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Uvod

Téma diplomové prace se zrodilo béhem klinické praxe z volitelného oboru Vv 5.
ro¢niku magisterského studia, kdy jsem méla moznost nahlédnout do chodu koronarni
jednotky II. interni kliniky kardiologie a angiologic VSeobecné fakultni nemocnice. V ramci
ukolu se zpracovavanim anamnéz do piijmovych zprav pacienti mne velmi piekvapila
skutecnost, ze pacienti nesd€lovali s takovou frekventnosti vyskyt onemocnéni srdce a cév
v roding, cukrovku, koufeni ¢i jinych ukazateli kardiovaskularniho rizika, jak jsem
o¢ekavala. Byla jsem vystavena otazce pacienta po akutnim infarktu myokardu, ktery byl
celozivotni nekufak a byvaly sportovec, jak se mu to mohlo stat? Tvrdil, Ze za to mlze osud a
jeho celozivotni smula. Abych dokézala 1épe vyvratit jeho tvrzeni rozhodla jsem se provést
prizkum na rizikové faktory ischemické choroby srde¢ni se zamérem odhalit podil
jednotlivych rizikovych faktort na ving infarktu myokardu a urcit relativni ¢etnost rizikovych
faktori s jakou se vyskytuji v populaci pacienti po infarktu myokardu. A tim odpovédét na
otazku pacienta, jestli existuji byt v malém procentu piipady pacientl, kdy by za jejich
koronarni ptihodu mohl tzv. osud.

Druhym podnétem byla vzpominka na piijimaci pohovor na lékaiskou fakultu, kde
jsem mimo jiné byla dotazovana, zda jiz pfed nastupem na studia mam ptedstavu, jakou
oblasti mediciny bych se chtéla zabyvat, kdyby mi bylo umoznéno jeji studium a kdybych
nakonec i dostudovala. Ma odpovéd’ znéla, ze bych se rada vénovala onemocnénim srdce
s odiivodnénim, Ze na nemoci srdce a cév umira piiblizné 50% obyvatel naSeho statu. Tehdy
mne ale nenapadlo, pro¢ tomu tak je a jak se tomuto jevu da zabranmit. Jisté teoretické
povédomi o etiopatogenezi a prevenci kardiovaskularnich onemocnéni ¢lovék studiem ziskal,
ale pro¢ je tedy stale takova vysoka morbidita a mortalita na kardiovaskularni onemocnéni?
ZvySuje se nebo se ji dafi vlivem intervence sniZovat? MiZe za tento negativni jev
neduslednost a lhostejnost ke svému zdravi nebo snad malé erudice lidi o prevenci rizikovych
faktori ischemické choroby srde¢ni? Nejen na tyto otazky jsem si chtéla touto diplomovou
praci odpovedet.

Tato prace si klade za ukol poskytnout zevrubny nahled na roli jednotlivych
rizikovych faktorii v etiopatogenezi ischemické choroby srde¢ni a na povédomi pacientli 0

svém zdravi ve vztahu k srde¢né-cévnim onemocnénim.



TEORETICKY UVOD
1.ISCHEMICKA CHOROBA SRDECNI

1.1 Definice ICHS

Ischemicka choroba srdecni (ICHS) je souborné oznaceni chorob,jimz je spolecna
pfitomnost ischémie myokardu vznikld na podklad¢é patologického procesu v koronarnim
fe¢isti. Podle klinického obrazu muzeme ICHS rozdélit na 2 formy (chronickou a akutni)
s rozdilnou prognézou a terapeutickym piistupem. Mezi formu chronickou (stabilizovanou)
fadime anginu pectoris, variantni (Prinzmetalovu vazospastickou) anginu pectoris, némou
ischémii myokardu, koronarni syndrom X, ICHS manifestovanou srde¢ni nedostatecnosti a
ICHS manifestovanou arytmiemi. Mezi akutni formy ischemické choroby srde¢ni se zatazuje

: nestabilni angina pectoris, akutni infarkt myokardu a ndhla koronérni smrt (1).

1.2 Etiologie a patogeneze

ICHS je tedy klinickym pojmem zahrnujicim stavy s odliSnou patogenezi, ale se stenymi
dasledky, tj. kritickym snizenim prutoku krve koronarnim fecistém. Porucha perfuze miize
mit podklad organicky (nejcastéji ateroskleroticky plat nebo trombus) ¢i funkéni (korondrni
spasmy). Na vysledném klinickém obrazu ICHS se tak podileji tii faktory: ateroskleroza,
trombus a spazmus(1).

Prvnim momentem byva aterosklerdza, ktera je v souCasné dob€ povazovana za primarné
zanétlivy proces. Tento zéanétlivy proces je odpovédi na poSkozeni intimy. Zakladem
aterosklerézy je dysfunkce endotelu, ktera vznika pravé vlivem rizikovych faktord,
pusobenim nadmérného oxida¢niho stresu, nové€ji je v patogenezi uvadeén také podil sniZeni
poctu cirkulujicich endotelovych progenitorovych bunék(2). Klinickd manifestace
ateroskler6zy je vysledkem interakce mezi geny a rizikovymi faktory zevniho prostiedi.
Ateroskler6za je povazovana celkové onemocnéni, nejcastéji vSak postihuje koronarni arterie,
hrudni aortu, a.poplitea, vnitini karotické arterie a tepny Willisova okruhu a jeji nazev vznikl
spojenim feckych slov ,,athera“,coz je ovesna kaSe a ,,skleros* — tvrdy. Aterosklerdza vsak
neni jen onemocnénim poslednich let, aterosklerotické zmény byly prokazany jiz na

egyptskych mumiich z 15. stoleti pred Kristem(2).



1.2.1 Morfologicka klasifikace aterosklerozy

Prvni morfologicky stupeni aterosklerdzy jsou lipoidni prouzky (,.fatty stress®), daji se
prokazat jiz v mladi a jsou tvofeny monocyty a T-lymfocyty, které se uchyti na endotelu cévy,
nasledné¢ monocyty akumuluji lipidy vychytavané z cirkulujici krve. Produkuji-li hladké
svalové bunky pojivovou tkan, vznikd druhy stupei aterosklerozy — fibroticky plat (3), do
tohoto stupné patii rovnéz ateromové platy, které se od fibroznich 1isi vétsim obsahem tuki,
zejména krystalti cholesterolu a nekrotické tkané (2).

Tretim stupném jsou komplikované 1éze vznikajici z fibroznich platd jednak uklddanim
kalcia, jednak rozvojem degenerativnich zmén typu povrchnich ruptur a ulceracikteré se
stavaji mistem adheze trombocytu, jejich agregace a vzniku trombézy(2,3).

O dal$im osudu trombu pak rozhodne pomér trombogennich a trombolytickych pochodi.
Dulezité bylo poznani, Ze povrchni ruptury nevznikaji vétsinou v platech Kriticky zuzujicich
lumen cévy, naopak trombdzou byvaji casto postizeny tromby ,mladé”, zpravidla
hemodynamicky jesté¢ malo vyznamné. K trombdze inklinuji platy tvotené prevazné lipidy,
naopak platy starsi s vysokym podilem kolagennich vlaken byvaji stabilni, hemodynamicky
vyznamné a mohou byt podkladem pro vznik anginy pectoris.

v

cely patogeneticky obraz ischemické choroby srde¢ni dotvaii (1).

1.2.2 Ischémie myokardu

Ischémii myokardu rozumime stav, kdy neni zajistén dostatecny piivod kysliku do tkan¢ a
nejsou dostatecné odplavovany metabolity v disledku omezeni perfuze. Pfivod kysliku a
zivin pro srdce zajiStuji véncité tepny. Korondrnimi cévami protéka 5% srdecniho vydeje,
celkova spotieba kysliku vSak tvoti 12% z celkové spotieby organismu(2). V koronarnim
ob¢hu je jiz za klidovych podminek vysoka arterioven6zni diferenciace. VéEtSi metabolické
naroky pfi zatézi musi byt proto hrazeny zvySenym koronarnim pritokem. Ischémie mtize byt
tedy zplisobena zvySenymi ndroky myokardu nebo snizenym priitokem korondrnim fecistém.
V praxi to byva nejcastéji kombinace obou faktorti(1). Maximalni koronarni prutok s velikosti
stenozy umeérné klesa a pfi stendze vysokého stupné jiz zvysSeni koronarniho priitoku neni
mozné. Nasledkem toho je snizeni az ztrata kontraktilnich vlastnosti a schopnosti diastolické
relaxace ischemického myokardu. Primarné je postizena subendokardialni vrstva, coZ se na
EKG projevi jako deprese useku ST. Srdecni metabolismus, normalné zpracovavajici laktat ,

prechazi pii nedostatku kysliku na glykolyzu a tim 1 produkei laktatu. Nakonec se objevuje
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angina pectoris. Ischemie nemusi byt vyvolana jen télesnou namahou,ale rovnéz psychickym

stresem, zprosttedkovanym pravdépodobné sympatoadrenergnim systémem(3).

2. EPIDEMIOLOGIE KARDIOVASKULARNICH ONEMOCNENI]

2.1 Definice epidemiologie

Epidemiologie je véda zabyvajici se studiem faktorti ovliviiujicich zdravi a nemocnost.
Epidemiologické studie se zamétuji na objektivni posuzovani dopadu vnéjSich vlivi,
biologickych cinitelti, stresu nebo chemikalii na nemocnost a imrtnost a snazi se rozpoznat

pfi¢inné vztahy mezi témito vlivy a jejich dusledky(5).

2.2 Epidemiologie kardiovaskularnich onemocnéni

Epidemiologie kardiovaskuldrnich onemocnéni (KVO) je pomérné mladym
podoborem epidemiologie, ktery vznikl po 2. svétové valce v 50. Letech 20. stoleti (6). Tedy
presné tomu bylo 29.zafi roku 1948, kdy byl prvni obyvatel méstecka Framingham ve staté
Massachusetts zafazen do slavné Framinghamské studie (The Framingham Hearth
Study,FHS).

Na zacatku studie byla sledovana skupina 5209 osob ve véku 28-62 let, u nichz se
dosud nevyvinulo kardiovaskularni onemocnéni, i€astnici studie byli vySetfovani kazdé 2
roky a v poslednich 25 letech bylo vySetfeno rovnéz vice nez 5 tisich déti Gicastnikt studie. To
pfineslo moZznost hodnotit i relativni podil faktorti dédicnosti a prostiedi.

Mnozstvi udajt, které poskytla tato studie je ilustrovana vice nez 1000 odbornych
publikaci, které z ni od jejiho vzniku vzesly(6,7). Béhem né¢kolika dekad bylo popsano 246
rizikovych faktorii a také termin rizikovy faktor aterosklerdzy a ischemické choroby srdecni
byl poprvé pouzit v této studii (8).

Framinghamska studie také prokazala, ze 20% koronarnich ptfihod se projevuje nédhlou
smrti, ke které dochazi ve vétSin€ ptipadli mimo nemocnici, protoze 50% Umrti nastava nahle
bez piedchoziho varovani. Tyto klinicky némé koronarni ptihody byly obzvlasté Casté u
diabetickym muzii a hypertonikli obou pohlavi. V dobé zacatku Framinghamské studie, se
mélo za to, Ze je nutné nalézt jedinou etiologii aterosklerdzy, kterd by ve vétsing ptipada byla
dostacujici k vyvolani patologie. Nasledujicich nékolik dekadd prokazalo, Zze etiologie

aterosklerdzy je multifaktoridlni (6).
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2.2.1 RIZIKOVE FAKTORY

Rizikovy faktor je charakterizovan jako ukazatel, ktery ma v prospektivnich studiich
statisticky vyznamny vztah k pozd¢ji se manifestujici chorobég, pfitom vSak nemusi byt jeho
ptic¢inou. Hopkins a Williams definovali rizikové faktory témito charakteristikami: mohou
prispivat ke vzniku aterosklerozy, podporuji ukladéani lipidi ve sténé cévy, potencuji vznik
trombu a urychluji manifestaci cévni nestability a insuficience (2).

Jelikoz etiologie infarktu, ischemické cévni mozkové piihody a ischemické choroby
dolnich koncetin je podobna, intervencni studie ukazaly, ze n¢které zpisoby 1écby zabranuji
nejen koronarnim piihoddm a nutnosti revaskularizace, ale i ischemické chorobé dolnich
koncetin a ischemickym cévnim mozkovym piithodam. U preventivnich opatfeni lze tedy
ocekavat nejen snizeni rizika ischemické choroby srdec¢ni, ale 1 cévni mozkové piithody a
ischemické choroby dolnich koncetin(9). Timto zjisténim nastal posun od prevence
ischemické choroby srdecni k prevenci kardiovaskuldrnich onemocnéni (KVO). Rizikové
faktory je mozné d¢lit z nékolika hledisek, nejcastéji je pouzivano rozdéleni na faktory

neovlivnitelné a ovlivnitelné, jak bude v podrobnostech probrano dale.

2.2.1.1 CELKOVE KARDIOVASKULARNI RIZIKO PODLE SYSTEMU SCORE

Vysledkem snahy zhodnotit riziko rozvoje KVO bylo vypracovani riznych
multifaktoridlnich modeld rizika. Pracovni skupina povéfend vytvorenim Evropskych
doporuceni pro prevenci kardiovaskuldrniho rizika v klinické praxi doporucuje pouzivat
nedavno vypracované tabulky SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation)(9)(viz.pfiloha
¢.1). Tato tabulka bere vuvahu hlavni rizikové faktory: pohlavi, ve€k, koufeni, vysi
systolického krevniho tlaku, plazmatickou koncentraci celkového cholesterolu nebo pomér
celkového a HDL-cholesterolu a diabetes mellitus(10).

Pro ceskou populaci byl stejnym zpisobem vypracovan specificky algoritmus
vychézejici z ndrodnich udaji o kardiovaskularni mortalité, které shromazd'uje a kazdorocné
publikuje Statni Gstav zdravotnickych informaci (MZ CR — UZIS). UZIS vychézel z udaji 0
prevalenci hlavnich rizikovych faktori ziskanych na reprezentativnim vzorku ¢eské populace
ve studii MONICA (WHO Multinational MONItoring of Trends and Determinants in
CArdiovascular Disease Project) a postMONICA (10).
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Absolutni kardiovaskularni riziko se vyjadiuje jako pravdépodobnost, ze doty¢na
osoba Vv nasledujicich 10 letech zemie na KVO aterosklerotické etiologie a vyjadiuje se
v procentech (11). Za vysoké riziko je povazovana hodnota > 5% (tzn. pravdépodobnost tmrti
na kardiovaskularni onemocnéni v nasledujicich 10 letech > 5%) nebo pokud se tak vysoka
pravdépodobnost jevi pii projekci do veéku 60 let(12). Nemocni s prokdzanym
vysoké (= 5%) nebo velmi vysoké (>10%) riziko Gmrti na kardiovaskuldrni onemocnéni
Vv nasledujicich 10 letech. Vysoké riziko rozvoje KVO na podklad¢ ateroskler6zy maji rovnéz
asymptomaticti jedinci S vyrazné zvySenymi hodnotami izolovanych rizikovych faktord, kam
fadime celkovy cholesterol > 8 mmol/l, LDL-cholesterol > 6 mmol/l nebo krevni tlak >
180/110 mmHg. Diabetiky 1. typu s mikroabuminurii a v§echny diabetiky 2. typu povazujeme
automaticky za osoby s vysokym kardiovaskularnim rizikem (>5%).

Nicméné tento zpiisob stanoveni celkového kardiovaskularniho rizika je spravny
priblizné 80% populace. Zistava stale tedy 20% populace, kdy je stanovené riziko bud’
fale$né vysoké nebo falesné nizké(11). Riziko mtize byt vyssi neZ je uvedeno v tabulce u osob
zZijicich sedavym zplsobem Zivota nebo u osob obéznich, zvIasté u téch s centralni obezitou,
dale u osob se zavaznou rodinnou anamnézou piedcasného KVO(12), u osob s nizkou
koncentraci HDL-cholesterolu(< 1,0 mmol/l u muzi a <1,2 mmol/l u Zen) a zvySenou
koncentraci triglyceridii (< 1,7 mmol/l), u osob s porusenou gluk6ézovou toleranci a u osob
s mirn€ zvysenou koncentraci hsCRP, fibrinogenu, homocyteinu, apolipoproteinu B nebo
Lp(2)(9).

Tabulky SCORE jsou tedy vyborny pomocnik pfi prvnim odhadu rizika nemocného a
dobrym zakladem pro intervenci, ze studii REACT a CONTROLRISK ale plyne, Ze prakticti
lékati 1 specialisté maji tendenci riziko spiSe podcenovat. Spravné ho urci specialista jen

v 55%, praktik ve 48%, velmi vysoké riziko dokonce jen 45,respektive 25%(12).

2.2.1.2. JINE METODY K URCENI KARDIOVASKULARNIHO RIZIKA

Jinou metodou je vyuziti magnetické rezonance (MR). Umoziuje zobrazeni tepenné
stény a rozliSeni jednotlivych slozek platu. Dalsi moZnosti je vyuZiti vypocetni tomografie
(CT) pomoci kterého lze objektivizovat kalcifikace v koronarnim fecisti a zjistit jeho plochu.
Jako hodnotu pro odliseni kalcifikaci bylo pouzito 130 Hounsfieldovych jednotek (HU), které¢
odpovidaly pfi urcovani kardiovaskularniho rizika hodnoté jedna (kofaktor se pohyboval od 1

do 4 dle po¢tu HU). Soucinem téchto dat bylo vypocteno Agotstonovo skore, které vyjadiuje
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stupent kardiovaskuldrniho rizika, navic pomoci CT lze urcit kvantitativni obsah Ca
v aterosklerotickych platech(13).

Spolehlivou a ovétenou technikou je sonografie karotid a métfeni indexu tloustky
intimy a medie. Narodni pracovni skupina SHAPE zacala u asymptomatickych osob stiedniho
veéku prosazovat screening na kalcifikace v koronarnich tepnach provadény za pomoci CT
nebo ultrasonograficky screening na ptfitomnost plati v karotickych tepnach. Skutecné bylo
prokazano, ze skore kalcifikace koronarnich tepen umozinuje piesnéjsi identifikaci osob
ohrozenych projevy ICHS nez Framinghamské skore rizika (14).

Jednoduchou, levnou a vysoce reprodukovatelnou a neinvazivni metodou ke
zjistovani aterosklerdzy je méteni indexu kotnik - paze, tzv. ABI (Anckle — Brachial Index).
Jeho validita byla ovéfena ve studii HOPE. Porovnava se zde systolicky tlak na bérci ve
srovnani s pazi. Normdalni pomeér je 1,0, rozmezi 0,9-0,6 je mirn€ patologické a pomér pod 0,6
jiz znadi pokrocilé postizeni perifernich tepen ateroskler6zou, které je z klinického hlediska
vzdy provazeno postizenim tepen koronarnich. Tam, kde je zjisténa pozitivita ABI nemusime
(a ani nemlZeme) pouzit tabulky SCORE, protoze absolutni riziko rekurence nebo
manifestace akutniho koronarniho syndromu v nasledujicich 5 letech je vice nez 40%!(8).

Jako nezavisly rizikovy faktor se ukazala hypertrofie levé komory srde¢ni u
hypertoniki. Hypertrofii srde¢nich komor Ize diagnostikovat echokardiograficky nebo
elektrokardiograficky.

Kazdé z uvedenych vySetfeni ma jist¢ svd omezeni, lze jich ale pouzit ve slozitych
modelech stanoveni rizika, kter¢é mohou byt pfesnéj$i neZ soucasné modely pouZivajici

klasické rizikové faktory (9).

2.2.2 NEOVLIVNITELNE RIZIKOVE FAKTORY

Mezi neovlivnitelné rizikové faktory aterosklerdzy patii vék, pohlavi a genetické

faktory, rodinna zatéz.

Rodinna zatéz
Ateroskleroza je proces dlouhodoby a jeji manifestace vzristd s vékem. Za rizikovy
Z hlediska ICHS je povazovan vék nad 45 let u muza a nad 55 let u Zen (u Zen po artificialni

menopauze bez substitucni terapie se vékova hranice pro riziko aterosklerozy dale snizuje).
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Relativni riziko ICHS u pokrevnich pfibuznych I. fadu je oproti obecné populaci asi 2x az 12x
vy$§i. Mnoho rizikovych faktori je pod genetickou kontrolou (TK, lipidy,
lipoproteiny,obezita..), k familiarnimu riziku v8ak pfispivaji jen ¢aste¢né. Vyznamnou ulohy
ma ziejmée spole¢né rodinné prostiedi, stravovaci navyky a pravdépodobné i intrauterinni
vlivy na plod, napt. pii koufeni nebo nedostatecné nutrici matky. Proto hlavni nositel
familiarniho rizika byva sourozenec, ktery ma obdobné socidlni, nutricni i genetické
podminky (8).
Genetické faktory

Hledani chromozomu nebo genu je hlavnim ukolem molekuldrni genetiky, jde o
hledani asociace mezi genetickym markerem, tj.polymorfismem alely, a chorobou. Zjistuje
se, zda ur€ity polymorfismus se vyskytuje ¢asté&ji u postizenych 0sob nez u zdravé populace a
asociace se urcuje statistickymi metodami. Vyznamné asociace polymorfismil genu bylo
zjisténo napt. pro variantu apolipoproteinu E (Apo E). Polymorfismus E2 je spojen se
snizenym relativnim rizikem ICHS, varianta E4 se zvySenym rizikem. Polymorfismus genu
pro fibrinogen potencuje vliv koufeni na vznik arterialni vaskularni choroby. Polymorfismus
cholesterol ester transfer proteinu (CETP) a alkoholdehydrogenazy modifikuje vliv alkoholu
na HDL cholesterol a polymorfismus alfa adducinu ovliviiuje zvySovani TK pii vysokém
ptijmu NacCl aj.(8).
Vék

Hlavni pfi¢inou vzestupu rizika s vékem je postupnd akumulace vlivli nejrizné;jSich
faktor@i napt. postupné mirné zvysovani TK s vékem, uplatiuje se také variabilita krevnich
lipidi v dtsledku obCasnych zmén nutrice a dalsi konstituéni a humoralni procesy, které jsou
odrazem starnuti organismu.
Pohlavi

Vzestup absolutniho rizika ICHS s vékem je vyrazné ovlivnén pohlavim. Zatimco u
muzu riziko dosahuje klinické vyznamnosti jiz ve v€ku 40-50let, u Zen je tomu tak az po
menopauze. Riziko se tedy zpozd'uje o 10-15 let. To potvdila také studie INTERHEART (A
Study of Risk Factors for First Myokardial Infarction in 52 Countries and Over 27000
Subjects) , kde primérny vék pacientli s prvnim IM byl u Zen signifikantné vyS$$i nez u muzi
(65 vs. 56 let)(16). Podle ne€kterych je to vlivem ochranného puisobeni estrogenti, které souvisi
s vy$§imi koncentracemi HDL-cholesterolu u Zen (2), jini tvrdi, Ze pfi€ina tohoto jevu nebyla

dosud uspokojivé objasnéna (8).
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2.2.3 OVLIVNITELNE RIZIKOVE FAKTORY

vvvvvv

dyslipidémie, koufeni cigaret, arterialni hypertenze, diabetes mellitus a inzulinova
rezistence, nedostatek fyzické aktivity a obezita (2). Ve studii INTERHEART bylo
popsano devét ovlivnitelnych rizikovych faktorti, jimiz bylo v souhrnu mozno vysvétlit vice
nez 90% variability vyskytu akutniho infarktu myokardu. Mimo vySe Sesti zminénych
rizikovych faktori sem byly zatazeny dal$i méné tradicni rizikové faktory jako je
psychosocialni stres, zvySeny obvodu pasu vii¢i obvodu bohu (tzv. WHR = waist hip

ratio) a nevhodné sloZeni stravy (14).

Koureni

Je celkem obecné znamo, ze koufeni je nejvyznamnéjsi preventabilni pfi¢inou chorob
na svété (8). V Ceské Republice Ize podle vyzkumu z roku 2009 oznadit 26,3% obyvatel za
pravidelné kutdky, koufici vice nez 1 cigaretu denné, dalSich 2,9 % tvofi nepravidelni
(ptilezitosni) kutaci koutici méné nez 1 cigaretu denné. Znamena to, zZe dle vlastni vypovedi
29,1 % obéanti Ceské Republiky ve véku 15- 64 let kouti a Ize je tedy oznadit za kutaky. S
porovnani dat z let 1997-2009 zjistujeme, Ze nedochazi k vyraznému zvysSeni ani snizeni
prevalence koufeni u Ceského obyvatelstva. Zd4 se, ze usili spole¢nosti o omezeni kouteni
nepiinasi kyzené vysledky a podil kuidkli ve spolecnosti neklesd. Nejvyssi podil kuraki je
Vétsina kurak — asi 90% - zacina koufit béhem dospivani, po 24. roce véku se uz pro
kouteni rozhodne malokdo, asi 5%. Tabakovy priimysl potfebuje ziskavat predev§im mladé,
dospivajici, aby mél komu své vyrobky prodavat. Mladsi dospéli kuréci jsou tak jedinou
moznosti, jak nahradit kutdky, ktefi zemfteli nebo ptestali kouftit (17).

V Ceské republice je koufeni ro¢né pti¢inou 18 000 umrti, a to pfedeviim na nadorova
(8000 tmrti v disledku koufeni, z toho 5000 na rakovinu plic, podil koufeni na nadorovych
onemocnénich je celkem 25%), kardiovaskularni (7000 amrti), a chronicka plicni onemocnéni
(2000 umrti, kde je podil koufeni az 85%), ale i desitky dalSich nemoci tykajici se v podstaté
vSech casti téla (17). Zavislost na tabaku je chronické, recidivujici a letalni onemocnéni, které
zkracuje Zivot polovin€ kufdkl v priméru o 15 let (28).

Jako prvni popsal souvislosti koufeni a vétSim poSkozenim korondrnich arterii v r.
1889 francouzsky lékat Henri Huchard. Dal§im vyznamnym dilem z oblasti vlivu koufeni na

nemoci srdce a cév byly studie Hammonda a Horna (1958), ktefi vyhodnotili, ze relativni
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riziko umrti u kufdkd je dvojnasobné vyssi nez u nekurakd (16). I kdyz silni kutaci vzdali
kouteni pted vice nez 10 lety, jich iimrtnost byla jest€ o vice nez polovinu vyssi nez u
nekuraka. Pokud ale kufaci koutili méné nez 10 cigaret denn¢ a piestali s koufenim pted vice
nez deseti lety, jejich umrtnost klesla na Groven umrtnosti nekurdka (2). Pficemz se soudi, ze
zeny, koufici sStejné mnozstvi cigaret jako muzi, jsou az dvojnasobné vic ohrozeny
kardiovaskularnim onemocnénim (16).

Hlavnim podminujicim mechanismem KVO jsou aterosklerotické zmény cév,
k tomuto procesu také vyznamné piispiva podil kouteni. Koufeni ovliviiuje hladiny sérovych
lipidii a apolipoproteind, coz bylo také prokazano v fadé studii. Napiiklad ve studiit MRFIT
(Multiple Risk Intervention Trial) jeji fesitelé popsali vyznamné zvySeni rizika u kutakda, ktefi
m¢eli soucasné zvySené hodnoty cholesterolu. Metaanalyzou podobnych byly prokazany velmi
vyznamné rozdily mezi kutdky a nekufdky ve slozeni sérovych lipidi. Konkrétné jsou
signifikantné zvySené hladiny celkového cholesterolu (o 3%), triglyceridi (o 9%), VLDL
cholesterolu (o 10,4%), LDL cholesterolu (o 1,7%), a naopak snizené primérné hodnoty HDL
cholesterolu (0 5,7%) a apolipoproteinu Al (0 4,2%). K aterosklerotickym zménam ptispivaji
1 jiné mechanismy, které nejsou zalozeny na zméndch sérovych lipidd. Je to predevSim
nikotin a oxid uhelnaty.

Nikotin po inhalaci rychle pronika hematoencefalickou bariérou a vaze se na
acetylcholinové receptory, indukuje vyplavovani rtiznych neurotransmiterti (acetylcholinu,
noradrenalinu, dopaminu, serotoninu, vasopresinu). Tyto latky stimuluji aktivity sympatiku
S naslednym zvySenim krevniho tlaku a srde¢ni tepové frekvence. Vzhledem k primérné
dvouhodinové dobé metabolického rozpadu nikotinu maji sttedné silni a silni kuféci tuto vyssi
zatéz nejen v prub&hu téméf celého dne, ale i v noci.

Zvysené naroky na srdce jsou zhorSovany hypoxii zplsobenou inhalaci oxidu
uhelnatého, ten snizuje kapacitni objem hemoglobinu pro pfenos kysliku a rovnéz poskozuje
buiiky endotelidlni vystelky cév. Vazokonstrikéni ucinky nikotinu na koronarni cévy, pii
souCasném zvyseni srdecni zatéZe, a ptivod krve, jejiZ syceni kyslikem blokuje oxid uhelnaty,
jsou zakladni pficinou akutnich ischemickych piihod.

Vedle aterosklerozy je dal$i vyznamnou pfi¢inou kardiovaskuldrniho onemocnéni
zvysena aktivace trombocytil, tuto aktivaci (az trojnasobné vyssi) vyvolavaji nenikotinové
soucasti cigaretového koute. Navic je akutni vyplavovani tkanového aktivatoru plasminogenu

(t-PA) nutného k rozpousténi trombti(16).
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Dyslipidémie

Hyperlipoproteinémie (HPL) a dyslipidémie (DLP) ptedstavuji skupinu metabolickych
onemocnéni, kterd jsou charakterizovana zvysenou hladinou lipida a lipoproteinti v plasmé,
nebo (v ptipadé DLP) nevhodnym slozenim lipidd a lipoproteinti vV plazmé. HLP jsou bud’
primarni, geneticky podminéné, nebo sekunddrni, kdy jsou privodnim znakem jiného ,
zakladniho onemocnéni (napi. hypotyredzy, nefrotického syndromu, DM a fady dal$ich)(17).

Proces ateroskler6zy zéavisi na koncentraci lipoproteini v plasmé a na velikosti
lipoproteinovych ¢astic. Nejmensi molekulu ma HDL (high density lipoprotein), velice
snadno vstupuje do stény cévni a opét snadno zcévni stény vystupuje. HDL ma
antiaterogenni potencial, protoze stimuluje syntézu prostaglandini, inhibuje vznik
endotelidlni dysfunkce ovlivnénim aktivity adhezivnich molekul a pisobi antioxida¢né.
Naproti tomu LDL (low denstity lipoprotein) a VLDL (very low density lipoprotein) jsou
dosti malé k tomu, aby snadno vstoupily do stény cévni. Malé denzni ¢astice LDL se Spatné
vazou na LDL receptory a nejsou proto snadno odbouravany, navic velmi snadno podléhaji
oxidaci. Ve sté€né€ cévni jsou vychytdvany makrofagy, které se méni v pénové bunky a davaji
zaklad aterosklerotickym 1ézim. Velké lipoproteiny jako jsou chylomikrony a velké VLDL
jsou prilis velké k tomu, aby vstoupily do stény cévni a tudiz nejsou aterogenni. Za
normalnich okolnosti je vétSina cholesterolu v plasmé pfitomna jako malé, denzni LDL a to
zejména, kdyZ hladina triglyceridi je > 1,5 mmol/l a zaroven < 10 mmol/l. Pfi vysokych
hodnotach TG jsou v plasmé zvySeny chylomikrony a jde o sekundarni hyperlipoproteinémii.

Normalni hladina celkového cholesterol se udava v rozmezi 3-4 mmol/l. Je-li ptitomna
tézka forma autozomalné¢ dominantni familidrni hypercholesterolémie, ktera je
V heterozygotni formé v nasi populaci relativné castd (1:200) staci sama o sobé k vyvolani
arterialni vaskularni choroby (hladiny LDL byvaji 7-12 mmol/l). Nizké hladina HDL spolu se
zvySenim TG predstavuje oproti samotné hypercholesterolémii druhou formu aterogenni
dyslipidémie. Tato dyslipidémie je charakteristicka pro diabetes 2. typu, abdominalni obezitu,
inzulinovou rezistenci a nizkou télesnou aktivitu.

Ukazatelem zvysSeného rizika arteridlni vaskularni choroby je také Lp(a). Je to LDL
k némuz je piipojen dal§i protein nazyvany apolipoprotein (a). Stale Castéji se méfi
apolipoprotein B (apoB), jeho hladina odpovidd vSem aterogennim lipoproteinim v plasmé,
tj. LDL,IDL, a VLDL. Ma vyznam ho vysetfovat tam, kde jsou zvysené triglyceridy a

normalni hladina LDL cholesterolu. Vypocet poméru celkovy cholesterol/HDL cholesterol se
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povazuje za spolehlivy ukazatel aterogenity lipoproteini. Za zvySené riziko se povazuje
pomér > 5(8,17).

Ve studii INTERHEART bylo zjisténo, Ze nejvyznamnéjsi kardiovaskularni rizikovym
faktorem je pravé dyslipidémie; pomét koncentraci apolipoproteinu B a apolipoproteinu A-1
(mozno brat jako pomér LDL/HDL, tedy piesnéjsi ukazatel poméru celkového cholesterolu a

HDL cholesterolu) zodpovidal za vice nez 50% atributivniho rizika infarktu myokardu (14).

Arterialni hypertenze

Podle doporuceni Evropské kardiologické spolec¢nosti a Evropské spolecnosti pro
hypertenzi (ESC/ESH) z roku 2003 za arterialni hypertenzi povazujeme u osob nad 18 roku
veéku opakované zjistované zvySeni TK na hodnoty 140/90 mmHg nebo vyssi alespoii u dvou
ze tii méfeni TK, pofizenych pii dvou ruznych navstévach(2). Vedle této systolicko-
diastolické hypertenze , je nutné vénovat pozornost i tzv. izolované systolické hypertenzi,
definované jako systolicky TK > 140 mmHg a soucasné diastolicky TK < 90 mmHg (14).
Vzhledem Kk tomu, zZe riziko cévnich mozkovych i koronarnich piihod narista s vysi krevniho
tlaku pfiblizn€ od 115 mmHg systolického a 70 mmHg diastolického tlaku, byla pfijata nova
stratifikace krevniho tlaku (TK) i Vv oblasti normotenze a prisngjsi kritéria pro klasifikaci
hypertenze podle vyse TK (tab. 1)(2).

Tab.1 Klasifikace jednotlivych kategorii krevniho tlaku (21)

Systolicky TK ( mmHg) | Diastolicky TK (mmHg)
Normotenze <140 <90
*0optimalni <120 <80
*normalni TK 120-129 80-84
*vy$8i normalni TK 130-139 85-89
Hypertenze > 140 >90
*stupeni 1(mirnd) 140-159 90-99
*stupeni 2 (stfedné zavazna) 160-179 100-109
*stupen 3 (t€zka) > 180 >110
Izolovana systolicka hypertenze > 140 <90

Pfi ambulantim monitorovani TK (po dobu 24 nebo 48 hodin) se jako normélni TK

udava 24hodinovy pramér < 130/80 mmHg, denni primér < 135/85 mmHg a no¢ni primér
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<120/70 mmHg. Hodnoty TK v domécich podminkach > 135/85 mmHg jsou jiZ povazovany
za zvysené (18).

Hypertenzi klasifikujeme podle etiologie na primarni (esencialni), kde zname sice fadu
patogenetickych mechanismti, nezndme vSak vlastni vyvolavajici pfiCinu, a sekundarni
hypertenzi, u niz je zvySeni TK jen pfiznakem jiného primarniho onemocnéni
s identifikovatelnou pfi¢inou (napf. renalni, renovaskularni, endovaskularni...)(2).

Podle epidemiologického Setieni provedeného v CR je v dospélé populaci ve véku 25-
64 let 35% hypertonika (17). Prevalence stoupa s vékem, po 60. roce véku trpi hypertenzi
vice nez 54% populace a ve véku 80 let je to az 65% populace (2).

Rozséhlé¢ metaanalyzy vypovidaji o 50% narustu dlouhodobé timrtnosti v disledku
KVO ptipadajicim na kazdy vzestup systolického TK o 20 mmHg nad hodnotu 115 mmHg.
Snizeni elevovaného tlaku vede K poklesu rizika zavaznych kardiovaskularnich piihod
nezévisle na veku, etniku, pohlavi i dalsich faktorech. Razantni 1écba hypertenze, jejimz cilem
je dosahnout TK < 130/80 mm Hg je mimotadné dulezita zejména v pfitomnosti pridruzenych
onemocnéni, jako jsou chronicka onemocnéni ledvin, srde¢ni selhani a diabetes mellitus (14).

V celosvétové studii INTERHEART, na které se podilelo 52 zemi, bylo zjiSténo, Ze
hypertenze zodpovidala za 18% atributivniho rizika prvniho infarktu myokardu (19).

Diabetes mellitus a inzulinova rezistence

Diabetes mellitus je primarné metabolické onemocnéni, které pfi dlouhodobém trvani
vede K postizeni jednotlivych tkani a organd. Jednou ze struktur, ktera je diabetem vyznamné
ovlivnéna, je cévni sténa. Podle useku postizené cévy se rozliSuji mikroangiopatie a
makroangiopatie. Typické projevy mikroangiopatie piedstavuji retinopatie, nefropatie a z&asti
také neuropatie. Pfiznacné manifestace makroangiopatie jsou ICHS, cerebrovaskuldrni
ptihody a ICHDK. ZvysSené riziko vyskytu kardiovaskularnich onemocnéni doprovazi
diabetes mellitus 1. typu teprve po fadé let trvani choroby, zejména u pacientll s dlouhodobé
neuspokojivou kompenzaci a s vyvinutou diabetickou nefropatii. Naproti tomu pii diabetu 2.
typu se kardiovaskuldrni onemocnéni vyskytuji vyrazné €astéji, mnohdy jiz po kratké dobé
trvani nemoci (2). Vyskyt diabetu v Ceské Republice ma mirné stoupajici tendenci, ke konci
roku 2009 bylo evidovano 783 321 1é¢enych diabetiki (26).

Ischemicka choroba srde¢ni se vyskytuje dvakrat Castéji u muzi diabetikii nez u
diabeticek, u diabeticek dokonce Ctyfikrat Castéji nez u nediabetiCek. Asi 75% pacientd
s diabetem 2. typu a 35% pacienti s diabetem 1. typu umirda na kardiovaskularni

onemocnéni(2). Diabetici jsou ve zvySené mife ohroZeni némou ischémii myokardu a
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vznikem infarktu myokardu, az tfetina diabetikii s akutnim infarktem myokardu netrpi
bolestmi na hrudi. V porovnani s nediabetiky maji o 50% vy$$i umrtnost na béhem jednoho
mésice po akutnim infarktu myokardu; béhem péti let po infarktu myokardu dosahne
kumulativni tmrtnost diabetikii hodnoty, jez je oproti hodnoté zjisStované u nediabetikti
dvojnéasobna (14).

Diabetes mellitus je charakterizovan hyperglykémii, kterd podnécuje rozvoj
metabolickych odchylek postihujicich jednotlivé organy. V soucasné dob¢ je piijiman nazor,
ze tyto metabolické odchylky vyvolavd kombinace nékolika pochodi napf. zmény
hemodynamiky, neenzymova glykace, polyolova cesta, oxidac¢ni stres, aktivace proteinkinazy
C ¢i zmény ristovych faktord, ovlivnénych dlouhodobym plisobenim zvySené koncentrace
glukézy. Pricina cévnich zmén pifi diabetes mellitus je kromé hyperglykémie také
proaterogenni dyslipidémie charakterizované vysokou koncentraci malych denznich LDL,
nizkou hladinou HDL a hypertriglycerolémii. Podstatné jsou také zmény koagulaéni
rovnovahy a fibrinolyzy, na nichz se podili zvySena hladina fibrinogenu a vyssi koncentrace
inhibitoru aktivatoru plasminogenu (PAI-1), typicka pro diabetes 2. typu.

Riziko kardiovaskuldrnich onemocnéni roste imérné€ s vysi hladin glykémie vyjadiené
hladinou glykovaného hemoglobinu (HbA;c). Relativni riziko kardiovaskularni nemoci je u
HbA;c pod 5% rovno 1, mezi 5-5,4% rovno 2,74, mezi 5,5-6,9% rovno 2,77 a z hodnot nad 7
je to pak 5. Mortalita na ischemickou chorobu srde¢ni roste s kazdym 1% narustem HbA1C o
20% podle HUNT Study (20). A studie INTERHEART pfipisuje diabetu 10% atributivni
riziko infarktu myokardu (19).

Tab.2 Cilové biochemické hodnoty a hodnoty TK u diabetiki 2. typu

Parametr cilova hodnota

HbA1C - podle IFCC % <45

Glykemie v plazmé (Zilni krev) nala¢no, mmol/l <6,0
postprandidlni 5,0-7,5

Krevni tlak mmHg < 130/80

Celkovy cholesterol mmol/I <45

LDL-cholesterol mmol/I <25 (2,0)*

IFCC — International Federation of Clinical Chemistry
*Plati pro diabetiky s manifestnim KVO

Pozn. ktabulce 2 : Postprandialni koncentrace glukézy a triglyceridi koreluji
s budoucim kardiovaskularnim rizikem lépe nez jejich koncentrace nala¢no, coz plati i u osob

bez diabetu. Nadmémé vzestupy plazmatickych koncentraci glukézy a lipidd vedou

20



K bezprostfednim a proporénim narustim vyskytu reaktivnich kyslikatych latek, které
navozuji oxidacni stres, endotelidlni dysfunkci, vazokonstrikci, aterosklerdzu, hyperkoagulaci

a hyperaktivitu sympatiku (14).

Obezita a obvod pasu

V roce 2000 byly publikovany vysledky sledovani zmén vyskytu obezity v populaci
Ceské Republiky mezi roky 1985 az 2000. V této studii byla prokdzana nadvaha u 45,9%
sledovanych muzi a u 32,4% sledovanych Zen. Obezita byla zjiSténa u 29,5% vySetiovanych
muzu a u 28,1% zen (22).

Obezita je chronické zavazné metabolické onemocnéni, které je charakterizovano
zvySenim zasob télesného tuku. Svétovd zdravotnickd organizace prohlasila obezitu za
V klinické praxi je télesnd hmotnost posuzovana Body Mass Indexem (BMI) a udava se

v kg/m2. Klasifikaci hmotnosti podle BMI je uvedena v tabulce ¢. 3.

Tab. 3 Klasifikace hmotnosti podle indexu télesné hmotnosti - BMI

Stupeii BMI (kg/m2) |Riziko komplikaci
podvaha <185 vysoké

normalni vdha 18,5-24,9 primérné

nadvaha 25,0-29,9 mirné zvysené
obezita I. stupné 30,0-34,9 stiedni

obezita II. stupné 35,0-39,9 vysoké

obezita III. stupné >40 velmi vysoké

Centralni (androidni, visceralni, abdominalni) obezita charakterizovana zmnoZenim
viscerdlniho tuku hraje dulezitou roli ve vzniku metabolickych a kardiovaskularnich chorob
(23). Gynoidni (gluteofomni) obezita naproti tomu z hlediska vzniku metabolickych
komplikaci méné rizikova. K metabolickym komplikacim obezity patii onemocnéni sdruzena
V tzv. metabolickém syndromu, ktery je dle definice zr. 2009 charakterizovan tfemi a vice
z nasledujicich kritérii:

e zvétSeny obvod pasu (>94cm u muzi vs.> 80 cm u Zen),

e zvySena koncentrace triglyceridii > 1,7 mmol/I,

e snizend koncentrace HDL cholesterolu (< 1,0 U muzt vs. < 1,3mmol/l u zen),
e zvySeny krevni tlak >130/80 mmHg

e zvysSena glykémie nalacno > 5,6 mmol/l.
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Metabolicky syndrom je souborem pfiznakd, k jehoz existenci maji vyhrady americké i
evropské diabetologické spolecnosti, jeho nepochybnym piinosem je ale posouzeni distribuce
tukové tkané (24). Nékteré udaje naznacuji, ze obvod pasu mize byt lepSim prediktorem
kardiovaskularniho rizika nez index télesné hmotnosti. Jak ukazal vyzkum zahrnujici 360 000
dospé€lych Evropani, existuje vyznamny vztah mezi obvodem pasu a rizikem umrti. Bylo
zjisténo, ze BMI ma stfedn¢ vyznamny vztah k riziku IM, obvod pasu vSak vykazuje silngjsi

spojitost s metabolickymi rizikovymi faktory, incidenci KV piihod a s umrtnosti (14).

Tb. 4 Riziko poskozeni zdravi ve vztahu k rozlozeni télesného tuku

obvod pasu zvySené vysoké
(cm) norma riziko riziko
muzi <94 94-102 > 102
zeny <80 80-88 > 80

Propojenost jednotlivych rizikovych faktori dokazuji prace prof. And¢la, ktery ve
svych pojednanich upozorfiuje na tuzkou spojitost obezity, inzulinové rezistence,
aterosklerdzy a diabetu 2. typu. Poukazuje na ptitomnost chronického mirného zanétu, ktery
je produkovén zejména makrofagy a lymfocyty deponovanymi v tukové tkani. Vyssi hladina
prozanétlivych cytokinti vede k aktivaci nitrobunécnych signalizanich drah (serinovych
kinaz, c-jJunNH2 terminalni kindzy), jejichz soucasti jsou i regulaéni enzymy schopné diky
své aktivité sniZit signalizaci inzulinovym receptorem na dané bunice. Vznika tak inzulinova
rezistence. Diky zvySenym ndrokim na pankreatickou sekreci inzulinu dochéazi postupné
k poskozeni a naslednému zaniku B bun¢k pankreatu. Cytokiny pusobi jednak pfimo cestou
pres CRP na endotelie stény cévni a hepatocyty. To vede k pocatku aterosklerotického
procesu, poskozeni hepatocytu K portalnimu zanétu. Poznatky o roli chronického mirného
zanétu v patogenezi diabetu jiz vyuUstily ve snahu pouzit salicylaty k pfiznivému ovlivnéni
hladin glykémie u nemocnych s diabetem 2. typu (25).

V fad¢ studii je vSak poukazovano na opacné, projektivni plsobeni obezity na
kardiovaskularni morbiditu véetné infarktu myokardu a nefatdlni mozkové ptihody i na
mortalitu ICHS. Tento ,,paradox obezity” je nalézan zvlast¢ u nemocnych se srde¢nim
selhdnim. Pfi¢iny niz§iho rizika dopadi srdecniho selhdni mohou byt rizné. Konecna stadia
srdecniho selhani byva spojena s kachexii, naopak nadvaha pfedstavuje metabolickou rezervu
a odolnost vii¢i nartstajicimu katabolismu. Somatické obtize obéznich (dusnost,otoky DK),

jejichz pricina nemusi se srdeCnim selhdnim souviset, mohou vést k ¢asnéj$i diagnoze i

N 24
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Fyzicka inaktivita

Bylo jednozna¢né prokazano, ze pravidelna télesna aktivita, zejména vede-li ke

zvyseni kardiorespiracni zdatnosti, sniZuje riziko manifestnich kardiovaskularnich chorob cca

0 50%.

antiischemickych i antiarytmogennich mechanismu (viz tab.5)

Tab.5 Kardioprotektivni t¢inky fyzické aktivity

Na pfiznivém uc¢inku télesné aktivity se podili mnoho psychologickych,

Antiaterogenni | Psychologické | Antitrombotické | Antiischemické Antiarytmické
ZlepSeni

lipidového ! Adhezivita | |Potieba  kysliku

profilu | Deprese desti¢ek myokardem 1Tonus vagu

Nizsi krevni tlak | | Stres 1 Fibrinolyza 1 Koronarni pritok | |Adrenergni aktivita
Redukce tukové | |Socialni |Endotelialni 1 Variabilita srde¢ni
tkané podpora | Fibrinogen dysfunkce frekvence
TInzulinové

sensitivity | Viskozita krve |1 Oxid dusnaty

| Zanét

Pravidelna télesna aktivita zlepSuje autonomni reflexni aktivitu, tlumi sympatickou
nervovou aktivitu a zvySuje vagovou kontrolu myokardu. Bylo prokazano, ze u osob bez
manifestni ICHS kazdé zlepSeni kardiorespiracni zdatnosti o 1 MET (metabolicky ekvivalent

= 3,5 ml O2/kg/min) snizuje kardiovaskularni mortalitu o0 8-17% (8).

Psychosocialni stres
PfestoZze emoce vznikaji v mozku, silné a bezprostiredné¢ ovliviiuji také srdce a
kardiovaskularni systém. Podle studie INTERHEART zodpovida psychosocialni stres (PSS)

priblizné za 30% atributivniho rizika akutniho IM Vv populaci, coz €ini psychosocialni stres

vvvvvv

pouze lipidy a koufeni. S vyskytem KV piihod byly uvedeny do souvislosti patologicka
deprese, socialni izolace, cynickd nediivéra, nepfatelstvi, pesimismus 1 pocit beznadgje.
Predpoklada se, Ze psychosocidlni stresory zvySuji kardiovaskuldrni riziko aktivaci
sympatického nervového systému a hypotalamo-hypofyzarni osy, znichZz prvni vede
Kk pfevaze sympatiku nad parasympatikem a druhd vede ke zvySenému vyplavovani kortizolu.
Nadmérny stres mlze neptiznive ovliviiovat krevniho tlaku i1 koncentrace glukédzy a lipida
v krvi, mize téz piispivat k progresi aterosklerdzy i zanétlivych projevi. Osoby vystavené

emoc¢nimu stresu muzou predisponovat k endoteliani dysfunkci i centralni obezité (14).
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2.2.2.3 NOVE RIZIKOVE FAKTORY

Odhad celkového kardiovaskularniho rizika zaloZzeného na rizikovych faktorech, které
vzesly z Framinghamské studie maji velmi silnou predikéni hodnotu, udavaji spravné
ptedpovéd” KV rizika u 80% populace. Pfes nesporny uspéch tohoto zplsobu stanoveni
celkového KV rizika se az 20% vsech koronarnich ptihod objevuje v nepfitomnosti hlavnich
rizikovych faktord. Stale se proto hledaji nové rizikové faktory, které by uptesnily odhad
absolutniho kardiovaskularniho rizika. Mezi takové hojn¢ diskutované a Siroce medializované
nové rizikové faktory patfily v poslednich letech napt. homocystein a C-reaktivni protein,
stanovovany vysoce sensitivni metodou (hsCRP). Mezi plasmatickou koncentraci téchto latek
a budoucim KVO existuje Uzk4 asociace. Problém je vSak v tom, Ze asociace miZe byt dana
prosté tim, ze ptislusny faktor neni pficinou, ale disledkem ateroskler6zy nebo je markerem
vysSiho rizika, které je ale dano jinymi rizikovymi faktory napf. vzdélanim,
socioekonomickou  situaci nebo  Zivotnim  stylem. Takovym  piikladem je
hyperhomocysteinémie. Podle epidemiologické studie, je vyS$i plasmaticka hladina
homocysteinu nepochybné spojena s vyssim kardiovaskularnim rizikem. Koncentraci
homocysteinu lze ale lze efektivné snizit podanim vitamind skupiny B. Nicméné dnes jiz
existuje celd tada studii, které ukazuji, ze snizeni plasmatické koncentrace homocysteinu
nesnizuji kardiovaskularni riziko (10).

Hojné diskutovanou hypotézou také bylo, ze infekce mize zpuisobovat aterosklerdzu.
Od konce 90. let 20. stoleti byla identifikovana fada infek¢nich agens na zakladé piimého
prukazu v platech, serologicky nebo v experimentalnich studiich se zvifaty. NejCastéji se za
etiopatogenetické agens oznacovaly Chlamydia pneumoniae, Cytomegalovirus, Herpes
simplex virus, Virus hepatitidy A, Helicobacter pylori a dal§i. Nyni se ukdzalo, Ze napf.
Chlamydia pneumoniae je ubikviterni bakterie a antichlamydiové protilatky 1ze detekovat u
velké Casti obecné populace. Dnesni nazor je takovy, ze ani ne tak konkrétni infekce jako
spiSe zanétliva imunitni odpovéd (v€etné autoimunitnich onemocnéni pojiva) akceleruje
pochody Vv cévni stén¢ vedouci k tvorbe platu (25).

Nedavna studie ARIC (Atherosclerotic Risk in Communities) zhodnotila 19 novych
rizikovych faktori jako napf. biochemické ukazatele endotelidlni funkce, fibrinogeneze,
fibrinolyzy, zanétu, koncentrace komplexu vitaminii B, protilatky proti né€kterym infekénim
agens, pro které byla prokdzana statisticky vyznamnd a nezavisld asociace s vyskytem
aterosklerotickych onemocnéni. Nakonec autofi testovali, zda zatfazeni nckteré¢ho z téchto

novych rizikovych faktori do stavajicich algoritmli zptfesni stanoveni absolutniho
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kardiovaskularniho rizika. Ukézalo se, ze zadny ze studovanych rizikovych faktori

spolehlivost stanoveni celkového kardiovaskularniho rizika nezlepsil.

PRAKTICKA CAST
1. ZPUSOB PROVEDENI

1.1 Cil prace

Jen v roce 2009 ¢inila amrtnost na kardiovaskularni onemocnéni 50,4% (44,5 % muzl a
56,4% zen) z celkové imrtnosti v roce 2009 (27). Umrtnost na kardiovaskularni onemocnéni
v Ceské Republice mé stalou mirnou klesajici tendenci a je niz$i nez v zemich vychodni
Evropy, ale je stale za primérem Evropské unie, kde podil imrtnosti na KVO ¢ini 42% (6).

Je tedy stale co dohanét. Zamérem mé prace byla snaha o zjisténi, které hlavni rizikové
faktory prevladaji u Ceskych pacientt, na prevenci kterych rizikovych faktorti je nutné se
zamé&fit predevs§im. Zaroven jsem chtéla zjistit, jak jsou na tom pacienti po akutnim infarktu
myokardu, jako velice rizikové skupina, s informovanosti o0 moznostech intervence nékterych
rizikovych faktort a se znalosti nékterych svych biochemickych markert a zédkladnich hodnot
odrazejicich funkci kardiovaskularniho systému. Z prace mé¢l rovnéZz vyplynout hruby obraz

piistupu pacientl ke svému zdravi.

1.2 Pracovni hypotézy

e Ktery z rizikovych faktorti v ¢eském vzorku pacienti je nejcetnéjsi?

e Znaji pacienti, u nichZ se vyskytuje néktery z rizikovych faktorii (onemocnéni nebo
jev) Iépe hodnoty svych biochemickych parametrii vztahujicich se k danému
onemocnéni nebo moznosti prevence vyskytlého jevu 1épe nez pacienti u nichz se tento
rizikovy faktor nevyskytuje?

e Existuji asociace mezi jednotlivymi rizikovymi faktory, pokud ano, které jsou

statisticky vyznamné?
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2.METODIKA

2.1 Sledovany soubor

Setfeni bylo provadéno u pacienti po akutnim infarktu myokardu leZicich na
koronarni jednotce II. interni kliniky angiologie a kardiologie 1LFUK a VFN. Korondrni
jednotka ma 8 lizek a vétSina pacientd byla ze spadové oblasti Prahy 2 a BeneSova. Prizkum
probihal od listopadu 2009 a byl ukoncen na zacatku Cervence 2010. Za toto obdobi se

podatilo ziskat pro vyplnéni anonymnich dotaznik 98 pacientt z toho 48 Zen a 50 muzd.

2.2 Metoda a provedeni vyzkumu

Byl sestaven dotaznik na rizikové faktory ischemické choroby srde¢ni (viz piiloha
myokardu, koronarni angioplastiku nebo jestli jim byl proveden srde¢ni bypass. Nasledné
meli zodpoveédét neovlivnitelné rizikové faktory — veék, pohlavi a navic vysku pro moznost
vypoctu indexu télesné hmotnosti. V dalsi ¢asti pacienti vypliovali pacienti rodinnou historii
infarktu myokardu, ischemické choroby dolnich koncetin, anginy pectoris ¢i cévni mozkové
ptihody, ale pouze pokud se tato onemocnéni vyskytla u piibuznych prvni linie a rodi¢i do
véku 55 let u muzd a 65 let u Zen. Nasledovaly dotazy na ovlivnitelné rizikové faktory
ischemické choroby srdec¢ni, a to na koufeni, arteridlni hypertenze, diabetes mellitus,
cholesterol a télesnou hmotnost. Kazdy oddil obsahoval 4- 10 otazek. Pacienti nebyli pfi
vypliiovani dotazniku nijak ¢asové omezovani a mohli se pfi neporozuméni otazky kdykoliv
zeptat na piipadné nesrozumitelnosti.

Dotazniky byly rozdavany hemodynamicky stabilnim a orientovanym pacientim.

Tedy vétSinou tésné pred pieloZzenim z koronarni jednotky na standardni lizkové oddéleni.
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2.3 Zpracovani dotazniki

Data byla ptevedena do elektronické podoby do programu MS Excel 2007, v némz
byla také cCastecné statisticky vyhodnocena a vytvotfeny grafy. Statistické vyhodnoceni
v programu MS Excel bylo provedeno pomoci kontingen¢nich tabulek. Dalsi statistické
zpracovani k posouzeni hladiny vyznamnosti bylo provedenu volné dostupném statistickém
programu R.

K vyhodnoceni dat pomoci kontingencnich tabulek bylo potifeba pievést odpoveédi
pacientli do Ciselnych kodt, kde odpovéd’ NE byla standardné do excelové tabulky zanesena
jako 0, odpovéd” ANO = 1. Pokud pacient z n&jakého déivodu na otazku NEODPOVEDEL a
odpovédét mél, bylo zaneseno do tabulky &islo 2. Ackoliv odpovéd NEVIM nebyla
v dotazniku moznd, mnozi pacienti si ji pfipsali a tak byla do tabulky zapséna jako cislo 3.
Ordinalni hodnoty pak byly do tabulky zaneseny jako cisla ve stejné jednotce; u délky
koufeni, zacatku koufeni, délky 1éCby hypertenze, diabetu a cholesterolu byla data
zaznamenana v letech; u poctu cigaret v kusech vykoufenych cigaret za den; délka 1é¢by
hypertenze, diabetu a cholesterolu byla zaznamenana Vv letech; hodnotu krevniho tlaku
udavali pacienti v mmHg. Pokud se kufaci snazili abstinovat jsou jejich pokusy zaznamenany
v mésicich. Z téchto hodnot byl spo¢ten primér, medidn a smérodatna odchylka nebo soucet
vyskytl kladnych a zapornych odpovédi. U témét kazdé otazky je mimo slovni vyhodnoceni
vypracovan graf vysecovy nebo sloupcovy k dokresleni piedstavy rozloZeni ziskanych
parametr nebo k procentualnimu znazornéni.

Nekteré podotazky navazuji na otazku piedeSlou, pokud ta byla vyplnéna kladné,
pacient odpovidd na dal§i dopliujici dotazy. Pacient, ktery na ptedeSlou otazku odpovi
zaporné, logicky na dal$i otazky neodpovidéa (napt. pokud pacient nikdy nekoufil, neodpovida

na dotazy ohledné poctu prokouienych let a kolik kust za den vykouiil atd.).
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3. VYSLEDKY

Oddil 1. Onemocnéni srdce

3.1 Pacienti odpovidali, jestli jiz dfive prodélali IM, koronarni angioplastiku nebo jim byl
proveden bypass. Moznost odpovédi: ANO/NE
Soucet kladnych odpovédi cCinil 36, zapornych 67. Diive prodélany IM, koronarni

angioplastiku nebo bypass mélo 12 zen a 22 muzi. Procentualni zastoupeni uvadi graf ¢. 1.

Graf 1. Onemocnéni srdce

Predchozi onemocnéni srdce
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Oddil 2. Neovlivnitelné rizikové faktory
Vék
Primémy veék celé skupiny pacientti byl 64 let, median rovnéz 64 let a smérodatna

odchylka (SD) 7,4 roku. Primérny vék muzi byl 62,22 let a praimérny vék zen byl 64 let. U
muzl bylo ale téméf v poloviné piipadil (presné ve 22 ptipadech oproti 12 pfipadiim u Zen).
Pomoci kontingenc¢ni tabulky byl sestaven model pacientl bez pfedchoziho onemocnéni srdce
a spocitan vékovy prumér oddélené pro muze a zeny. Primérny v€k muzi pak byl 58,89 let a
u zen 63,95 let.
VySka

Vyska sledovaného vzorku pacientii v praméru ¢inila 170,8 cm, median byl 170 cm,
primérna odchylka 10,8 cm.Primérna vyska muzt souboru je 176,5 cm (median = 176 cm,

SD = 6,1cm), primérna vyska zen je164,75 cm (median = 164,5cm, SD = 4,25cm).
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Rodinna anamnéza

Pacienti méli zodpovédet jestli jejich rodice, sourozenci €i vlastni déti prodélali cévni
mozkovou piihodu, infarkt myokardu nebo se 1éCi s anginou pectoris nebo ischemickou
chorobou dolnich kon¢etin. Pacienti méli positivni rodinnou anamnézu uvést pouze v ptipadg,

ze se uvedena onemocnéni vyskytla poprvé u muzi do véku 55 let a u zen 65. roku veku.

Graf 2 Rodinna anamnéza
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Oddil 3. Koureni

3.1 Prvni dotaz byl zda pacienti koufi nebo kdy ve svém zivoté kouftili cigarety.
Z 98 pacientli kouii nebo koufilo 53, coz ¢ini 60 % vzorku. PfiCemz nebyl vyrazny rozdil

mezi muZzi a zenami, tj. 29 vs. 24.

Graf 3 Koufeni cigaret
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3.2 Dalsi dotaz byl jiz smétovan pouze kouficim 60% ,ti méli zodpoveédéet od kolika
let koufi.

Celkovy pramér byl 20,81 let (median =18 let, SD = 4,81 let). Zeny zacaly s koufenim
v priméru vV 19,6 let(median = 18 let, SD = 3,84 let) a muzi dokonce az 21,76 letech (median
= 20, SD = 5,6 let).Vzestup prumérného veéku zacatku koufeni u muzu zapficinili zejména 2
pacienti, ktefi udavali zacatek kouteni ,,az* ve 40 a 51 letech, coz oba pacienti po dotazovani

na pric¢inu svadéli na zménu pracovniho prosttedi, velky stres a kouieni okoli.

Graf 4 Zacatek kouteni (v letech)

Zacatek koureni cigaret (v letech)
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Pozn. 1 Zena neodpovédéla.

3.3 Ve tieti otazce toho oddilu byli pacienti tazani kolik let celkem kou#i nebo koufili.
53 pacientt koufilo v praméru 27,11 let (median = 25 let, SD 13 let); pficemz v délce koufeni
nebyl mezi muzi a Zenami vyznamny rozdil (27,6 let u muza vs. 26,5 let u zen).Pro uplnost
uvadim tabulku s délkou koufeni podle poctu let stravenych s cigaretou dle jednotlivych

respondentd.

30



Graf 5 Délka koufeni cigaret (v letech)
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4.4 Otazka na pocet vykoutenych cigaret za den.
Dennim pramérem vSech kutaku je cca 17 kust vykoufenych cigaret za den (median = 20 ks,
SD = 7,7 ks). Ztetelny rozdil je mezi kufackami a kufaky. A¢ se nelisi v délce koufeni, Zeny
za den vykoufi v praiméru 12 cigaret (median = 10 ks, SD = 5,7 ks) oproti 22,1 cigareté

(median = 20 ks, SD = 7,3)vykoufené za jeden den u muza.

Graf 6 Pocet vykoufenych cigaret za den

Pocet vykourenych cigaretza den
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Pozn. 3 pacient (zeny) neodpovédély.
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4.5 Kuraci byli tazani, jestli zkouseli nékdy prestat s abusem.
Z 53 kurakl se snazilo prestat 44 pacientd, tj. 83% kufakli mélo snahu s svou zavislosti

skoncovat, z toho 89,7% muza a 75% Zen.

Graf 7 Snaha pacientii zanechat koufeni

Pacienti se snahou zanechat koureni
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Doplnujici otazka pro pacienty, ktefi se pokousSeli pfestat s koufenim, jak dlouho se
jim podafilo nekoufit. Z délky nekuiackého obdobi byl stanoven primér v mésicich z divodu
velkého rozptylu od dnt po dlouha 1éta zdarného nekuiackého obdobi. Primérné vydrzeli
pacienti nekoufit 123 mésict, tj. 10 let a 3 mésice( median = 36 mésicti, SD = 143 m¢ésicn),
s velkym rozdilem mezi kufackami — 192,8 mésict,tj. cca 16 let (median = 84 mésicl, SD =
190 mésict) a muzi kufaky — 85 mésict ,tj. cca 7 let, (median = 12 mésici, SD = 101
mésict).Udaje o délce nekouteni se pohybovaly v Sirokych rozptylech od 3 dnii po 47 let

uspesného nekutactvi.

Dale bylo 44 pacientli, ktefi se snazili nekoufit nebo jiz nekoufi, tdzano, jestli
Vv priibéhu lécby uzivali ndhradni 1€¢bu nikotinem (nikotinové naplasti, zvykacky, inhalatory,
elektronické cigarety..)nebo 1éky (Champix, Wellbutrin, Zyban..). Jen 7 pacientd (tj. 16%)
udava, ze vyuzili ndhradni lé¢bu nikotinem (NTN) nejcastéji nikotinovych naplasti a
zvykacek, 1 pacient pouzil i nikotinovy inhaldtor, Zddny pacient neudava pii abstinenci uziti
1ék.
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Graf 8 Uzivani nahradni terapie nikotinem (NTN) béhem abstinence koufeni

Uzivani NTN béhem abstinence
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4.6 Dalsi dopliujici otazkou sméfovanou kutdkiim, ktefi se snazili piestal, ale
nevydrzeli abstinovat, byla pro¢ znovu zacali koufit. Ze 44 kutaku snazicich se piestat, do
momentu vypliiovani dotaznikli nezacalo jiZ znovu koufit 18, tj. 41%. Ze vSech kuréki je to
34% pacientl, kterym se podatilo znovu nezacit koufit. Mezi divody neuspésnych pacientli
Vv zanechani koufeni se nejcasteji objevuji zdivodnéni typu: stres v zaméstnani, vazné rodinné
stresové udalosti, slaba viile, chutnd mi to, hloupost, zavislost, nedokazu pfrestat, zvyk, zacal
jsem s kamarady/ partnerem, cigareta mé uklidiiuje, jen tak nebo nevim. Nejcast&j$im

zdivodnénim byl obecné¢ stres, dale neschopnost vlastnimi silami pfestat.

4.7 Znate moznosti 1é¢by zavislosti na nikotinu?
Ze vSech 98 pacientll uvedlo, Ze znd moznosti 1écby zéavislosti na nikotinu 56 pacientt
(shodné zeny i muzi — 28:28) , Ze moznosti 1é¢by nezna uvedlo 24 pacientl (vice muzi — 15

nez zen 9). Na otazku neodpovédélo 18 pacientl. Procentualni zastoupeni uvadim v grafu 8.
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Graf 9 Znalost moznosti 1é¢by zavisloti na nikotinu (cely soubor)
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Zajimala mne informovanost o moznostech 1écby zavislosti na nikotinu u kufaka
nynéjsich i minulych. Pomoci kontingenénich tabulek jsem vypravola tabulku znalosti

kufakd o moznostech NTN.

Tab. 6 Znalost kutaktt moznosti 1é¢by zavislosti na nikotinu

muZzi Zeny celkem
ne 9 5 14
ano 19 19 38
neodopvédél/a 1 0 1
celkovy soucet 29 24 53

V porovnani S nekufaky, ktefi neznaji moznost 1é€by zavislosti na nikotinu v 10
ptipadech ze 45 nekuiakl, coz odpovida 22,2% . Kufaci uvedli, Ze neznaji moznost 1écby
zavislosti na nikotinu ve 14 pfipadech z 53 kutédkd, tj. 26,4% neznd moznosti 1écby své
zavislosti. I pfes ofekavani, ze rizikova skupina kutakt bude o moznostech 1é¢by zavislosti
na nikotinu informovéna lépe.

4.8 Posledni otazka sméfovala na soucasné koufici pacienty, zda jsou rozhodnuti po
propusténi z nemocnice prestat koufit. Z 35 aktivnich kufaku jich 17 udava, ze po propusténi
z nemocnice pfestane koufit, tj. 48, 6%. Deset kufakli rovnou pfiznava, Ze ani po akutnim
infarktu myokardu neplanuji koufeni zanechat, tj. 28,6%! Ostatni zatim nejsou rozhodnuti a

nebo neodpovédeli. Shrnuti a rozdil mezi muzi a zenami uvadi tabulka ¢. 7.
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Tab. 7 Odhodlanost kuiak nekoutit po propusténi z nemocnice

muZi Zeny celkem
ano 10 7 17
ne 6 4 10
neodpovédél/a 1 1 2
nevim 4 2 6
celkovy soucet 21 14 35

Celkové vysledky jsem pro ptehlednost a procentualni predstavu shrnula do vysecového

grafu.

Graf 10 Odhodlanost kutaki zanechat koufeni po propusténi z nemocnice

Rozhodnuti kuraku zanechat kouieni
po propusténi z nemocnice
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neodpovedel/a

nevim

35



Oddil 5. Hypertenze

5.1 Pacienti byli tdzani, jestli se 1é¢i s krevnim tlakem.
Z 98 pacientii se 1é¢i 60 pacientt, tj. 61,2% a vySlo stejné mnozstvi zen a muzi (30:30).
Pokud pacienti se pacienti 1é¢i s hypertenzi,tak je to v priméru 12,4 let (9,7 u muzti a 15,1 u

zen).

Graf 11 Pacienti 1é¢ici se s arterialni hypertenzi

Pacientilécici se s hypertenzi
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5.2 Pacienti byli tdzani na znalost hodnoty vlastniho krevniho tlaku, pokud ji znali
méli ji vyplnit do dotazniku. Hodnotu svého TK znalo 79 pacientl a 14 pacientd udalo, Ze
hodnotu svého TK nezna, 5 pacientd na otazkti neodpovédélo.

Z pacientil 1é¢icich se s hypertenzi znalo hodnotu svého tlaku znalo 52 hypertonikd, tj.
86,6%, Hodnotu tlaku neznalo 6 pacientt, tj. 10%. Zbytek pacientli neodpovedél.

Naproti tomu pacienti neléci se z hypertenzi hodnotu svého tlaku znalo 27 pacientd, tj. 71%.
Hodnotu svého tlaku neznalo 8 pacientti nelécicich se s vysokym krevnim tlakem , tj o néco

vice nez u hypertonikd — 21%. Pro srozumitlnost uvadim tabulku 8.

Tab 8 Rozdil znalosti hodnoty svého TK mezi hypertoniky a pacienty nelécici se s hypertenzi

ano ne neodpovédél/a | celkem
1é¢i se s hypertenzi 52 6 2 60
relativni Cisla (%) 86,6 10 3,3
nelédici se s hypertenzi |30 8 3 38
relativni Cisla (%) 79 21 8
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Graf 12 Znalost pacienti hodnot vlastniho krevniho tlaku
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Pacienti m¢li za ukol uvést hodnotu svého krevniho tlaku, pokud ji znaji. Jen 71 ze
79 pacienttl, kteti uvedli, ze hodnotu svého TK znaji ji do dotazniku skute¢né vyplnili. Bylo
to 37 muzd a 34 zen. Praimérny TK vSech 71 pacienti byl 141/85 (median = 140/85 mmHg,
SD = 14/9,7 mmHg), u muzt po zaokrouhleni na cela ¢isla 144/87 (median= 140/90 mmHg,
SD = 15,4/10 mmHg), u zen 139/82 (median 140/80 mmHg, SD = 12,3/8,9 mmHg). Hodnoty
krevniho tlaku uvedené pacienty jsem znazornila oddélené pro muze a zeny.
Graf 12 Hodnota krevniho tlaku v mmHg u muza
Graf 13 Hodnota krevniho tlaku v mmHg u Zen

Pozn. Grafy jsou uvedeny v pfiloze.

5.3 Nakonec byli pacienti dotazovani, jestli si mysli, Ze jimi uvedené¢ hodnoty
krevniho tlaku se nachéazeji v mezich normy.
65 pacientll oznacilo sviij krevni tlak za normalni, 26 pacientti se domniva, Ze jejich TK se
nenachazi v mezich normy a 8 pacientli neodpovédélo. Byli to zejména ti pacienti, ktefi

uvedli, ze hodnotu svého krevniho tlaku neznaji.
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Graf 14 Pacienti hodnotici svij krevni tlak do kategorie normotenze
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K posouzeni povédomi pacientli o jejich TK patfila nejen znalost jeho hodnoty, ale
také spravné zatazeni do kategorie normotenze. Ukdzalo se, Ze z 65 pacientl hodnoticich sviij
krevni tlak jako normalni, 18 spadalo jiz do kategorie hypertenze (>140/90), tj. 27,7%. Spatng
tipovali vice hypertonici 11 z 18 nez pacienti nelécici se vysokym krevnim tlakem 7 z 18.
Relativni cCetnost Spatnych odhadid vSak byla podobnd u hypertonikii (18% Spatnych
odpovédi) a pacientd nelécich se s hypertenzi (18,4%).

Oddil 6. Diabetes mellitus
6.1 Pacienti méli za tkol zodpovédét, zda se 1€¢i s cukrovkou.
Z 98 pacient se 1é¢i s cukrovkou 15 pacientt, tj. 15,3%. Z 15 je 1éceno s diabetem 7 muzii a

8 Zen. Z 15 pacienti s diabetem jsou 3 na diabetické dieté a 12 pacientd uziva léky.

6.2 Jak dlouho se 1é¢ite? V priméru se pacienti 1é¢i 13,5 roku.

6.4 Pro vSechny pacienty pak byla otdzka ¢. 4 tykajici se znalosti lacné glykémie.
Z 98 pacientl zna hodnotu své glykemie 19 pacientti, bez ohledu na to, jestli se s cukrovkou

1é¢1 nebo ne. 61 pacientli hodnotu lacné glykémie nezna a 18 pacienti neodpovédélo.

Procentudlni zastoupeni uvadi graf ¢. 15.
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Graf 15 Znalost glykémie na la¢no
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Povzbudivé je zjisténi, Ze 14 z 15 (tj. 93,3%) diagnostikovanych diabetikti udavalo, ze
zna svou lacnou glykémii. Pouze 1 diabeticka, ktera je pouze na dieté uvedla, Ze hladinu

glukézy na lacno ve své krvi nezna.

6.5 Posledni otazkou pro vSechny pacienty v tomto oddile bylo, zda znaji hodnotu
svého glykovaného hemoglobinu. Z98 pacienti znd hodnotu svého glykovaného
hemoglobinu 10 pacientli (4 muzi, 6 Zzen), hodnotu nezna 65 pacientl a 23 pacientd

neodpovédelo. Procentudlni zastoupeni zndzornuje graf €. 16.

Zajimalo mne kolik diabetikli zna sviij glykovany hemoglobin. Z kontingenéni tabulky
vyplynulo, Ze 6 z 15 diabetikl (tj. 40 %) nezna svij glykovany hemoglobin vs. 9 z 15
diabetikt (tj. 60%) hodnotu svého glykovaného hemoglobinu zna . Dokonce jedna pacientka,

nelécici se s cukrovkou uvedla, Ze znd hodnotu svého glykovaného hemoglobinu.
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Graf ¢. 16 Znalost koncentrace glykovaného hemoglobinu (cely soubor)
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Oddil 7. Cholesterol

7.1 Hned prvni otazkou byli pacienti testovani na znalost hodnoty svého cholesterolu.
Z 98 pacientti zna koncentraci svého cholesterolu v krvi 51 pacientd ( z toho 25 muzi a 26
zen). Svou hladinu cholesterolu v krvi nezna 44 pacienti (25 muzl a 19 Zen) a na otazku

neodovédély 3 Zeny. Procentudlni zastoupeni znazoriuje graf 17.

Graf 17 Znalost hladiny cholesterolu v krvi

Znalost koncentrace cholesterolu v krvi
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7.2 Dalsi otazka se zajimala, jestli jsou pacienti 1é¢eni pro vysokou koncentraci
cholesterolu v krvi. Z 98 pacientt se S vysokym cholesterolem 1é¢i 36 respondentti, shodny
pocet muzli a zen. S vysokym krevnim tlakem se neléci 57 pacienti a 5 pacienti

neodpovédélo. Procentualni zastoupeni znazoriuje graf 18.

Z 36 pacienttl 1é¢icich se s vysokym cholesterolem 8 (tj.22,2%) nezna hladinu svého
cholesterolu. Pacienty, ktefi se nelé¢i s vysokym cholesterolem nezna hladinu svého
cholesterolu 34 pacienti (77,7%). Znalosti koncentrace cholesterolu v krvi ukazuje tabulka
¢.9. Dalsi podotazky byly sméfovany jen na osoby s pozitivni odpovédi na 1é¢bu vysokého

cholesterolu.

Graf 18 Pacienti 1é¢ici se s vysokou koncetraci cholesterolu v Krvi
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Tab 9. Porovnani znalosti hladiny cholesterolu pacienty, kteti s jeho vysokou hladinou 1é¢i

vs. neléci

ano ne neodpovédél/a | celkem
1€¢ici se s fcholesterolem 28 8 0 36
relativni hodnota (%) 77,7 22,2 0
nelécici se s cholesterolem |23 34 5 62
relativni hodnota (%) 37 55 8
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7.3 Jak dlouho se pacienti 1&¢i? Primérna doba 1écby vysokého cholesterolu byla u

pacientil 7 let a 3 mésice (muzi 6,5 roku; zeny 8,2 let).

7.4 Uzivate 1éky snizujici hladinu cholesterolu v krvi? Soucet pozitivnich odpovédi
byl 32 z 36 pacientt, 1é¢icich se s vysokou koncentraci cholesterolu v krvi, tj. 89%. 4 pacienti

se 1é¢i pouze dietou s nizkym obsahem cholesterolu.

7.5 Dotaz na vSechny osoby lécici s vysokym cholesterolem, zda soucasné s léky
dodrzuji dietu s nizkym obsahem cholesterolu. Pokud se 1é¢i pouze dietou, jestli dietu
dodrzuji. Bylo zjisténo, ze pacienti s vysokym cholesterolem v 27,7% ptipadi nedodrzuji
nizkocholesterolovou dietu.

Vysledky jsou shrnuty v tabulce €. 8. Procentudlni vyjadieni ukazuje graf 19.

Tab.10 Dodrzovani diety u pacientd s vysokym cholesterolem

muZzi Zeny celkem
ano 11 15 26
ne 7 3 10
celkovy souhrn |18 18 36

Graf 19 Dodrzovani diety u pacientii s vysokym cholesterolem

Dodrzovani diety pacienty s vysokym
cholesterolem
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Oddil 8. Hmotnost

8.1 Pacienti m¢li sdélit, jestli znaji svoji hmotnost, vSech 98 pacienti svou hmotnost
znala a uvedla do pfislusné kolonky za otdzkou. Hmotnost pacientii jsme potiebovali znat
Kk naslednému vypocteni indexu télesné hmotnosti. Byl stanoven prumér v§ech pacienti, ktery
&inil 27,7 kg/m? , bez vyznamného rozdilu mezi muzi (27,5kg/m?) a zenami (27,7kg/m?).
Pacienti byli rozdéleni do jednotlivych kategorii télesné hmotnosti podle tabulky ¢. 3
uvedené v teoretické Casti této prace.

Tab 9 Rozlozeni hmotnosti pacienti do vahovych kategorii dle klasifikace v tab. 3

muZzi Zeny celkem
normalni vaha (18,5-24,9) 16 18 34
nadvaha (25,0-29,9) 20 13 33
obezita 1. stupné (30,0-34,9) 12 12 24
obezita II. stupné (35,0-39,9) 2 4
obezita III. stupné (>40) 0 1
celkovy souhrn 50 48 98

Nadvahou ¢i obezitou I-III. Stupné trpi 65,3% pacientl, respektive 64 pacientl z 98.
(68% muzii a 62, 5 % zen). Procentudlni zastoupeni jednotlivych kategorii hmotnosti je

uvedeno v graf 20.

Graf 20 Rozlozeni hmotnosti pacientt dle klasifikace v tab.3

Rozlozeni hmotnosti pacientu
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m obezita II. stupné

® obezita ITI. Stupné
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8.2 Dalsi otazkou v dotazniku bylo, jestli se zménila hmotnost pacientii v posledni
dobg. 27 pacientt udava zménu hmotnosti v posledni dobg, tj. 27,5%. Cast&ji zeny — ve 21
pfipadech z 48 Zen v souboru, tj. 43,8%. Oproti muzim, kteti udavaji zménu hmotnosti v 6
ptipadech ze vSech 50 muzd, tj. 12%. Navazovala podotazka o kolik kilograml za mésic se
zménila hmotnost pacientd, pokud na ptedchozi otdzku odpovédéli kladn€. 11 pacientd udava,
ze v poslednim mésici zhubli a to v praiméru 2,5 kg. Naproti tomu 13 pacientd ptiznalo, ze

V poslednim mésici piibrali v priméru také 2,5 kg.”

8.3 Hodnotite svou télesnou hmotnost jako piimétenou? 63 pacientli hodnoti svou
télesnou hmotnost jako pfiméfenou, z toho 28 Zen a 35 muzd (58,3% zen vs. 70% muzl).
Svou télesnou hmotnost hodnoti jako nepfiméfenou 33 pacientl, 19 zen a 14 muZzi ( cca 40%
zen vs. 28% muzl)). Na otazku neodpoveédéli 2 pacienti (1 muz a 1 Zena). Procentualni

predstavu dokresluje graf 21.

Graf 21 Hodnoceni vlastni télesné hmotnosti pacienty

Hodnoceni télesné hmotnosti pacienty
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Dalsi graf mé znazornit rozdil, jak je hodnocena hmotnost pacient podle klasifikace
BMI. Do grafu byla zanesena normalni hmotnost (18,5-24,9 kg/ mz) jako pfimétena. Nadvaha

az obezita IIL. stupné (25-40 a vice kg/m?) byly shrnuty pro ilustraci pod vahu nepfimé&fenou.
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Graf 22 Hodnoceni télesné hmotnosti pacientt zdravotniky

Hodnoceni télesné hmotnosti pacientu
zdravotniky

® primérena

® neprimeérena

Zajimalo mne, kolik pacientti hodnoticich svou hmotnost jako pfiméfenou, nema ve

skutecnosti pravdu a do jaké vahové kategorie nejvice spadaji. Vysledky nazorné ukazuje
tabulka 10.

Tab. 12 Pacienti nespravné hodnotici svou télesnou hmotnost

skutecnost muzi Zeny celkem
nadvaha (25,0-29,9) 16 10 26
obezita 1. stupné (30,0-34,5) 3 1

obezita II. stupné (35,0-39,9) 0 1 1
obezita III. stupné (>40) 0 0

celkovy souhrn 19 12 31

Z tabulky je vidét mirna prevaha muzt 19 (38%) nad Zenami 12 (25%) v nespravném
pohledu na svou vahu. Muzeme rovnéz vy¢ist, ze nejvice z chybnych sebehodnoceni provedli

pacienti s nadvahou, ktefi ¢asto argumentuji tim, ze k vy$Simu v€ku piece par kil navic patfi.

8.4 Posledni otazka méla zjistit , zda se pacienti n€kdy 1€é¢ili s obezitou.
Jen 9 pacienti z 64 (tj.14%) majicich nadvahu ¢i obezitu se nékdy 1é¢ili s obezitou, z toho 3
muzi a 6 Zen. Z pacientl, ktefi se nékdy 1é¢ili s obezitou, maji nyni: 2 pacienti normalni

hmotnost, 2 nadvahu, 3 obezitu I. stupné a 2 pacienti obezitu II.
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Oddil 9 Zpracovani vysledku ve statistickém programu R
Nakonec jsme provedli testovani rizikovych faktort ve statistickém programu R.
Hledali jsme =zavislosti vztahl ostatnich rizikovych faktort  k hypertenzi, diabetu,

cholesterolu a indexu télesné hmotnosti. Jako hladinu vyznamnosti jsme zvolili 0,05.

Hypertenze

Byla zjistovéana hladina vyznamnosti mezi hypertenzi a ostatnimi rizikovymi faktory
(pohlavim, vékem, rodinnou anamnézou, BMI, dobou koufeni, poftem vykoutfenych cigaret
za den, diabetem a hladinou cholesterolu). Statisticka vyznamnost se zvolenou hladinou
vyznamnosti 0,05 byla nalezena jen mezi hypertenzi a BMI, kde p= 0.0163. Odhad vztahu
mezi hypertenzi a BMI byl 0,0256, naznaCovalo by to zavislost, ze pii zvySeni BMI o 1
jednotku na kg/m? by vzrostlo riziko hypertenze u pacienta o 2,5%. Viechny vysledky jsou
pouze velice orienta¢ni vztahujici se pouze k ziskanym datim v dotazniku. Vztahy dalSich
rizikovych faktort k hypertenzi jiz nebyly na hladin€ vyznamnosti.
Diabetes mellitus

Stejnym zpusobem byl zjiStovan vztah diabetes mellitus k ostatnim rizikovym
faktoriim. Pod zvolenou hladinou vyznamnosti 0,05 se nenalezl zadny vztah. Nejblize tomu
bylo BMI, kde p hodnota = 0,054. Spatn)'l nebyl ani vysledek asociace vztahu k cholesterolu,
kde p hodnota byla 0,1233, to by znamenalo, Ze jen ve 12% pravdépodobnosti diabestes
mellitus a hladina cholesterolu vztah nemaji. Vztah ostatnich rizikovych faktort k diabetu
nebyl statisticky vyznamny, p hodnota > 0,05.
Cholesterol

Vztah mezi rizikovymi faktory a cholesterolem nebyl statisticky(pii zvolené hladiné
vyznamnosti 0,05) vyznamy. Nejblize byl vztah vyskytu diabetu a cholesterolu, kde p
hodnota byla 0,123. Programem byla stanovena takova asociace, ktera tika, Zze pokud ma
pacient diabetes mellitus, pak jeho hladina cholesterolu je v priméru o 0,21 mmol/I vyssi.
BMI

Statisticky vyznamny vztah BMI k hypertenzi, kde p=0,0163, vySel reciprocné stejné
jako vySe. Dalsi statisticky vyznamny positivni vztah nebyl zjistén, nejblize hladiny
vyznamnosti byl vztah diabetu k BMI, kde p= 0,0547.Vysledek naznacoval takovy vztah, ze
pacient s cukrovkou ma v pruméru o 2,5 jednotky vyssi BMI. Dalsi vztahy rizikovych faktort
k BMI byly statisticky nevyznamné.

Vsechny uvedené vysledky programem R vyhodnoceny na zakladé ziskanych dat
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4. DISKUSE

Z malého vzorku pacientd se nyni pokusim vyzdvihnout par zajimavych diskutabilnich
postiehti. Vadou celého vzorku pacienti jisté je jeho malost, nedé se tak ani zdaleka srovnavat
se svétovymi studiemi, presto se bude pfinejmensim snazit nastinit snahu pacienti kooperovat

na svém zdravi.

Za prvni zminku Stoji pramérny vék respondentt a respondentek. V této studii byl
prumérny vek pacienti muzi 62,2 let a Zen 64 let.Podle studie INTERHEART Zeny dosahuji
rizika prvniho infarktu myokardu pfiblizné o 10 let pozd¢€ji nez muzi a primérny vék muza
pii prvnim IM byl stanoven 56 let vs. 65 let u zen(16). Pti vylouCeni pacientil s jiz dfive
prodélanym infarktem myokardu,korondrni angiplastikou ¢i bypassem z dat vychazi, ze
primérny vek muzi v tété studii je 58,9 let a Zen 64 let. Tak i maly soubor 98 pacientl se
prilis nelisi se svétovym prumérem.

Primérné vyska pacientil byla 176, 5 cm u muzd a 164,75cm u Zen v porovnani
s populaci Ceské Republiky, kde byla priméma vyska muza 177, 9 cm u muzi a 164,9 cm
(29), byli muzi sledovaného vzorku mensi, Zeny spadaly do priiméru vSech Ceskych zen.

Podle studie Statniho zdravotniho ustavu z roku 2009 o vyvoji prevalence kufactvi u
dospélé populace patfi do kategorie kufdki 29,1% ob¢ani CR ve véku 15-64 let,
S procentualnim sestupnym zastoupenim kufakd podle v&€ku (15). V této studii bylo 53
kutaki (pocitano 1 s 18 exkutdky), nyni kouii 44 pacientl, tj. cca 45%. To je jisté nad primér
ob¢ant CR. Byvalych kufakd i exkuiaki je v populaci CR ve vékové kategorii 55- 64 let
42,2%(15). Ve srovnani se vzorkem pacientl z koronarni jednotky majici podil 54% kutakda i
s exkutdky je to stale méng.

Zacatek kouteni uvadi pacienti souboru v priméru ve 20,8 letech s medianem v 18
letech. Stale je to viak o pozd&ji nez uvadi statistika UZIS za rok 2009, kde zjistili, Ze
zaCatek koufeni spada v dnesni dob€ nejCastéji do veékové kategorie 15 let a pomalu se
presouva k pacientim nizsi vékové kategrie (13-14 let)(15).. Statistika UZIS uvadi po&atek
kouteni mezi 13- 18 lety véku v 71% ptipadii Ceské populace.Pacienti na koronarni jednotce
udavaji zacatek kouteni mezi 13-18 lety ve€ku ve 25 z 53 ptipadd, tj. 47%. Lze se domnivat,

Ze pacienti pied cca 50 lety zacinali s koufenim o nékolik let déle.
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Posouzeni medianu vykoufenych cigaret ve sledovaném souboru byl u muzt 20 kusi
cigaret za den, u zen 10 ks/ den. Sledovana populace pacientll byla ve shod¢ s tvrzenim, Ze
existuje vyznamny rozdil mezi poétem vykoufenych cigaret mezi muzi (16 a vice) a Zenami
(do 10 cigaret denné) podle.UZIS z roku 2009 (15). Z analyzy UZIS dale vyplynulo, Ze 60%
pacientd koufi v pribéhu dne 1-10 cigaret , nad 10 cigaret je to tedy 40%. V nami sledované
studii vykoutilo 1-10 cigaret za den 34% pacienti, nad 10 cigaret 66%. Mizeme z toho
usuzovat, ze populace pacientil po akutnim infarktu myokardu na koronarni jednotce patii
mezi t€z8i kuraky, nebo mozna skuteCnost, ze pacienti na koronarni jednotce po infarktu
myokardu mohou byt pravdomluvnéjsi a uvadéji presnéjsi pocty vykoutfenych cigaret za den
nez populace oslovena v ramci prizkumu na ulici.

Primérny pocet let kouteni u pacienti byl pfiblizné 27 let (median v 25 letech, SD =
4,8 let). Statistika UZIS uvadi, Ze vice neZ 11 let kouii 57,3% obecné populace ve srovnani
S pacienty, ktefi vice nez 11 let kouti v 83% ptipadi, je to vyznamny rozdil. Z téchto vysedkt
si mizeme myslet, Ze osoby, které se dostanou na koronarni jednotcu s infarktem myokardu
kouii/li del3i dobu nez primérma populace kutakt Ceské Republiky.

Z vysledkll dotazniku u pacientli vyplynulu, Ze pies 80% pacientd kutfdka se snazilo
zanechat koufeni, v priméru se jimto zdafilo na 123 mésict, s medianem v 36 mésicich.
Rozptyl hodnot byl vyrazny — 143 meésict, tj. témer 12 let. Vypocetla jsem tedy primérnou
dobu uspésné abstinence u kufakd, kteti nevydrzeli nekoufit. Primér zdarného nekufackého
obdobi pak byla 22,5 mésicil, s medidnem 7 mésict.

Povédomi o moznostech 1écby zéavisloti na nikotinu mé4 podle odpovédi 57% vsech
pacientdl. 22, 2% nekuiaki a a jesté vice kurdki - 26,4% uvedlo, ze neznaji moznost terapie
zavislosti na nikotinu, pfestoze by povédomi kurdki o 1écbé jejich zavislosti mélo vyt vyssi.
Rezervy v moZnostech edukace kuraki jisté jsou, kdyZ vice neZ 1 /4 kufakli neznd moZznost,
jak by se 1é€it svou zavislost.

Momentalni odhodlanost zanechat koufeni téméf bezprostfedné po akutnim infarktu
myokardu uvedlo 48% kutakd, 16 % se jesté nerozhodlo a piekvapivé 29% i tak nechce
S kufactvim prestat.

Hypertenze je druhym (po obezit¢) nejcastéji se vyskytujicim rizikovym faktorem
V malém souboru pacientl koronarni jednotky. S hypertenzi se 1é¢i 65% respondentt. Podle
star$i definice WHO, tj. zvyseni TK nad hodnoty 160/95 mmHg, se prevalence hypertenze v
CR se pohybuje mezi 15-20% dospé&lé populace se zietelnym nartistem prevalence ve vyssich
vékovych skupiniach. Prevalence hypertenze pii uziti nové¢jsi definice hypertenze (TK

>140/90 mm Hg) bude jist¢ vyssi. Odhaduje se na 20-24 %, ptesné statistické idaje nejsou
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zatim pro celou CR k dispozici (30). Stale viak lze usuzovat, Ze vyskyt hypertenze ve
zkoumaném souboru pacienttl je vy$si nez narodni prameér.

Celkové povédomi o hodnoté€ svého tlaku je o néco vyssi u hypertonikil (86,6%) nez u
pacientl, ktefi se svysokym krevnim tlakem nelé¢i (71%). Relativni Cetnost Spatného
hodnoceni krevniho tlaku u hypertonikli a pacientd nelécich se s hypertenzi bylo obdobné 18
vs. 18,4%. Dalo by se fict, Zze hypertonici nemaji lepsi pfehled o kategoriich krevniho tlaku,
¢astecnym zdivodnénim miize byt, ze pacienti s hypertenzi maji Castéji vyssi tlak na pomezi
hranice hypertenze, podle starych doporuceni WHO klasifikace hypertenze by Spatné
odpovédél jen 1 hypertonik. Je tedy nutné seznamit pacienty zejména lé¢icimi se s vysokym
krevnim tlakem o novych kategoriich krevniho tlaku.

V souboru se vyskytlo 15,3 % diabetikil. V porovnani s populaci v CR, kde bylo ke
konci roku 2008 registrovano 774 tisic diabetiktl to pfi po¢tu obyvatel 10 467 542 obyvatel
k roku 2009 ¢ini cca 7,4% (31). Pacienti byli tazani na hodnotu své glykémie na lac¢no a
hodnotu glykovaného hemoglobinu, odpovédi byli porovnavany mezi skupinou diabetikli a
nediabetikil. V této oblasti jednoznaéné zvitézili diabetici, ktefi udavaji, ze znaji hodnotu své
glykémie nalacno v 93,3% piipadt. Naproti tomu pacienti nelécici se s diabetes mellitus
udavaji, ze znaji hodnotu vlastni glykemie na lacno v 6% pfipadi. TEéz8i otazkou pro
diabetiky bylo, jestli znaji hodnotu svého glykovaného hemoglobinu, zde udava ,,jen” 60%
diabetikt, Ze tuto hodnotu zn4. Z nediabetikl tvrdi, ze zné svlij glykovany hemoglobin, jedna
pacientka tj. 1,2%.

S vysokym cholesterolem se v nasem souboru 1é¢i 37% pacientll. Rozdil znalosti mezi
pacienty 1é¢ici s cholesterolem a nelécici se je zietelny. Svou hladinu cholesterolu v krvi zna
77,7%  1éCicich se cholesterolem oproti 37% pacienti, ktefi se s vysokou hladinou
cholesterolu nelééi. Stale je vSak 22,2% pacientt, kteti se 1é¢i s cholesterolem, ale znalost
hladiny cholesterolu v krvi jim unikd. Navic 27,7% pacientd 1éCicich se s vysokym
cholesterolem nedodrzuje nizkocholesterolovou dietu.

Poslednim hodnocenym, zato nej¢astéjSim, rizikovym faktorem byla obezita. V nasem
souboru trpélo nadvdhou nebo obezitou 63,5% pacienti. Primémé BMI muzi bylo
27,5kg/m?, zen 27,7 kg/m? . Pramér v populaci podle poslednich statistik z publikovanych
v ¢ervenci 2010 je ve vékové kategorii 55-74 let u muza 28,1 kg/m2 a 28,3 kg/m2 u zen (30).
U této otazky mé zajimal pohled pacientl na vlastni vdhu, 64% pacientll nahlizi na svou vahu
jako na pfiméfenou, ale podle klasifikaci zdravotnikd ma pouze 35% pacientll normalni vahu.
Nespravny nahled na svou hmotnost ma 48% pacientii trpicich nadvahou a obezitou, z toho

pouze 14% pacienti bylo kdy 1éceno pro obezitu. Nakonec byla snaha zjistit asociace mezi
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jednotlivymi rizikovymi faktory. Statisticky vyznamna vySla pouze asociace indexu télesné

hmotnosti a hypertenze.

4.1 Preventivni opatieni

Snahou zdravotnikli ma byt zavedeni ucinnych preventivnich opatfeni ke snizeni
morbidity a nasledné mortality populace. Velkou moznost osvéty pacientli v sekundarni
prevenci po infarktu myokardu nabizi vice nez 25% neznalost moznosti 1écby zavislosti na
nikotinu kufaky, 18% nespravného zarazeni TK hypertoniky, 22% neznalost vlastni hladiny
cholesterolu pacienty 1écicimi se s vysokych cholesterolem a v neposledni fad¢ nespravny
pohled na svou vahu témét 50% pacientl s nadvahou a obezitou.

Ze vsech rizikovych faktort jsem zvolila k uvedeni moznosti prevence, dva nejcastéji
se vyskytujici rizikové faktory u souboru pacienti koronarni jednotky II. interni kliniky
kardiologie a angiologie. Nejcetnéji vyskytovanym jevem ve sledovaném souboru byla
obezita. Vybrala jsem ji pro popis prevence také proto, ze podle zjiSténi z naseho souboru
pacientl ma vyznamny vztah k hypertenzi. Obezitu je nutno chéapat jako nemoc a zaroven
dalezity rizikovy faktor podilejici se na vzniku inzulinorestence, diabetes mellitus, ICHS,
iktu, dny, hyperurikémie, hyperkouagulace a dalSich (22).Obezita je nejhlie ovlivnitelny
rizikovy faktor, protoze oproti napt. kouteni, musi ¢loveék pfijimat potravu, jehoz kvantita se u
obéznich pacientll ¢asto vymyka kontrole. Dlouhodoba pozitivni energeticka bilance hraje
V etiopatogenezi obezity zasadni roli, vyznamnym faktorim etiopatogenze patii také
genetickd predispozice vétSinou polygenniho charakteru, ktery se na vzniku obezity podili az
vV 50%(23). Prevence nadvahy a obezity ma 4 zékladni pilife; jsou jimi dietni l1écba, fyzicka
aktivita, farmakoterapie a chirurgicka 1lécba. Doporuceni terapeutického postupu se
diferencuje podle stupné obezity, obvodu pasu a piipadnych komorbidit (22). Zakladem dietni
1é¢by je snizeni energetického pfijmu individualné podle kazdé¢ho pohlavi, véku a pohybové
aktivity pacienta. Ve srovnani s energetickym vydejem je vhodné sniZit mnoZstvi piijaté
energie 0 2000-2500kJ/kg, denni deficit takového mnozstvi energie by se mél odrazit na
ubytku na véaze o 0,5kg/tyden. Dale je tieba upravit sloZeni stravy, pocet porci za den a
rezimova opatieni — pravidelné snidat, nejist v noci. Pozornost by méla byt vénovana sloZeni
tuk®i v dieté, obsah tuku Vv dieté by nemél presahovat 30% celkového energetického piijmu.
Polynenasycené tuky by mély tvofit 7% (polyunsaturated fatty acids-PUFA), rozliSujeme
PUFA n-6 a n-3 podle umisténi prvni dvojné vazby, ty by mély byt v dieté obsazeny

v poméru 5:1. Hlavnim zdrojem PUFA n-6 jsou rostlinné tuky, napt. slune¢nicovy a sdjovy
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olej, hlavni zdroj PUFA n-3 jsou ryby, z rostlinnych tukti Inény nebo fepkovy olej. Piiznivy
dopad ma vyména nasycenych mastnych kyselin za mononenasycené rostlinné tuky — olivovy
a fepkovy olej. Na prohlubovani negativni energetické bilance se podili také fyzicka aktivita.
Je obecné doporucovano postupné zvySovani zatéze az k dosazeni pravidelného cviceni
minimalné 4x-5x tydné¢ po dobu 30-45 minut s intenzitou 60-70% maximalni tepové
frekvence. U naSeho souboru pacientll po infarktu myokardu jen vSak nutné stanovit fyzikou
zatéz individudlné. Za vhodnou formu je povazovana aerobni fyzicka aktivita.
K farmakoterapii pfistupujeme pii BMI >30 kg/m2 a u pacientti BMI nad 27 kg/m2
s komplikacemi (hypertenze, diabetes mellitus 2. typu, dyslipidemie). Nyni se vyuzivaji pro
snizeni hmotnosti pfedevsim 2 1éCiva: sibutramin a orlistat. Sibutramin plsobi centralné
v hypotalamu na centrum sytosti, kde inhibuje zpétné vychytavani serotoninu a noradrenalinu.
Pravé nahromadéni serotoninu piisobi navozuje pocit sytosti. Orlistat naproti tomu pusobi
Vv tenkém stfeveé na vstfebavani tukl inhibici stievni lipazy. Dochézi tak ke sniZeni resorpce
ptijatych tuki pfiblizné o 30%. K nezddoucim uCinkim u neukaznénych pacientt
konzumujicich velké mnozstvi tukil patii steatorea, orlistat ma tedy i vychovny efekt. Dalsi
moznosti byl phentermin zvySujici sekreci dopaminu a noradrenalinu, pro Cetny vyskyt
nezéadoucich uc¢inkt (plicni hypertenze, chlopenni vady a hlavné riziko vzniku zévislosti) byl
stazen z trhu. Posledni moznosti, jak redukovat vahu u morbidné obéznich jedincti (BMI> 40
kg/m?) a u pacientd s BMI > 35kg/m2 pii zavaznych komorbiditach je bariatricka chirurgie
(2,22,23).

Druhym nejcastéji se vyskytujicim jevem u souboru 96 pacientli z koronarni jednotky
byla arteridlni hypertenze. K prevenci hypertenze vyuZivame 1écby farmakologické a
nefarmakologické. Nefarmakologickd 1écba hypertenze je soucasti lecby vSech nemocnych
S hypertenzi a zahrnuje pfedevSim reZimova opatfeni jako zanechani koufeni, pravidelnou
télesnou aktivitu, omezeni pfisunu soli na 5-6g denn¢, sniZzeni télesné hmotnosti a snizeni
konzumace alkoholu (do 30g/l z muza a 20g/1 u Zen).

Farmakologicka 1écba hypertenze vyuziva pro monotypii i kombinaéni 1écbu
nasledujici  skupiny antihypertenziv: ACE-inhibitory (ACE-I), blokatory receptort
angiotensinu II, blokatory kalciovych kanalti, diuretika a betablokatory. U téchto skupin ¢kt
existuje dostatek diikazli o snizeni kardiovaskularni i cerebrovaskuldrni mortality. Alfa
blokatory a centralné pisobici antihypertenziva se vyuZivaji jen do kombinacni 1é€by pro
nedostate¢né ditkkazy o ptiznivém ovlivnéni kardiovaskularni mortality. Terapii zahajujeme

podle vyse hodnot systolického a diastolického TK, celkového kardiovaskularniho rizika a
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pfitomnosti organového poskozeni (18). Pro zahéjeni 1é€by uzivame nizké davky zvoleného
antihypertenziva, postupné¢ davku zvySujeme az do dosazeni cilového TK. Monoterapie
hypertenze byva uspéSna jen asi u 30% hypertonikii (2).Kombina¢ni 1é¢bu dvéma
antihypertenzivy zahajujeme, pokud pocatecni hodnoty tlaku pacienta jsou > 160 a/nebo >100
mmHg a vice, pfipadné jsou —li cilové hodnoty TK < 130/ 80 mmHg. Existuji doporucené
dvojkombinace antihypertenziv vzhledem Kk jejich pouziti a vzajemné interakci farmak.
Vyhodnou kombinaci 1é¢iv pro pacienty s ICHS po akutnim infarktu myokardu pfedstavuje
dvojkombinace ACE-I a betablokator. ACE —I interferuji se systémem renin-angiotenzin-
aldosteron (RAA) inhibici pfemény angiotenzinu I na angiotenzin II, maji v§ak komplexné&;jsi
pusobeni, druhotné snizeni sympatoadrendlni aktivity a vyplaveni aldosteronu, zvyseni
prostaglandini PGE; a PGIl, a sniZeni odbouradvani bradykininu. ACE — I maji vedle
antihypertenzniho Uc¢inku i kardio-, reno- a vazoprotektivni cinek, zlepSuji prognoézu u
pacientd s ICHS, CMP, ICHDK nebo u diabetikli, dokonce mohou snizovat riziko nové
vzniklého diabetes mellitus (studie HOPE). Kontraindikaci pouziti ACE-I je hyperkalémie,
téhotenstvia a pifi renovaskuldrni hypertenzi zapti¢inéné oboustrannou stendzou renalni
arterie. Nezadouci ucinek - vzniku neproduktivniho kasle mizeme odstranit nahrazenim
ACE-I blokatory receptorii angiotenzinu II (sartany). U pacientli po infarktu myokardu jsou
doporuc¢ené cilové hodnoty tlaku <130/80 mmHg. Uginna 1é¢ba hypertenze vyznamné
pfispiva ke sniZeni kardiovaskularni mortality (o 16%) a cerebrovaskularni mortality (aZ o

42%) a u nemocnych s diabetes mellitus zpomaluje pokles rendlnich funkeci.
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5. ZAVER

Snizeni mortality a morbidity kardiovaskularnich onemocnéni lezi na bedrech
primarni i sekundarni prevence ovlivnénim vSech hlavnich rizikovych faktora aterosklerozy :
koufeni, dyslipidémie, arterialni hypertenze, diabetes mellitus, obezity, fyzické inaktivity a z
¢im vyssi mé jedinec absolutni kardiovaskularni riziko, které lze stanovovat podle riznych
algoritmi, nejcastéji podle tabulky SCORE. Prestoze mortalita na kardiovaskularni
onemocnéni od roku 1985 poklesla o 50%, stale Ceska Republika zaostava za primérem
Evropské unie.

Hlavnim bodem prace bylo zjisténi nejCastéji se vyskytujicich hlavnich rizikovych
faktordi a analyza povédomi pacientl, ktefi prodélali akutni infarkt myokardu o hlavnich
rizikovych faktorech jejich onemocnéni. Nejcastéji byly ve sledovaném souboru pacientl
zaznamenany V sestupném potadi tyto rizikové faktory. obezita, hypertenze a koufeni. U
kazdého zkoumaného rizikového faktoru se nasli pacienti, ktefi neméli dostatek védomosti 0
chorobé, se kterou se dlouhodobé potykaji a ptfedstavuje pro né vazny rizikovy faktor;
napt.cca 1 /4 kufdkil neznd moznosti 1é€by své zavislosti, 1 /5 hypertonikli neumi zatadit sviyj
krevni tlak mezi kategoriemi normotenze — hypertenze, 1 /5 pacienti 1é€icich se s vysokym
cholesterolem nezna vlastni hodnotu koncentrace cholesterolu v krvi nebo 50% pacientt
majici ve skutecnosti nadvahu nebo obezitu hodnoti svou hmotnost jako pfiméfenou atd.
Vysledky vychazi pouze z malého sledovaného souboru, proto nejsou zcela smérodatné,
chtgji ale poukazat na malou informovanost pacientli o svém vlastnim zdravi. Jestli je vina na
stran¢ pacientll nezajimajicich se o vlastni zdravi, nebo lze obvinit Sirokou zdravotnickou
vefejnost za nizkou edukaci pacientil, to studie nezjiSt'uje. Nic neni ¢ernobilé, tak ani tady se
pravdépodobné nenalezne stoprocentni pravda. Proto jsem chtéla poukdzat na moznou cestu

dalsiho snizovani kardiovaskularni mortality a morbidity.
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6. SOUHRN

Kardiovaskularni onemocnéni, zahrnujici ischemickou chorobu srdecni, cévni
mozkovou piihodu a ischemickou chorobu dolnich koncetin, mé na svédomi vice nez 50%
ro¢ni mortality a vyznamné morbidity.

Manifestace onemocnéni je vysledkem pilisobeni kombinace nékolika rizikovych
faktord. S cilem zjistit ¢etnost jednotlivych rizikovych faktori v populaci ¢eskych pacientd,
byl vytvofen anonymni dotaznik na rizikové faktory ischemické choroby srdec¢ni. Na IL
interni klinice kardiologie a angiologie 1.LFUK a VFN se podatilo ziskat soubor 98 pacienti
po akutnim infarktu myokardu k zodpovézeni otazek tykajicich se ovlivnitelnych i
neovlivnitelnych faktori ischemické choroby srdecni. Soucasti testu byly i otazky testujici
znalost pacienti 0 fyzikalnich a laboratornich hodnotach tykajicich se jejich onemocnéni.
Vysledkem bylo zjisténi, Ze v primémé 1/5 az 1/2 pacienti neznd hodnoty svych
laboratornich a fyzikélnich parametrii nebo moznosti prevence zavislosti na nikotinu, ackoliv
se sdanym onemocnénim 1é¢i. Nejcetnéjsim ovlivnitelnym rizikovym faktorem se stala
obezita, kde se projevil i nejvétsi rozdil mezi nespravnym sebehodnocenim a skute¢nosti.
50% respondentil, ktefi se vyskytovali v pdsmu nadvahy a obezity hodnotili faleSné svou
hmotnost jako normalni. S obezitou se 1é¢ilo pouze 14% z celkového poctu 63,5% pacientd
zatazenych do kategorie obezita a nadvaha. Obraz pfistupu pacientii k jejich zdravi dokresluje
zjisténi, ze témét 30% kuiakd pfiznava, Ze nepiestanou koufit po propusténi z nemocnice
navzdory prodélanému infarktu myokardu. Dalsi sestupné setazeni ovlivnitelnych rizikovych
faktorti ischemické choroby srde¢ni bylo: hypertenze, koufeni, vysoky cholesterol a diabetes.
I kdyz v prizkumu bylo pracovdno pouze s pomérné malym vzorkem pacientd a vysledky
proto nejsou reprezentativni, pieci jen chtél prizkum poukédzat na moznost ovlivnéni
pacient soustavnou edukaci o prevenci rizikovych faktori ischemické choroby srdecni.
Dodrzovani preventivnich opatfeni pacienty by byla jedna z moznosti, jak snizit

kardiovaskularni mortalitu a morbiditu.
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SUMMARY

Cardiovascular disease, including coronary heart disease, stroke and peripheral arterial
occlusive disease, is responsible for more than 50% annual mortality and major morbidity.

Manifestation of the disease is the result of a combination of several risk factors. In
order to determine the frequency of risk factors of coronary heart disease in the population of
Czech patients an anonymous questionnaire has been created. At Internal Clinic Il of
Cardiology and Angiology 1.LFUK and VFN we have managed to get a set of results by 98
patients after acute myocardial infarction to answer the questions related with controllable and
uncontrollable risk factors of ischemic heart disease.

A purpose of the questions was also testing the patients knowledge about physical and
laboratory parameters related to their illness. The result was that average 1/5 to 1/2 patients
did not know the value of their laboratory and physical parameters neither possibilities for
prevention of nicotine addiction even being in curing process with the questioned disease.
Most frequent controllable risk factor was obesity, which also showed the greatest difference
between incorrect self-esteem and the fact. 50% of respondents, which occurred in category of
overweight and obesity falsely evaluated their weight as normal. With the obesity were
treated only 14% of the total 63.5% of patients involving in obesity and overweight
categories. The overview of patient's access to their health is illustrated by finding that almost
30% of smokers admit that they will not stop smoking after discharge from hospital inspite of
their recent myocardial infarction. Further controllable risk factors for coronary artery disease
in descending order were hypertension, smoking, high cholesterol and diabetes. Although
only a small group of patients has involved in the survey hence the results might not be
representative, the study only wanted to point out a possibility of influencing with systematic
education of the patients about the risk factors for coronary heart disease. One of the
possibilities how to reduce cardiovascular mortality and morbidity could be compliance of

patients to adhere the preventative measures.
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PRILOHY

Priloha ¢. 1 Tabulka SCORE- celkovy cholesterol

Zeny Mugzi

Mekuradky Kuraéky
10 12 14 16 19
012 14
10

13 15 18 2
11 13

Systolicky krevni tlak (mmHg)

Celkovy cholesteral (mmol)

Obr. 1 10leté riziko fatalniho kardiovaskuldrniho onemocnéni v CR podle pohlavi, véku,
systolického TK, celkového cholesterolu a kufackych navykt
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Tabulka SCORE — pomér celkového a HDL cholesterolu
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Obr. 2 10leté riziko fatalniho kardiovaskuldrniho onemocnéni v CR podle pohlavi, véku,
systolického TK, poméru celkového a HDL cholesterolu a kutackych navyka
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Priloha ¢. 2

ANONYMNI DOTAZl}IiK NA RIZIKOVE FAKTORY
ISCHEMICKE CHOROBY SRDECNI
Nejdriv, prosime, vyplnte nasledujici udaje:

Onemocnéni srdce

1. Prod¢lal/a jste jiz diive infarkt myokardu, koronarni angioplastiku (zpriichodnéni zazené¢ho
mista véncité tepny balonkovym katetrem) nebo vam byl proveden srdecni bypass
(pfemosténi postizeného useku véncité tepny cévnim Stépem)?

A/N

Neovlivnitelné rizikové faktory
VEk: Pohlavi: Z/M Vyska:

Rodinna anamnéza:

Prodé¢lali Vasi rodice, sourozenci ¢i déti cévni mozkovou piithodu (mozkovou mrtvici), infarkt
myokardu nebo se 1é¢i pro anginu pectoris €i ischemickou chorobu dolnich koncetin
(neprichodnost tepen na dolnich koncetinach)?

(VySe uvedena onemocnéni nds zajimaji, pokud se poprvé objevila u muzii ve véku do 55 let
a u zen ve véku do 65 let.)

Pokud ano, prosime, vypiste:

Koureni

1. Kouftite nebo koufil/a jste cigarety?

A/N
2. V kolika letech jste zacal/a koufit?
3. Kolik let celkem kouftite resp. jste koutil/a?
4. Kolik cigaret denné koufite nebo jste koutil/a?
5. Zkousel/a jste nékdy prestat? AN

5a. Pokud ano: Jak dlouho jste vydrzel/a nekoufit?

Uzival jste v pritbéhu abstinence ndhradni 1é¢bu nikotinem (nikotinové naplasti, Zvykacky,
inhalatory, elektronické cigarety...) nebo léky (Champix, Wellbutrin,Zyban)?

6. Proc€ jste znovu zacal/a koufit?

6. Znate moznosti 1éCby zavislosti na nikotinu? AN

7. Prestanete koufit po propusténi z nemonice? A /N
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Hypertenze
1. Lécite se s vysokym krevnim tlakem?

Pokud ano: Jak jak dlouho se lécite?
2. Znate hodnotu Vaseho krevniho tlaku? A /N Hodnota:

3. Myslite si, Ze se Vas krevni tlak nachdzi v mezich normy?

Diabetes mellitus

1. Lécite se s cukrovkou?

2. Jak dlouho se 1écite?

3. Uzivate Iéky/inzulin? A/N Prosim vypiste:
4. Vite, jakou mate glykemii nalacno?

5. Znéate hodnotu svého glykovaného hemoglobinu?

Cholesterol

1. Znéte hodnotu svého cholesterolu?

2. Jste lécen/a pro vysokou hladinu cholesterolu?
3 Jak dlouho se 1écite?

4. Uzivate 1¢ky snizujici hladinu cholesterolu?

5 Pokud se 1é¢ite, drzite soucasné dietu s nizkym obsahem cholesterolu?

Hmotnost
1. Znate Vasi télesnou hmotnost? A /N Vase hmotnost v kg:
2. Zm¢énila se Vase hmotnost v posledni dob¢?
Pokud ano: Kolik kilogramt za mésic?
3. Hodnotite svou télesnou hmotnost jako pfiméfenou?

4. Lécil/a jste se nékdy pro obezitu?
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Priloha €.3 Graf¢. 12 Hodnota krevniho tlaku u muzi
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Graf ¢. 13

Hodnota krevniho tlaku u zen

tlak krve (mmHg)

Hodnota krevniho tlaku Zen
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