny Muzi

Nekuiaiky | | Kufaéky | V& | HNekufaci | | Kuiaci
10 12 14 16 19 19 23 27 31 36 18 22 25 29 34 34 39 45 51 57
1012 14 14 16 19 22 26 13 15 1B 21 25 25 29 34 39 44
1 [1] 10 12 14 16 19 111315 18 18 21 25 29 33
10 11 13 11° 13 15 18 21 24

10 12 15 17 20 21 25 29 34 39
10 12 14 11° 15 18 21 25 29

11 13 15 18 21

11 13 15

131518 2124
1113 15 18

[ Systolicky krevni tlak (mmHg) |

4 5 6 7 8 4 5 6 7 8 4 5 6 7 8

=15%
10-14 %
5-9%
3-4%
2%
1%

< 1%

|Ce|km|l3? cholesterol (mmol) |

Desetileté riziko fatalniho kardiovaskularniho
onemocnéni v CR podle pohlavi, véku,
systolického TK, celkového cholesterolu a
kufackych navykii

1.4.2 Sekundarni prevence aterosklerozy

Podstata sekundarni prevence je jind - jednd se casnou
diagnostiku jiz vzniklé poruchy ¢i pfimo nemoci (infarkt myokardu,
ICHS, CMP), lé¢bu a zabranéni dalSimu klinickému stadiu nebo

opakovani.

Sekundarni prevence je z vétdi &asti v rukou lékarG. Spociva
predevSim v organizovani preventivnich prohlidek a zvani na né. Ale i
zde zalezi na urcité primérené mire sebesledovani u kazdého jedince,
na znalosti ¢asnych varovnych pfiznakd poruch zdravi a na znalosti

nékterych konkrétnich parametrd vlastniho zdravotniho stavu.
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1.5 Definice poskozeni cilovych organi

Jako novd zndmka poskozeni cilovych orgdnl se objevuje
sonograficky prokazané ztlusténi arteridlni stény nebo nalez platu a
mirny vzestup sérové koncentrace kreatininu (u muzid 115-133
mmol/I, u zen 107-124 mmol/l).

Definici pfidruzenych onemocnéni. Krvaceni do sitnice, exsudaty
a edém papily z(stavaji jako pridruzena onemocnéni zachovéna. Mezi
pridruzena onemocnéni je fazena i proteinurie (> 300 mg/24 hod).
(Cifkova, 2005).
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2.0 Moznosti diagnostiky asymptomatické
aterosklerozy

Asymptomaticka ateroskleréza se Ize diagnostikovat nékolika
ovéfenymi zplsoby. Kazdy z nich ma oproti jinym vyhody stejné tak i
nevyhody.

Patfi mezi né: duplexni ultrasonografie karotid, index kotnik-paze,

Coronary Calcium Score

2.1 Duplexni ultrasonografie karotid (CUS -
Carotid UltraSound)

CUS je uziteCny diagnosticky nastroj pro hodnoceni stavu krcnich
tepen. CUS je vysoce spolehlivy, nema radia¢ni riziko, je dobre
tolerovan u vdech pacientl, véetn& t&ch, ktefi maji problémy ve
stisnénych MRI pfristrojich, a ma prakticky nulové riziko zavaznéjsich
komplikaci.

Zobrazeni: ultrazvuk pouzivd B-mode technikou, béhem niz dochazi
k zobrazeni v rlznych odstinech $edi. Odstiny tak tvofi obraz, podle
kterého lze usuzovat na pritomnost platu, jeho velikost a ¢astecné i
charakter a dale Sirku intimy-medie vysSetfované tepny. Pri pfepnuti
pristroje na dopplerovské zobrazeni se ukazuje pulzace a tok krve
v tepnach v barvach. (Dopplerdv jev popisuje zménu frekvence a
vinové délky pfijimaného oproti vysilanému signalu, zplsobenou
nenulovou vzajemnou rychlosti vysilace a pfijimace) U
dopplerovského principu pak plati dileZité obecné pravidlo, Ze &im je
vy&&i stupefi stendzy, tim je vy&&i frekvence méteného pritokového
signalu. Pritok krve mize byt téméF laminarni u zdravého jedince,

ale turbulentni u silné vyjadrené stendzy.
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Pro urceni rychlosti toku krve se vyuziva spektralni analyzy. Zde se
signal rozkladada na spektra, ktera odpovidaji systolickému a
diastolickému krevniho prdtoku. Signdl je prezentovan sluchové i
vizualné.

Urcujici stupen stendzy karotid:

Nékteri lékari provadéjici ultrasonografii urcuji stupen stendzy jen
podle svych vizualnich zkusSenosti, avSak tato metoda nepatfi mezi
spolehlivé.

Bézné pouzivané metody akustické odhadu stupné stendzy jsou

nasledujici:

* Méreni systolického maximalni rychlosti (PSV) a konecné
diastolické rychlosti
* Méreni poméru (napr. ICA PSV / PSV CCA)

Nékterd pracovisté charakterizuji stupen stendzy, pomoci rozmezi
udavaného v procentech. Rozsah (napf. 50-69% stendza) je zrejmé
presnéjsi. Rozsahy a meéreni se liSi od pracovisté k pracovisti.
Faktory, které ovlivhuji méreni, jsou pouzité zarizeni, zkuSenosti
osoby provadéjici vySetreni a spravné zvoleni vybranych lokalit pro
méreni (napr. distalni ICA ma cCasto vyssSi rychlosti nez proximalni
ICA).

Na konferenci v roce 2003 se spole¢nost radiologl v ultrazvuku
shodla na nasledujicich kritériich pro odhad stendzy:
* Normalni: ICA PSV <125 cm / s - bez platu nebo ztlusténi
intimy.
* <50% steno6za: ICA PSV <125 cm / s - s viditelnym platem nebo
ztlusténim intimy
* 50-69% stendza: ICA PSV je 125-230 cm / s, - s viditelnym

platem.
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*> 70% stendza s rizikem okluze: ICA PSV> 230 cm / s - viditelny

plat a zazeni lumen. (Silver, 2009)

2.1.1 Intimo-medialni tloustka

Ve studii kardiovaskularniho zdravi, se je zvySeni intimo-medialni
tloustky (IMT - Intimal- Medial Thickness ) v krkavici spojené se
zvySenym rizikem infarktu myokardu a mozkové mrtvice u starSich
dospélych osob bez anamnézy kardiovaskularnich nemoci. IMT v a.
carotis communis (CCA) vétsi nez 0.87 mm a IMT v a. carotis interna
(ICA) vétsi nez 0.90 mm jsou spojeny s progresivné vyssim rizikem
kardiovaskularnich prihod. Pro kazdé zvyseni v CCA IMT o 0.20 mm,
se riziko zvysSuje priblizné o 27%. Pro kazdé zvyseni v ICA IMT o
0.55mm, se zvysuje riziko priblizné o 30%. IMT u CCA a ICA nad
1,18 a 1,81, respektive, byly spojeny s vice nez dvojnasobnym
zvySenim rizika kardiovaskularni prihody v pristich Sesti letech.
(Silver, 2009)

Obr. 3 Normalni intimo-medidlni tloustka mérend pomoci B-mode
zobrazeni
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Obr. 4 Abnormalni intimo-medialni tloustka mérend pomoci B-mode

zobrazeni

2.1.2 Provedeni ultrazvukového vysetreni

Pacient lezi na zadech, vysSetfujici Iékar sedi vedle ného. VySetfovany
otaci hlavu vzdy kontralateralné s testovanou stranou. Skenovani se
provadi pricné z proximalni spolecné krkavice (CCA) a postupuje se
distaln&ji.

Poznamka bifurkace karotid, podivejte se na desky, pokus
charakterizovat povahu plaku a prejit na predozadnim pohledu; podle
konvence, pacient ma hlavu na levé strané obrazovky, a obraz
v horni c¢asti obrazovky jsou nejblize snimace, barvy mohou byt
pouZity v tomto bod& ur¢it pritok v tepné a moznych oblastech

s vysokou rychlosti.

Postup se provadi v CCA, vnitfni krkavice (ICA), a vnéjsi krkavice
(ECA), mély by byt ziskany alespon 2 az 3 spektralni analyzy kazdé
cévy. Po posouzeni cév v prednich partiich krku se nesmi zapomenout

posoudit obéh aa. vertebrales. Obvykle je segment C4-C6 pristupny;
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najit vertebralni tepny, Ghel snimac&d umistit v pfi¢cném sméru a urdit
pritomnosti a smér proudéni. Méreni rychlosti toku krve lze také
ziskat.
2.1.3 Identifikace cév:
Identifikovat spolecné krkavice

e Pulsujici stény

e Mensi kalibr nez krcni zily

e Systolicky vrchol a diastolicky koncovy bod (endpoint) je pfi

pouziti spektralni analyzy mezi vnéjsi a vnitfni karotidou

Rozlisovani interni a externi karotidy

e ECA ma mensi primér

e ICA je Casto posterolateralné od ECA

e ECA mizZe mit ze sebe odbihajici Stitnou tepnu (a. thyroidea

superior)
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e ECA nema prakticky zadny diastolicky tok (tj., vysoka pevnost

cévni stény) pfi vysetreni spektralni analyzou

Pozndmka: absence prutoku v diastole a ostry zdvih v systole.

e ECA vykazuje pozitivni tep s a. temporalis (tj. vinéni shodné
s tepem temporalni arterie)

Identifikace vertebralnich tepen

e Jsou umistény rovnobézneé s krénimi tepnami, sondu vést
lateralnéji a nize

e Laterdlnéji od obratlovych tél, ktera se zobrazuji jako
hypoechogenni pri¢né desticky

e Vertebralni tepna je kolma na vertebralni pricné vybézky
Pouziti dopplerovské techniky toku
* Rychlejsi identifikace cévy (zejména aa. vertebrales)
* Casto pomaha identifikovat oblasti vy3si rychlosti

* Snizuje dobu skenovani

* MGze pomoci pfi diagnostice arteridlni okluze

27



o v v 7 . v v 7 v v .y 7 .
Tento zpusob vysetreni je pomerne rychly, nezatezujici pacienta a
vyzaduje kromé ultrazvukového pristroje zkusenosti vySetrujiciho

lékare.

Doporuceni pro méreni IMT na karotidé:

* k méreni vyuzivat end-diastolicky obraz (minimalni rozmér)

* oddélit skupiny dle pritomnosti ¢i nepfitomnosti ateromového platu
* nepouzivat jednu horni hranici normalnich hodnot IMT, nebot se lisi

podle véku, pohlavi a rasy (Silver, 2009)

2.2 Index kotnik-paze (Ankle-Brachial-Index)

Index kotnik-paze (ABI) je jednoduchy a spolehlivy prostfedek pro
diagnostiku nejen aterosklerdézy tepen dolnich koncetin, ale i pro
posouzeni pokrocilosti aterosklerézy obecné. Méreni krevniho tlaku

na a. brachialis a posléze na a. tibialis posterior se provadi pomoci
bodového ultrazvukového pristroje (ve tvaru tuzky), ktery vyuziva
dopplerovsky princip. Sonograficky pristroj produkuje ultrazvukové
viny a zaroven vyhodnocuje jejich odraz od proudici krve v tepné. Jde
tedy o metodu Siroce pouzitelnou a neinvazivni. Méreni ABI je velmi
jednoduché a muize byt provedeno prakticky v kazdé ordinaci, a to
nejen lékarem ale i vyskolenou sestrou. Nejen, ze je ABI jednim
z nejspolehlivéjdich testd PAD, ale je také nejméné finanéné
nakladné. (Kerry, 2009)
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Obr. 7 VySetreni indexu kotnik-paze

E’ Pressure recorded
——in the brachial artery
of the arm

ﬂ Daoppler ultrasound
amplifies the sound
of arterial blood flow

Blood pressure cuff
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Pressure recorded

in arteries of the ankle
after ¢ach arterial flow
is located

Brachial
arlery

7 @ seund of arterial

blood flow
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Provedeni testu:

Pacient lezi na zadech, na pazi a kotniku ma umisténé standardni
manzety krevniho tlaku. Tyto manzety jsou nadsazené nepatrné nad
normalni systolicky krevni tlak pacienta. Pfi snizovani tlaku
v manzetach se pro lepsi presnost misto fonendoskopu pouziva praveé
bodovy sonograficky pfistroj. Zmérené tlaky se zaznamenavaji.
Nejvyssi systolicky tlak zméreny na kotniku se vydéli nejvysSim
tlakem na pazi. Rozsah ABI, ktery je obecné povazovan za normalni,

je 0,95-1,2.
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Obr. 8 Tabulka k zapisu vysledk pti vysetfeni indexu

kotnik-paze

Right Arpm:
St e —

Hight Ankle:
Sestalic Frewurs

Darss i
PFeded | LIP)

Bigkr ABN equals Ratie af: mmHg
Higher ol the Right Ankle Pross s PT or P

Higher Aam Pressure (right or left anm)

Laft ARY oqurals Ravio af: vire H i
Higher of the Lot Ankle Pressiares (P ar T

Higher Arm Prescar: (nghi o ledl amd

Lefl Arm:

Left Ankle

Fanbnko Frosiurs

Ankle-Brachial Index
Interpretation
Above 0.%01 Mormal
Q.71 . 0.80 Mild Obefruckion
041 -0, 70: Moderete Obstraction
0.00 - 0.40: Severe Dbstruchen

Jak spolehliva je to zkouska?

I kdyz ABI je velmi spolehliva metoda, nemusi byt presna u vsech
pacientd. Pacienti se siln& vyvinutou mediokalcinézou maji pevné
tuhé cévy, které nelze manzetou dostatecné zkomprimovat. S timto

jevem se setkdvdme zejména osob s diabetem. U té&chto pacientd

muUZe byt interpretace ABI nepiesna &i je zcela neproveditelna.

ABI test

ABI test se pouziva k diagnostice pritomnosti Ci

ischemické choroby dolnich konéetin (PAD), a mizZe byt provedena
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kazdym rokem s rychlym posouzenim o vyvoji aterosklerdzy. Je
zfrejmé, ze léCba onemocnéni se snazi zpomalit rychlost, s jakou se

poskozuji cévy.

ABI muizZe predvidat, jak t&Zce je aterosklerdza vyvinutd a riziko
budoucich problémd u dolnich koné&etin (napf. vyvoj novych bolesti
nohou v klidu, Spatné hojeni ran nohy, nutnost podstoupit operaci
s bypass vykonem, nebo amputace). Rovnéz muze predpovédét riziko
budoucich problémd, z aterosklerézy v jinych &astech téla (napfiklad
srde¢ni infarkt a mozkova mrtvice). NizSi hodnoty ABI jsou spojeny
s vy$8im rizikem. Ve skutednosti mUZe byt hodnota ABI presné
odpovidajici u nemocnych s ischemickou chorobou srdecni (napf.
hladinu cholesterolu v krvi hodnotu, koronarni vapniku skoére, a

C-reaktivniho proteinu).

ABI hodnota vyssi nez 0,80, je jen zridka spojena s problémy
v kratkém casovém horizontu, jako je Spatné hojici se rana nebo
amputace. Nicméné&, neexistuje 2adny dikaz o PAD (kde mé&Feni ABI
je mensi nez 1,00), ze je spojen s budoucim rizikem infarktu nebo
mrtvice. (Kerry,2009)

ABI hodnoty mezi 0,40 az 0,80 jsou nizsi, a tito pacienti ¢asto zazivaji

nékteré priznaky jako je klaudikacni bolest.

e Stadia ischemické choroby dolnich koncetin:

1. Stadium - bez klinickych pfiznakl
2. Stadium - klaudikacni - a) klaudikace po vice jak 200m

b) klaudikace po méné nez 200m

3. Stadium - klidovych ischemickych bolesti

4. Stadium - ulcerace, gangrény
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VSeobecné je snaha a Usili udrzet si rizikové faktory pod kontrolou, je

dudleZité, aby se PAD nezhor$oval.

ABI hodnota nizsi nez 0,40 ukazuje tézkou PAD s nebezpecim vzniku
nehojicich se trofickych defektl aZ vzniku gangrén. Komplexni pé¢i v
téchto pripadech zajistuje cévni specialista. Lékar vyhodnoti rizika a
pfinosy pro zlepseni prdtoku krve konéetinou a vétdinou doporuci
revaskularisacni vykon. Ten se provadi bud pomoci balonkové
angioplastiky (PTA) nebo formou bypassu. Zkouska ABI prinasi
95 procentni presnost pfi odhalovani PAD. Nicméné, normalni
hodnoty ABI jesté Uplné& nevylu¢uje moznost PAD u nékolika jedincd,

kteri maji hodnoty normalni nebo témeér normalni ABI. (Kerry, 2009)

2.3 Coronary Calcium Score

Tento zpUsob diagnostikuje kalcifikaci korondrnich tepen. Ke
skenovani se pouziva pristroj GE-Imatron Electron Beam CT (EBCT).
Ten je schopen velmi presné stanovit stupen poskozeni cév jesté pred

klinickymi projevy ischemické choroby srdecni.

Az donedavna nebylo mozné presné zhodnotit stav véncitych tepen
pomoci CT technologie. To bylo spojeno s tim, ze srdce je
v neustalém pohybu v hrudni dutiné. Klasické spiralové (spiralni) CT
skenery funguji tim, Ze se vysilaC RTG se otaci kolem pacienta
v nepretrzité smycce. Protoze rychlost otaceni portalu je omezena na
asi dva cykly za sekundu, ¢as nutny pro kazdy tomograficky rez,
ktery ma byt ziskan zOstava vétsi nez délka srde¢niho cyklu, coZ vede
k rozmazani obrazu. Elektronovy paprsek CT skeneru (EBCT vyuzivaji

elektronové délo jako katodové trubice televize bez pohyblivych
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mechanickych ¢&asti) ziskd 10 az 20 snimk( za sekundu, dostatedné
rychle, aby bylo mozné tzv. "zmrazit srdce" a nasledné pak hodnotit
pritomnost a rozsah koronarnich kalcifikaci. Zavedeni GE Imatron
skeneru EBCT do praxe umoznuje detekci a kvantovani i miniaturnich
usazenin kalcia v koronarnim recisti. Vyslednym produktem tohoto
testu je skore koronarniho kalcia - slouceni celkové velikosti a hustoty

kalciovych deposit nalezenych v koronarnim recisti. (Boyar, 2004)

Obr. 8 Skeny pomoci EBCT: Tti stupné vapenatych platd

CT Fez bez viditelné pfitomnosti vapenatych plak{
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CT fez s viditelnou pFitomnosti ob&asnych vapenatych plakd




V prvni fadé je potreba si uvédomit, ze jakakoliv pritomnost kalcia
v koronarnim recisti je vzdy spojena s aterosklerézou. Ta je jedinym
procesem, ktery vede ke kalciovym depositim v cévni sténé.
Ukladani kalcia do stény tepen je aktivni proces zprostredkovany

specializovanymi burikami, které jsou podobné osteoblastim.

Za druhé si musime uvédomit, ze zatimco skére koronarniho kalcia
poskytuje kvantitativni hodnoceni rozsahu aterosklerotického platu
v koronarnim recisti, nefikd nam to ale nic o zavaznosti zejména
tepenného zuzZeni lumen. Nicméné, jednotlivci s velkymi platy se
skorem kalcia vétSim nez 400, maji vysokou pravdépodobnost (>
90%), Ze maji nejméné jednu koronarni cévu znacné poskozenou (>
70% stend6za). (Boyar, 2004)

Koronarni kalciové skdre predpovida srdecni koronarni prihody

Skére vapniku primo koreluje s rizikem srdecnich prihod. Lidé
s vyssim skdre maji vice rozvinutou aterosklerdzu a tedy i vyssi riziko
srde¢nich prihod bez ohledu na to, zda symptomy jsou pritomné. U
asymptomatickych jedincd, kde skére vépniku je rovno 0, znamend
bez zjisténé pritomnosti vapniku, je extrémné nizka pravdépodobnost
(<1%) ze vSech CAD (negativni prediktivni hodnota 95-100% pro

sten6za> 50%).

Prediktivni sila kalciového skoére pokracuje dal a vyviji se do
symptomatické ischemické choroba srdecni. Pacienti s anginou
pectoris majici kalciové skére > 400 mivaji o 15% vyssSi riziko

srdec¢nich prihod béhem jednoho roku.

Tato technika zjisfovani aterosklerdzy a jejich nasledki se vdak na
prvni pohled tyka jen starSich a tedy tvrdych platu, kdezto mékké

zUstavaji diagnostice pomoci EBCT utajeny. Populaéni studie, které
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byly provedeny, ale ukazuji, Ze kalciové skére s hodnotou < 11 je
spojeno jen s velmi nizkou mérou srdecni prihody. Klinicky vyznam
meéekkého ateromového platu je nizky a nerusi vyuziti této techniky.

Indikace pro skenovani koronarniho kalcia jsou zatim nejednoznacna,
tato metoda se pro svoji narocnost a nakladnost zatim bézné
nepouziva, ale v nékterych pripadech by vysledky tohoto vysSetreni
mohly rozhodnout to zahdajeni napr. intenzivni hypolipidemické IéCby.

Teoreticky by se mohlo jednat o nasledujici situace:

* Screening mladSich osob v pfipadé jinych rizikovych faktord,
jako je rodinnd anamnéza predcasné ischemické choroby, koufreni,
obezita, diabetes 2. typu, hyperlipoproteinémie nebo hypertenze.
Pozitivni kardiovaskularni rodinna anamnéza je sama o sobé
vyznamnym nezavislym rizikovym faktorem pro vyvoj a manifestaci
aterosklerdzy. Je nejlepsSim, i kdyz hrubym klinickym voditkem pro
odhad daldich dédi¢n& podminénych rizikovych faktorl.  (Rucki,
2006)

Obr.9 Definice pozitivni kardiovaskularni rodinné anamnézy

- postiZzeni rodiéll a/nebo prarodiét €asnymi klinickvymi projevy aterosklerd-
zy (pled 55. rokem véku u mu#d, pfed 65. rokem u Zen):

— pozitivni koronarograficky nalez

— angioplastika nebo koronami bypass
— akutni infarkt myokardu

— angina pectoris

— néhla smrt

— cévni mozkova pfihoda

— ischemicka choroba konéetin

- postizeni rodiéd signifikantni hvpercholesterolemii (> 6.2 mmol/1)

* U pacientd, ktefi maji hrani¢ni indikaci k primarni prevenci
srdeCnich terapie, jako je mirna hyperlipoproteinémie a/nebo hranicni
hypertenze, a nejsou rozhodnuti ohledné prijeti nezbytnych 1ékd,
mohou byt hodnoty kalciového skére rozhodujici k ¢asnému nasazeni
prislusné medikamentdzni |éCby.
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* U pacientl s rodinnou anamnézou pred€asné KVO muize byt
vySetreni koronarniho kalciového skore rovnéz vyhodné. Je-li
potvrzena pred¢asnad KVO, mize to vést i k hleddni méné "tradi¢nich"

rizikovych faktord, jako jsou hladiny Lp (a), popf. homocysteinu.

*Skenovani koronarniho kalcia se né&kdy vyuZivd u pacientl
s atypickymi stenokardiemi, zejména u mladsich jedinci. Nejsou-li
nalezena zadna koronarni kalciovd depozita, pravdépodobnost
nalezeni aterosklerézy tepny je témé&Ff 0,0% u Zen a 0,7% u muzl a
celkova pravdépodobnost zjisténi abnormalniho perfuzniho skenu

myokardu je témér 0,0%. (Boyar, 2004)

* U asymptomatickych jedincd se zjisténym vysokym kalciovym
skore (nad 100) by se mélo vysSetren provadét 1 x za rok. Osoby, u
kterch se koronarni kalciové skére zvysSuje o vice nez 15% za rok,
maji zvysené riziko koronarnich prihod a vyzaduji zménu v jejich

|éCebném planu.
Kontraindikace:

Vzhledem k tomu, ze skenovani vyzaduje minimalni rentgenové
zareni, zeny, které jsou téhotné nebo potencialné téhotné by nemély

podstoupit toto vysetreni. (Boyar, 2004)

Doporuceni pro jednotlivce s asymptomatickou aterosklerézou:
Koronarni kalciové skére s hodnotou 0 oznacuje jednotlivce
v "nejnizsi-rizikové" skupiné s 10ti letym rizikem vyskytu srdecnich
prihod < 5%. Tito jedinci jsou pro jistotu skenovani opakované
v delSim ¢asovém intervalu , a to priblizné péti let. Skore 1 - 80 také
uréuje nizkou rizikovost. Tato skupina by se méla opakované
skenovat ve dvou az pétiletych intervalech za u(celem sledovani

event. progrese. Hodnoty skoére 81 - 400 zahrnuje osoby se
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zvySenym rizikem srdecnich pfihod, pricemz rfada z nich dospéje
postupem casu az do skupiny vysoce rizikovych. Tito jedinci by méli
mit snizeny hladiny LDL cholesterolu v plasmé podle kriterii platnych
pro pacienty sekundarni prevence. Tyto osoby by mély také
podstoupit opakované kazdé dva roky méreni CCS a sledovani
odpovédi na lécbu. Hodnoty CCS > 400 identifikuje jedince ve
vysoce rizikové skupiné. U téchto osob existuje vysoka
pravdépodobnost (> 90%), ze minimalné v jedné koronarni arterii je

pritomen vysoky stupen stenézy (> 70% stendza).

Jedinci s vysokym skére CCS (skéore> 1000), maji 18% az 24%
pravd&podobnost, Ze se u nich v prib&hu jednoho roku vyskytne
zavazna akutni koronarni prihoda. Méli by podstoupit intenzivni
kardiologickou |é¢bu ve snaze maximalné snizit vSechny ovlivnitelné

rizikové faktory.

Skenovani kalcifikace koronarnich tepen pomoci CT pristroje vysilajici
elektronovy paprsek je prilomovy test, ktery davd moznost uréit
velmi presné a pritom neinvazivné riziko ischemické choroby srdecni
u asymptomatickych jedincl. To umoZfiuje nastaveni spravné lé¢by a
nutnost potfeby sledovat pacienta. Diky ukladani vysledkd Ize velmi
snadno hodnotit a porovnavat jednotlivé skeny v pribé&hu let. Jelikoz
skére koronarniho vapniku nam presné neukazuje zavaznost stendzy,
neni tedy nahradou za fyziologické stresové testovani ani za

angiografii. (Boyar, 2004)

2.4 Nahodny nalez na RTG a znamky hypertrofie
levé srdecni komory na EKG

Nabizi se jesté dvojice relativnhé béznych a veskrze snadno
dostupnych diagnostickych metod, které odhali riziko aterosklerdzy

viceméné nahodné béhem vysetreni, které ani s aterosklerézou primo
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nesouvisi. Pri provedeni rutinniho rentgenového snimku hrudniku, Cili

srdce a plic, Ize nalézt kalcifikace na tepnach ¢i aorté.
DalSim ndhodnym zjiSténim probihajici aterosklerézy mohou byt
znamky hypertrofie levé komory srdecni na rtg Ci pri bézném ekg

napr. v ramci preventivniho vysSetreni u praktického Iékare.

AcCkoli se nejedna o vysSetreni a diagnostické metody aterosklerdzy

v pravém slova smyslu, je potfeba se o nich zminit.
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Zaveér

Problematika aterosklerdzy je velmi svizelna a provazi lidské pokoleni
od nepaméti. S narlstem obezity (vzestup kalorického pfijmu
v  potravé a nedostatku  fyzické  aktivity), diabetu,
hyperlipoproteinémie, hypertenze a koureni se stale Castéji projevuje
u mlad&ich osob a zédsadnim zplsobem ovliviiuje jejich kvalitu a délku
Zivota. Jelikoz neboli a do prvnich klinickych pfiznaku o ni jedinec
prakticky nevi, je jeji v€asna diagnostika velmi ddleZitd a v mnoha
pfipadech Zivot zachranujici. Casto je akcelerace aterosklerdzy
diagnostikovana zcela ndhodné. U osob ve zvySenim riziku je vSak
potfeba striktné pouzit zobrazovaci metody k posouzeni zavaznosti
stavu. Proto by jiz pfi prvotnim podezieni |ékare z rozvijejici se
aterosklerdézy, mél byt pacient odeslan na specializovani diagnostické
pracovisté. Jak jsem zminil ve své praci, tak vysSetfeni nebyva
vétSinou financné a mnohdy ani ¢asové naroc¢né pokud je provedeno
zkuSenym odbornikem. Navic diky neinvazité se minimalizuji rizika i

strach pacienta z vysetreni.
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Souhrn

Problematika aterosklerdzy a jejiho vyskytu je stale vic a vic aktualni.
Polovina zemrielych v Ceské republice umird na nasledky
aterosklerédzy a jejich pridruzenych onemocnéni. Cim dfive se
diagnostikuji prvni naznaky, tim dfive se mdZe nasadit 1é¢ba a jiny
rezim, zpomalujici vyvoj onemocnéni. Metody, které pomahaji
diagnostikovat aterosklerdézu, jsou duplexni sonografie karotickych
tepen, vysetreni koronarniho kalciového skére, index kotnik-paze a
dale pak nahodné zjisténi karotickych ¢&i aortalnich kalcifikaci pfi
béZzném rtg vysetreni hrudniku. Vyhodou vSech téchto metod je, ze
jsou neinvazivni a vysledky jsou rychle dostupné. Kromé vysetreni
CCS je jisté vyhodou i pomérné nizka cena. VSechny uvedené metody
vSak vyzaduji prislusné pristrojové vybaveni a znalosti a praktické

zkusSenosti vySetrujiciho.
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Summary

Atherosclerosis and its occurrence has become a highly actual
problem of the industrial world. Statistics clearly show that 50% of
deaths in the Czech Republic is caused by cardiovascular diseases
associated with atherosclerosis. The sooner we are able to diagnose
it's early stages, the sooner adequate therapy can be initiated in
order to slower the progression of already existing atherosclerotic
lesions. The methods that help to diagnose asymptomatic
atherosclerosis contain especially the carotid ultrasound, the coronary
calcium score and ankle-brachial-index. Carotid or aortic calcifications
can be also randomly found on general chest X-ray, however.
Advantage of these methods is their non-invasiveness and the instant
availability of results. Additionally, the costs are relatively low (with
exception of CCS). All methods require adequate equipment and

knowledge.

42



Bibliografie

Boyar, A. (2004). Advanced Body Scan of Newport's. Nacteno z
http://www.newportbodyscan.com/GuidetoCoronaryCalciumScoring.
htm

Cifkova, R. e. (2005). Prevence kradiovaskularnich onemocnéni

v dospélém véku. Nacteno z Ceské spole¢nost pro aterosklerdzu:
http://www.athero.cz

Govan, A. (1999). Pathology Illustrated. Edinburgh: Churchill
Livingstone.

Kerry, S. (10. Cervenec 2009). Nacteno z Vascular disease
foundation: http://www.vdf.org/diseaseinfo/pad/anklebrachial.php
Rucki, S. V. (2006). Kardiologické minimum pro praktické détské
lékare. Praha: Grada.

Silbernagl, S. (2001). Atlas patofyziologie Clovéka. Praha: Grada.
Silver, B. (11. kvéten 2009). Nacteno z emedicine.medscape:
http://emedicine.medscape.com/article/1155193-overview

Silver, B. (2009, kvéten 11). Carotid Ultrasound. Retrieved from
emedicine.medscape.com:

http://emedicine.medscape.com/article/1155193-overview

Ostatni zdroje informaci

Centrum preventivniho lékarstvi,
http://centrumprev.sweb.cz/MANUAL/MANII-oddil3.htm

Endrys J. 2005. Invazivni hemodynamické metody. Hradec Kralové:
Nucleus HK, 2005. 116 s.



Euromise,
http://www.euromise.cz/homepage/department/podrobna_studie.
html

Cholt M. 2009. Sonografie velkych krénich cév: repetitorium
ultrazvukové cévni diagnostiky a atlas ndlezl na CD. Praha: Grada,
2009. 116 s.

Kacerovsky J. et al. 2006. Aktualni problémy arteridlni hypertenze.
Hradec Kralové: Univerzita obrany, Fakulta vojenského zdravotnictvi,
2006. 55 s.

Musil D. et al. 2008. Ultrazvukové vysetreni zil dolnich koncetin.
Praha: Grada, 2008. 152 s.

Peripheral Arterial Disease (P.A.D.), http://www.padcoalition.org/
Vnitfni lékarstvi, http://www.vnitrnilekarstvi.cz/vl.htm

Widimsky J. ml. et al. 2004. Arterialni hypertenze - soucasné klinické
trendy. Praha: Triton, 2004. 172 s.

Wikipedia, http://en.wikipedia.org/wiki/Atherosclerosis

Wolfe J. 1992. ABC of Vascular Deseases. London: British Medical
Journal, 1992. 96 s.



