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Abstract

Cardiovascular diseases are the most frequent daaiation in most advanced
countries. The citizens of the Czech Republic arambiguously considered a

population with an increased risk profile of untlgnatherosclerosis.

The paper addresses gquantification of common rsitofs of cardiovascular
diseases (arterial hypertension, diabetes, smokibgsity), monitoring of the number
of other residential treatments, other cardiovascincidents and deaths and especially
the depressive disorder of 200 patients (aged 4{ed%bs) of the Invasive Cardiology
Department of Hospital Karlovy Vary, s. r. 0. inglied to be subject to coronarographic
examination.

As concerns depressive patients, we encounter aldiovascular disease and
sudden cardiac death more often than with the mumes$sive ones. This applies also in
the event when risk factors of cardiovascular @isos in the anamnesis are excluded in
both groups. A man with a cardiovascular illnesgegiences a significant break period.
He is directly limited in terms of his health anadangered in terms of his existence,
social life and often even his life itself. Psyclltanges under those circumstances are
almost regular, the depression development is aaskem

As many as 13 % of the approached cardiac patsate the occurrence of
typical problems accompanying the depression inptst 14 days, with 27 % of them,
the problems lasted longer than a week. The whiggtevalence of depression ranges
between 5 and 16%, a higher occurrence of depeegsiiients among cardiac patients
is hence apparent.

The average BMI of monitored women is 29,12 — heatdbe border of normal
weight and overweight, the average BMI of monitoneen amounts to 29,20 — which
indicates their obesity. Hence one may confirm #sgtoncerns the monitored persons,
a higher body mass index (BMI) is confirmed with mitored persons. The average
waistline is 104,29 with monitored women and 104y8th monitored men — i.e. the

content of visceral fat is considerable.



When monitoring other residential treatments withaif a year, most patients

were those with angina pectoris. Regardless of thagnosis, only three patients died.
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Uvod

Kardiovaskularni choroby jsou map€jSi pricinou umrti ve ¥tSiné vyspelych
zemi. Obyvatel&eské republiky povazujeme jednoZn& za populaci se zvysenym
rizikovym profilem gedtasné aterosklerozy.

Zvlastni diraz v prevenci ischemické choroby smdeje kladen na &asny
zachyt rizikovych faktar vedoucich ke vzniku aterosklerdzy

U depresivnich pacieitse setkavame s kardiovaskularnim onersoign a
nahlou smrti srdani ¢astji nez u nedepresivnich. Plati to i ¥igad, kdy jsou v obou
skupinach vyloteny rizikové faktory pro rozvoj kardiovaskularnicporuch
v predchorobi. Nemocny se staé chorobou proziva vyznamné zlomové obdobi. Je
bezprostedre omezen zdravotha ohrozen existén¢, spol€ensky,¢asto i na Zivat
Psychické zmny vdané situaci jsou téfh zakonité, rozvoj deprese je
piedpokladatelny.

Prace se zabyva kvantifikackdmych rizikovych faktak kardiovaskularnich
chorob (arterialni hypertenze, diabetes, ko, obezita), sledovanim ¢é dalSich
hospitalizaci, dalSich kardiovaskularnidgfhpd a amrti a speciardepresivni poruchou
u 200 pacierit (ve wWku 41 — 85 let) od&leni interverni kardiologie Karlovarské
krajské nemocnice a.s. indikovanych ke koronaragkému vyseteni.

Ovlivnéni rizikovych faktofi aterosklerézy je zejména v primarni a sekundarni
prevenci. Jefeba zan¥it se na témata zdravého zZivotniho stylu nemociggt diive,
nez dojde k poruSeni zdravi. Mnohdy rizika nezmajbo nechi o téchto tématech
hovait. Pri své praci zdravotni sestry na kardiologické arabal mam mozZnost

ovlivnit rizikové chovani cilenou edukaci.



1. Sowasny stav

Kardiovaskularni choroby, zejména ischemicka charavdéni (ICHS), jsou
nejcasgjsi pricinou umrti ve ¥tsing evropskych zemi (Tab. 1). Umrtnostepysujici
50% getrvava v celé vychodni Evrépzatimco v zapadnich zemich jiz pod tuto hranici
klesla. Kron¢ byvalych socialistickych zemi se mezi staty s kg&o Umrtnosti na
kardiovaskularni chorobadi Irsko a Finsko. 8dre vysokou umrtnost maji &inecko,
Rakousko, severské zém zend Severni Ameriky. Staty okolo i#dozemniho me
maji umrtnost na srdai onemocwtni vyrazié nizSi. Jednou zifEin muZze byt
sttedozemni zfisob stravy, ktera obsahuje malé mnoZstvi &8rych tuki, velké
mnoZstvi tuk nenasycenych a malé mnozstvi masa. TZedezemni dietaifspiva u
pacientt po infarktu myokardu (IM) ke zlepSeni prognoézy evinez jakékoliv jind
striktni dieta.

Kromé toho se v zemichigdozemni oblasti pije vino, kterégmbi nejen fizniveé
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na lipidovy metabolismus, ale ma r@znantikoagulani &inek. Vyznam vSak frize
Francouzi travi prmérné 20,2 drii v |é na dovolenéiada zemi dodrZuje stale poledni
siesty. O tom, Ze Zivotni styl neni jedinym faktarevliviiujicim kardiovaskularni
amrtnost, vSak s¢i Japonsko. Tato zeirs vypjatym pracovnim rezimem, Zijici ve
spichu, s pimérnou letni délkou dovolené pouhych 8,4 dni m& jedmejnizSich
amrtnosti na kardiovaskularni choroby a nejdel$ingrnou délku Zivota na $t.
Duvodem je v tomto fipact ziejme strava, v niZ je malo nasycenychidukodre ryb,
malo ostatnich drihmasa a fevaha ryZze a komplexnich sachar{@3).

Umrtnost na ICHS v poslednich letech klesa, ne véakSech zemich stejnLze to
vyswtlit primarni a sekundéarni prevenciiak zemi se vSak pokles umrtnosti na ICHS
zastavil. V 90. letech minulého stoleti klesaladkawaskularni mortalita v USA uz
pouze o 1,5 % za rok ve srovnani s obdobim mezi 180 az 1990, kde se sniZzovala
az 0 2,6 % za rok. Umrtnost na cévni mozkoyi@quy se nemni. Vyskyt, ale také
morbidita a mortalita na srdei selhani v poslednich25 letecletelré stoupa.

Duvodem je jednak vzestup o kuraki a nedostatek pohybové aktivity. Celkova



spoteba potravy stoupd, i kdyZ pikud poklesla spoeba saturovanych tika
cholesterolu. Stoupa rovh spoteba soli. Epidemickym Zigobem narsta péet diti i
dosglych s nadvahou a obezitou. To v8echno vede k petsihkemu pohledu na dalsi
vyvoj poklesu umrtnosti na ICHS i v zemich, kde isgenzivre snazi o prevenci
rizikovych faktoi aterosklerozy jiz oddského ¥ku, jako jsou Spojené staty americké
(52).

Tab. 1: Ri¢iny umrti na s¥té v roce 1990

Pricina Pocet umrti (miliony)
Ischemicka choroba sreta 6,25
Cerebrovaskularni onem. 4,38
Infekce dolnich dychacich cest 4,3
Praijmova onemocni 2,95
Perinatalni pihody 2,44
Chronicka obstruini plicni choroba 2,21
Tuberkuléza 1,96
Spalntky 1,06
Dopravni nehody 1
Karcinom plic 0,95
Malarie 0.86
Vrozené vady 0,59

Zdroj: Samanek, Urbanova, 2003

U nas @ekavame, zZe vzhledem ke zpeouid které mame ve srovnani se
zapadnimi zegmi, bude vysledkem snah o snizZeni rizikovych fakjdr v détskem
véku pokles morbidity a mortality na choroby w®obené pediasnou
ateroskler6zou. Nejmarkargi je rozdil v potu déti s nadvahou, ktery je nizsi nez
na zapad a roste pomaleji. Také zma stravy v diském wku po roce 1989 se
piiznivé projevi na umrtnosti dosfych na ICHS. Ceské republice byla v roce
2000 celkova kardiovaskularni umrtnost u 1®u%76,8 : 100000 a u Zen
378,9 : 100 000. Oproti roku 1985 se celkova unstnoa kardiovaskularni
onemockni u muz i Zen statisticky vyznangnsnizila z hodnoty 844 : 100 000 u
muZi, resp. 548 : 100 000 u Zesy.



Tab. 2: Vyvoj standardizované umrtnosti mwazen na kardiovaskularni choroby

v EvropE v roce 1999

Stat Po et imrti na 100 000 osob
muzi zeny

Francie 231 133
Sparglsko 237 189
Svycarsko 298 183
Italie 311 210
Nizozemi 329 190
Norsko 365 207
Velka Britanie 366 223
Recko 367 292
Déansko 373 220
Némecko 401 258
Portugalsko 404 284
Rakousko 415 282
Slovinsko 424 269
Finsko 438 244
Irsko 472 285
Cesko 603 402
Litva 647 415
Polsko 671 420
Slovensko 672 443
Chorvatsko 716 491
Mad’arsko 745 477
LotySsko 812 477
Rumunsko 836 625
Bulharsko 855 610
Beélorusko 949 539
Ukrajina 966 638
Rusko 1012 622

Zdroj: Samanek, Urbanova, 2003

Pricinami poklesu umrtnosti na kardiovaskularni chorabyaSich obyvatel je na 1.
misg zlepSeni terapeutickych moznosti, a to nejen wsagho infarktu myokardu, ale
rovneéz hypertenze a diabetu. Zma stravovacich zvyklosti se prapddobr na

poklesu mortality ICHS neprojevila jiz 1. rok, g®kles spaeby Ziva@iSnych tuki
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spojeny s poklesem speby ho¥ziho a vepového masa a jejich nahrazenim masem
drabezim, dale pokles sgeby masla a jeho nahrazeni margarinem a oleji zeshi
mnozstvi spdebovaného plnotiného miléka postugn zatinaji kardiovaskularni
mortalitu @iznivé ovliviovat. Ke zlepSeni jideltku rozhodw prispélo také \tSi
mnoZstvi konzumované zeleniny a ovoce atéinojnasobny fijem vitaminu E 15).

Od roku 1988 poklesla pmérna hodnota celkového cholesterolu i systolického
krevniho tlaku. Row¥ se znatekasnizil p@et kudki. Zato ovSem stoupa body mass
index (BMI) u mu#. Tento piznivy trend se projevil prodlouZeninfextini délky Zivota
v Ceské republice. Po 30 let stagnujici délka Zivaigala od roku 1990 stoupat a

doséahla spota¢ se Slovinskem nejvyssi hodnoty z postkomunistiblgemi 62).

1.1. RIZIKO ATEROSKLEROZY V CESKE REPUBLICE

1.1.1. Vyvoj rizikovych faktor a aterosklerozy

Podstatou aterosklerozy je sklerozéngtartérii zgisobena ukladanim lipida
naslednou fibrozou arypadre i ukladanim kalciovych soli do takto Znénych tkani.
Zuzeni pésvitu cév podmigné timto procesem a naslednymi trombogennimi
komplikacemi zfisobuje ischémii tkani, které cévy zasobuji. Nejzas&imi disledky
jsou poruchy v oblasti koronarnich artérii (ischekéai choroba sraai a jeji negzsi
forma infarkt myokardu) a mozkovych cév (encefaltio®, krvaceni do mozku).
Z dalSich komplikaci jetdezita ischemicka choroba perifernich artérii.

Proces aterogeneze Ize mozno #tizdio dvou obdobi: 1. obdobi aterogeneze —
zhruba do 40. roku Zivota a 2. obdobi trombogennidmplikaci. Procesy
trombogeneze s akutni symptomatologii nastupégginou nacerstvé ateromy (jest
bez fibrézni kapsuly), kdyZ je @svit artérii obtulovany na 40 — 50 %. Protoze prvni
projevy aterosklerézy v cévnichéstch (tukové prouzky) vznikaji uzétdtvi, na
zabrarni dalSiho postupu aterosklerdzyijelta se zagfit jiz v tomto wku (49).

Obyvatele Ceské republiky musime povaZovat jednarga za populaci se

zvySenym rizikovym profilem jedtasné aterosklerdzy. fiBpiva k tomu zvySena
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hladina celkového a LDL — cholesterolu, stale vysgievalence kdeni tabaku a
obezity, malad fyzicka aktivita, vysoky vyskyt diabea hypertenze, kterda neni
dostatene l1écena. V roce 1985 byl celkovy cholesterol u inaZpraimeéru 6,21 mmol/l

a v roce 2000 klesl na 5,88 mmol/l. Krémmelkového cholesterolu vSak klesliznivy
HDL — cholesterol z 1,35 na 1,25 mmol/l. V roce 8%uilo cigarety 49,2 % muk
Mnozstvi kdaka sice do roku 2000 zieg pokleslo, ale stale ma vysokou hodnotu 37,8
%. Pimérny BMI mui se od roku 1985, kdy byl 27,0 kgfmdo roku 2000 zvysil na
28,1 kg/nf . Systolicky krevni tlak poklesl ze 135,8 mm Hgoee 1985 na 131,9 mm
Hg v roce 2000%5).

1.1.2. Pri¢iny poklesu rizik aterosklerozy

MuzZeme tedy shrnout vysledky u jednotlivych rizikokyfaktori. Béhem 15 let
mezi roky 1985 a 1990 doSlo k omezeni flemi u mu#, ale k Zadné zsm¢ u zen.
Pokles prevalence kéeni by mohl byt alesgio casténé pricinou poklesu
kardiovaskularni mortality u miz Pra: vSak k poklesu mortality doSlo i u Zen, u nichz
nebyl pokles koteni zaznamenan, nevime. Zda se tedy, Zéekduneni tim faktorem,
ktery je zodpowdny za pokles umrtnosti na ICHS. Mirny pokles ceftwo cholesterolu
u obou pohlavi by mohl byt alegpoéast&né pricinou poklesu umrtnosti na ICHS, tuto
moznost vSak znevaZuje fakt, Ze & poklesla hodnota ifznivého HDL —
cholesterolu. Pokles krevniho tlaku jako dalSihkkadvého faktoru ICHS by mohl
piiznivé ovlivnit kardiovaskularni mortalitu jak zi®lodu sniZzené prevalence
hypertenze, tak vigledku zlepSeni @é o hypertoniky.

Vyznamré se zvysil i dalSi rizikovy faktor ateroskler6zytekym je nadvaha.
ZvySeni BMI vSak postihlo pouze muze, nikoliv ZeAyhlediska ateroskler6zy a ICHS
je zvIast nebezpéna obezita s BM¥ 30 kg/nf, jejiz vyskyt se zvysil nejen u miuzale
zejmeéna u Zen.

Je vSak pditba si u¢domit, Ze studie, na jejichz zakkadbyla vySe uvedena
fakta zjiStna, m&adu omezeni. Jednak to jgkevé rozmezi souboru 25 — 64 let, které

nejen eliminuje starSiékové skupiny, ale wWazuje i velmi mladé osoby &atil DalSi
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nevyhodou je, Ze byly sledovany pouze oblasti, ie&ykh bylo mozno uplatnit jak
populahni, tak individualni lékésky model prevencerpdcasné aterosklerozy dipnivé
ovliviiovat vysledky podsta#vice, nez by to bylo moZzné u celé populac&rotfiodnost
studie roviZ sniZzuje skuténost, Ze se v jejim pbeéhu snizilo procento respondént
Studie roveZ sledovala rizikové faktory, jako jsou sniZzenaidiga aktivita a vyskyt
diabetu, pestoze je znamo, Ze vyskyt diabetu v uvedenyctchHestoupl. Takeé typ
osobnosti a prevalence psychosomatickych poruamegeenily natolik, aby piznivé
ovlivnily mortalitu na ICHS. Mird se po roce 1989 zmilo socioekonomické
rozvrstveni obyvatelstva. Zejména se prohloubilydity mezi bohatymi a chudSimi.
Ubylo stred znamych z komunistické éry, coz vSak samo o¢ samiortalitu snizit
nemize. S¥d¢i o tom nizsi prevalence mortality ICHS v byvalé RiheZz u nas,
pificemz stresy vyvolané Zivotem v komunistické spobsti se flis neliSily. Také
zkuSenost z Norska z obdobi 2¢&t®wé valky, kdy byla amrtnost na ICHS nekeg
valkou i po valce, rozho@memluvi ve prosfch stresového faktoru, jako vyznamného
rizika ICHS. Jednalo se spiSe o nedostatek potraejména tuk. Sowtasna doba u nas
pracovnich strds

Vyrazrs priznivé se vak \Ceské republice z#mila v poslednich letech strava.
Celkova spatba tuki poklesla z 29 kg/rok v roce 1989 na 25 kg/rok aerd995 a od
té doby se nesmi (Tab. 3). Fitom nejvice poklesla sp@ba masla a sadla, zvysila se
spoteba margarinu a ofej Také celkova spf#ba masa zrta¢ poklesla — z 97 kg/rok
v roce 1989 na 81 kg/rok v roce 1997. N#jv pokles byl zaznamenan u masada@vo
a spoteba diibeZiho masa naopak piud stoupla. Spéeéba ryb vSak kolisala 4 — 6 kg
bez Zetelného vyvoje sttem ke zvySeni jejich sp@by. Riznivy vyvoj je patrny také
u poklesu celkové spi@by mléka. Spdeba cukii poklesla zcela nepattnVyrazre se
zvySila spateba zeleniny a jizniho ovoce. Némivé sniZzeni bylo zaznamenano u
obilovin, ryZze a brambor. Spgeba lustnin se od roku 1991 nemi.

Ve srovnani sé&kterymi evropskymi zegmi spotebujeme vice tuk Velmi
napadny rozdil je mezi stéle vysokou $pbou Ziv@&iSnych tuki u nds a ve vSech

zapadnich zemich. Mame raxnnejvyssi spaebu vajec v Evrof
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Nepochybg se na snizeni kardiovaskularni mortality, ale @kigeni invalidity,
dlouhodobé nemocnosti a délky hospitalizace nenmatng kardiovaskularnimi
chorobami, které bylo zaznamenano v posledniclkeheteyznama podili zlepSeni pe
o tyto pacienty. Zdagnse rozviji kardiologicka @& mimo velka centra. Také spektrum
acinnych leki se u nemocnych s ICHS, ale i s hypertenzi a ddabemn&né rozsfilo
(56).

Tab. 3: Vyvoj spdeby potravin \Ceské republice

Potravina (kg/rok) 1989 1991 1993 1995 1997
Tuky celkem 29 27 26 25 25
maslo 9 6 5 4 4
sadlo 7 7 6 5 5
oleje, margariny 12 13 14 15 16
Maso celkem 97 88 84 82 81
hovézi 30 22 20 18 16
veprové 50 48 48 46 46
dribezi 13 13 12 13 15
Ryby 6 4 5 5 6
MIéko 260 243 190 188 195
Vejce
(ks) 336 328 318 293 314
Cukr 40 42 39 39 39
Obiloviny, ryze 115 116 118 116 112
Brambory 83 84 84 75 76
Lusténiny 1 2 2 2 2
Zelenina 69 74 74 78 81
Ovoce
jizni 17 15 24 33 30
jiné 54 49 48 39 41

Zdroj: Samanek, Urbanova, 2003

1.2. FAKTORY PODPORUJICI VZNIK ATEROSKLEROZY

1.2.1. Genetické vlivy u aterosklerozy

Neni pochyb o velkém vyznamu mnoha genetickychofékt multifaktorialni
etiologii vzniku a piibéhu aterosklerézy a kardiovaskularnich chorob. Vadkolika
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geny je nap fizena hladina lipoproteid v krvi, biologie cévni shy, koagulani
bilkoviny a krevni tlak. B odhalovani lidského genomu byly jiZkieré geny nalezeny
a bylo by mozné nejen hledat osoby ohroZzené zvygetgikem ICHS, ale také tyto
rizikove faktory cileg ovliviiovat 62).

Geneticke vlivy hraji vyznamnou roliipvzniku obezity. Byl popsan vztah mezi

obezitou, peptinem a druhym chromozéméin (

1.2.2. Lipidy a lipoproteidy

Velké epidemiologické studie (Framinghamska stuieyen Countries Study,
Bogalusa Heart Study) ukazaly, Ze umrtnost na kaedikularni choroby jefpmo
ameérné zavisla na hladin celkového a LDL — cholesterolu. Hypercholestera&ie
prvni a nejriziko¥¢jSi faktor, ktery Ize odhalit. Metabolismus lipopema pati
k jednomu z nejkomplikovasich metabolickych pochdd v organismu.

s

NejdilezitejSimi tuky v metabolismu lipoproteinjsou cholesterol (spolu s fosfolipidy
substrat). Spotmé pro ok latky je, Ze jsou ve vadnerozpustné a jsou transportovany
v krvi jako makromolekularni komplexy — lipoprotewe ¢astice 2).

Epidemiologickymi studiemi (viz vySe) se potvrdildae hodnoty dvoufid
lipoproteini maji vyznamny, ale navzajem @pg vztah ke vzniku fediasné
ateroskler6zy u osob mladSich 50 let — zvySena éwtnece LDL a naopak shiZzena
koncentrace HDL. Vedku nad 60 let maji sice zvySené hodnoty LDL oslabemle ne
apiné negativni dinnost gedpowdi, prognosticky a klinicky vyznam nizkych
koncentraci HDL se vSak zvyiaze @9).

Cholesterol je k Zivotu nezbytmutny, protoZe je stavebni s@sti membran
vSech zZiv@isnych burk. Je dilezité uvdomit si jeho vyznam zejména prétid které
rostou a jsou ve vyvoji. VSechny itky jsou schopny syntetizovat cholesterol, ale jeho
syntéza probihd zejména v jatrech, viewst a v nervové tkani. Butnou syntézou
vznika cholesterol endogenni. Exogenni cholestefskavame z potravy. Pokud je

v bunkach velkd zasoba cholesterolu, jeho syntéza semuje. Ri nedostatku se
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naopak aktivuje. Triglyceridy vznikaji vazboti thastnych kyselin na glycerol. Jejich
metabolismus je weném vztahu s metabolismem glukozy. Triglyceridyujhlavni
zasobou energie a udava se, Ze jejich zasoba fetelos naiti mésice hlado¥ni. Proto
nema kratkodob&lesna aktivita ¥tSi vliv na odbouraniétesného tuku. Fosfolipidy
jsou slodeniny kyseliny fosforéné s glycerolem a dalSimi latkami. Jsou
nezastupitelnou sdéasti bugénych membran, nelfoumoziuji transport triglicerid a
esterifikovaného cholesterolu ve vodném pexdit Jejich syntéza probiha ve vSech
tkanich, nejvice v jatrech. Volné mastné kyselirgouj jednim ze zakladnich
energetickych zdrdj Jsou syntetizovanyigedevSim v jatrech a uloZeny ve farm
triglycerida v tukové tkani. Nkteré z mastnych kyselin jsou esencialni&tp je neumi
syntetizovat, je nutné jefigmat potravou. ZvySeny ifvod nasycenych mastnych
kyselin obsaZzenych v Zi¢@nych tucich, zvySuje koncentraci cholesterolu.opék
nenasycené mastné kyseliny obsazeeégvsim v rostlinnych olejich sniZuji celkovy a
LDL — cholesterol a zvySuji HDL — cholesterol. Mastkyseliny sefemi a vice
dvojnymi vazbami obsazené v rybich produktech ghkncentraci triglycerid, maji
antiagregani a vazodilateni &inek. Lipoproteiny transportuji krvi ve veéd
nerozpustné lipidy. Chylomikra jsou né&fsi lipoproteinov&astice. Jsou nejbohatsi na
triglyceridy, které transportuji do tukové tkatymfatickou a posléze krevni cestou
(40).

1.2.3. Nadvaha a obezita

NasSe zem pati ve vyskytu obezity na jedno Zqunich mist sita. Kolem 75 %
dosglych mu#i a 60 % Zen pét do kategorie s nadvahou. Mezi vysloverbézni
s BMI > 30 kg/nf sefadi vice neZ 29,5 % miu& 28,1 % Zen. &t BMI nebyl u nasi
populace ve &ku 25 — 64 let od roku 1985 do roku 2000 tak prugiio v jinych
zemich.

Je rozdil mezi tzv. muzskym a Zenskym typem obekitynuzi se tuk uklada
ptednostd na trupu, kdeZto u Zen v oblasti hyzdi, bekstehen. Zensky typ obezity je
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meére nebezpeény co se tyka kardiovaskularnich chorob, nelae WtSinou o tuk
podkozni. U mui se tedy vyskytuje spiSe tuk visceralni (Obr. 1).

Vztah obezity a socioekonomické Ur@évneni jednoznay. 1/3 studii nenaSla
Zzadny vztah, 1/3 prokazala, Ze obezitédgetjSi v niZSi spoléenské vrsty, a 1/3 praci
naSla obezitu i@devsim u nejvysSi speéknské vrstvy. Zda se, Ze obezita je spiSe
piicinou nezli disledkem nizSiho socioekonomického postaveni. Tak&Stmé diti
maji @iblizné 9krat zvysené riziko obezity a&tilbez rodinné opory maiji riziko obezity
2 — 3krét vysSi nezétl s normalni podporou rodiny. Obézritidmaji horSi znamky na

stredni Skole a na vysokou Skolu je jichijgto o polovinu mé&nez d@ti neobéznich.

Obr. 1: Muzsky a Zensky typ obezity

O O

Zdroj: Vokurka, Hugo, 2006

Obezita secasto objevuje v celé rodin 25 % dti pokra&uje s nadvahou
Z ckétstvi do dosplosti. Dospivajici ssdlesnou hmotnosti 180 — 200 % idealni hodnoty se
témef nikdy nestanou Stihlymi. Nebylo vSak prokadzanodée které ntly nadvahu v 1
— 2 letech w¥ku, byly obézni v dosghosti, a 80 % obéznich kojeinana v dosplosti
normalni hmotnost. Celkem 15 — 30 % osob s obezitdasglosti ne€lo nadvahu jiz
v détstvi. VetSi vyskyt obezity u &i z rodin se zvySenowlesnou hmotnosti fize byt
zavirén, krome uplatréni genetickych fedpoklad ve 30 — 50 % fdpadi, zpisobem
stravovani v rodi&, preferenci ufité potravy, zejména tuka jednoduchych cuir a

také sklonentlena rodiny k nizké fyzicke aktivit (6).
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1.2.3.1. Klasifikace nadvahy a obezity

V souwtasné dob se klasifikuje nadvdha a obezita, ale @#rpodvéha a
normalni &lesnd hmotnost (Tab. 4) podle indexlesné hmotnosti (body mass index —
BMI). Vypocteme ho zdlesné hmotnosti v kgétenim druhou mocninowlesné vysky
v metrech. Podle BMI odhadujeme lépe celkové mwozaiku v €le, nez podle
samotné desné hmotnosti. U svalnatych osob je vSak odhadzstmi tlesneho tuku
podle BMI nadhodnoceny. Byva to zejména v puhekdy musime odliSit zvySené

nahromadni tlesného tuku odifbyvani svalové a kostni hmoty.

Tab. 4: Hodnocengkesné hmotnosti

Hmotnostni kategorie Muzi, BM[(kg/m2) Zeny, BMI
(kg/m2)

Podvaha <20 <19
Normalni hmotnost 204;2 19-23,9
Nadvéha 25-29,9 24 — 28,9
Obezita 30-39,9 29 B8
TéZka obezita 46 >39

Zdroj: Samanek, Urbanova, 2003

Pramérnou vysku, hmotnost a BMI obyvatébské republiky ukazuje tabulka 5.
MuZi meti v praméru 176,9 cm a Zeny 164,3 cm.aR®rna hmotnost mu¥ presahuje
80 kg a u Zen 65 kg. @merny BMI v CR byl v roce 2000 u muiz26 kg/nfa 25 kg/m

uzen.

Tab. 5: Pimérna vysSka, hmotnost a BMIdeskeé populace, rok 2000

Pohlavi VysSka (cm) Hmotnost (kg) BM
(kg/m2)

Muzi 176,9 81,4 26
Zeny 164,3 67,1 25

Zdroj: Samanek, Urbanova, 2003
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Pfi hodnocenidlesné hmotnosti musime zohtewat rovréz rozdil mezi hochy
a divkami. Obr. 5 ukazujeetelny pokles BMI u hoahv predskolnim ¥ku z ptimérné
hodnoty 16 kg/mh priblizné o 1 kg/nf . Ve wku kolem 9 — 10 let se BMI vraci
k hodnot, kterou maji chlapci veéku 2 let. Vyvoj mnozstvi tukove tkdru divek je
zpatatku stejny jako u chlaj¢ ale pozdji je rozdilny. Obdob# jako u chlapt klesa
BMI o 1 kg/nf v pred$kolnim ¥ku a k hodnotdm dosaZenym ve 2 letech se vraci mezi
9. — 10. rokem. Pak nasleduje prudky vzestup aA4le- 15 let a potom pomalejSi
vzestup percentilovychitvek aZ k pimérné hodnat BMI 21,5 kg/nf dosazené ve
veéku 18 let @3).

O porneru mezi tukovou a netukovou tkani séizeame peswdcit pomoci rtg
denzitometrie, CT nebo MR. Druhédmetody jsou vSakiflis nakladné a u CT hrozi
navic riziko ozé&eni. Proto sedir¢ pouziva mireni tlou¥ky koznichias kaliperem nad
lopatkou, tricepsem a v jinych oblastech. Kalip&ranetody poékud podhodnocuiji
mnozZstvi tukové a netukové komponenty, zejménatreexe hubenych a extréngn
obéznich. Kroma toho lze uzit k ueni tukové a netukové slozky bioelektrické
impedance (Tab. 6), vazeni pod vodou (hydrodenztog) nebo zji&ni mnozstvi
podkozniho tuku v transabdominalnim prostoru (vddst pimého WiSniho svalu a
piedni sény aorty) pomoci ultrasonografierd®Bné nireni €lesného slozeni umodje

radioizotopova technika, ktera vSakstava vyhrazena pouze pro vyzkumiély (43).

Tab. 6: MnoZstvidlesného tuku na podkladbioelektrické impedance

Podvaha muzi <10 %
Zeny <20%
Normalni vaha muzi 10-19%
zeny 20-29%
Kardiovaskularni muzi 20 -24 %
riziko zeny 30-34 %
Obezita muzi 25 a vice %
zeny 35 a vice %

Zdroj: Petrasek, 1998
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Krom¢ BMI je dualezitym faktorem vzniku ateroskler6zy a koronariihpdy

mnoZstvi BiSniho tuku. Mii se podle obvoduitltha mezi poslednim Zebrem a lopatou

kycelni kosti u stojici osoby6). Hromadni visceralni tukové tk&nzrychluje lipolyzu a
muze dodavat do portalnihieCisté volné mastné kyseliny a ovlivnit tvorbu ligid
v jatrech, ale takétsobit na tvorbu aterosklerotickych plat cévni stné. Usuzuje se,
Ze mnozstvi intraabdominalniho tuku se zvysSuje lloggm prirastkem nadvahy.
Zvysené riziko metabolickych a kardiovaskularnichemocrni dle obvodu pasu
piedstavuje obvod nad 94 cm a vysoké riziko nad I2ianu#, u Zen nad 80 cm a
vysoké nad 88 cm. U osob stimto obvodem pasu §Sivyyskyt diabetu 2. typu,
hypertenze a kardiovaskularnich chorbb)(

Nekteri autdi pracuji s tzv. WHR indexem, ktery vyjage pongr mezi
obvodem pasu a bakZa rizikovou hodnotu se povaZuje hodnota vys&ilne u mu#
a vysSi nez 0,8 u Zen. Nyni se vSak od WHR indedatupuje, nebtdse ukazalo, Ze
nejcitlivéjSim ukazatelem rizika koronarnitipody je samotny obvod pasu a BMI,

teprve po 8m poner pasu a bok (40).

1.2.3.2.0Ostatni genetické vlivy na vznik obezity

Obezita je onemoeni multifaktorialni etiologie dané interakci meanmptypem
a pisobenim progedi. Vliv jednotlivych faktoil je u kazdého jedincdizny. Genetickée
vlivy predevsSim energii uchovavaji a uskiafd. Geny ovliviujici wtSi nachylnost
k obezit pasobi fes zvySeni energetickéhéigunu, ovliviuji vydej energie a rozteni
energie mezi tuk a svalovinu. AvSak i osoby svyanau predispozici k obezit
zustanou pi nedostat&ném gisunu energie potravou hubené.

Studie u jednovajmych dvogat prokazaly, ze 60 % — 80 % rozdilu BMI lze
vyswitlit genetickymi faktory. Zatimco u adoptovanycktidse projevi ddi¢nost
fenotypu velikosti postavy pouze u 20 % — 30 %.¢ti dlastnich rodia se pohybuje
mezi 40 % — 50 %. Genetické vlivy se uplgt stejre na vzniku nadvahy, jako &uji
vySku postavy. Ovliiuji také distribuci tuku ve viscerdlni nebo perifieoblasti.
Odhaduje se, Ze genetické faktory se upligtve 30 % — 40 % na nadmmé spatebs

energie, na stravovacich schopnostech, preferetityah potravin, lipolyze a dalSich
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procesech ovlirovani nadvahy u obezity. ddicnost familiarni obezity jecastjsi
piicinou casre vzniklé obezity nez obezity vzniklé v da$psti. Obézni osoby
produkuji &tSi mnoZstvi leptinu nez hubeni.

Urcita oblast chromozému 2 méa nasdemi 47 % variaci koncentrace sérového

leptinu a 32 % variaci uloZeni tukové hmoty. (

1.2.3.3. Nadvaha a obezita jakd@ifina aterosklerozy

Nadvaha a obezita gamezi nejriziko¥jSi faktory aterosklerézy a ICHS. Bylo
jednoznéné prokazano, ze obezita ¥tdtvi zvysuje riziko ICHS u dosfych. Rizikové
faktory aterosklerézy se &aaji hromadit jiz v dtském w¥ku a u mladych dospych.
Déti s nadvahou staré 13 — 18 let sledované po Ghdigt dvakratcasgjsi vyskyt ICHS
v dosglosti ve srovnani saimi s normalni ¢dlesnou hmotnosti. Ut ve wku 2 — 14
let s BMI nad 75. percentilem bylo prokdzano dveptiné koronarni riziko nez wtdl
s BMI pohybujicim se mezi 25. — 50. percentilem.

Riziko ICHS stoupa ib vzestupu &lesné hmotnosti o 20 kg Sestkrat. Nejvyssi
stupdi obezity je spojen az s 12nasobnym zvySenim kaadiavarni mortality jiz
v mladém ¥ku 25 — 35 rolt a 6nasobnym vzestupem u 35 — 43letych.

Témet 60 % dti s hypertenzi m&lesnou hmotnost vysSi nez 120 % idedlni
télesné hmotnosti podletku, tlesné vySky a pohlavbp).

1.2.3.4.Prevence nad@rného zvySovani hmotnosti

SnadrijSi a &inngjSi nez sniZzovatétesnou hmotnost obézni osoby je snaha
udrzet si piméienou &lesnou hmotnost.

Zjistilo se, Ze riziko ICHS se vyragrevySuje pozivanim transmastnych kyselin
(. zejména mastnych kyselin rgpaleného tuku). Také potraviny bohaté na nasycené
Zivocisné tuky toto riziko zvySuji, zatimco pozivani asycenych tuk riziko
ateroskler6zy naopak snizuje. Z toho vyplyva, Zedaa transmastnych kyselin by
meéla byt nizSi nez 3 % celkové speby energie. Dale by seéha snizit spatba

nasycenych mastnych kyselin pod 10 % a zvy§jemm mononenasycenych kyselin az
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na polovinu pijmu vSech mastnych kyselin. Ran prijem vicenenasycenych
mastnych kyselin, které se vyskytuji hlgwtucnych mdskych rybach, by & byt
vySSi.

mnoZstvi nasycenych mstnych kyselin. Takécby obsahuji 60 % tuku, ale pouze 10
% nasycenych mastnych kyselin a zadny cholestértichto divoda Ize konzumaci
ofechi, zejména vlasskych, dopaiu

MnoZstvi spatebovanych proteihby mélo setrvat na hodnétkolem 15 % — 20
%. Maso vepové a howzi ma v ptiméru 30 % tuku, 30 % nasycenych a 10 %
polynenasycenych mastnych kyselin. Nejérasycenych tuk obsahuje ztina a
ryby. Také kie, avSak bezike, méa jen nepatrné mnozstvi nasycenych (4R).

Nejméré vhodné jsou parky a pastiky, v nichz je ukryto kéelmnozstvi
ZivociSného tuku. Také kachny a husy je rozumné nahnmadisem kiecim nebo
kratim. NejvhodrjSim zdrojem proteifn jsou vSak miskeé ryby, jako losos, sardinky,
makrely, nebo &k, pog. howzi maso nebo z¥ina.

Smazena jidla je vhodné omezit, nebo misto tukiipma panev netimy sprej
nebo vodu. Vhod¥jsi pripravou masa je wani a grilovani.

V dietach snizujicich spiibu tuki je vhodné konzumovate@devsim potraviny,
v nichz je snizeny obsah tiukzejména ziv&isnych. Maslo, slaninu aijl Ize nahradit
rostlinnymi oleji fepkovy, slunénicovy, olivovy).

Doporwtuje se roviz konzumace midych vyrobk, ideal 2 — 3 sklenice
mléka dens, ¢imz se uhradi spiba vapniku. Vyhodijsi je piti nizkoténého mléka.

Strava by celko¥ méla byt rozmanita a pestraid@inost maji celozrnné pekaé
vyrobky a tmavé pavo pied bilym, lu&niny a €stoviny. Doporduje se jist hodh
zeleniny a ovoce, které obsahuje vldkninu a vitgmBtrava bohata na vildkninu je
jednoznéné prizniva jak @i udrzovani hmotnosti, tak u obezity. Mechanisniggbeni
vlakniny na snizeni kardiovaskularni mortality mejsdosud zcela jasné. Jejictinek
snizujici koncentraci cholesterolu je velmi malystale cekame na jasné adecky

podloZené dkazy o Uloze a rozsahdiaku vidkniny @1).
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Vyznamnym rizikovym faktorem pro vznik ateroskleyoge zvySeni hladiny
cholesterolu. Tato hladina je outievana mnoZzstvim cholesterolufijpmaného
potravou. Velké mnoZstvi cholesterolu obsahuji mekeledviny, jatra a vejce, déle
maslo, kachni a husi masogné vepové maso, sadlo a Slatka. NejnizSi obsah
cholesterolu maji ryby, netoé mléko a syry.

V poslednich letech se @wdziuje piznivy vliv HDL — cholesterolu v prevenci
aterosklerozy. Céstice HDL — cholesterolu mohou d&péavat cholesterol
z aterosklerotickych plat mobilizovat estery cholesterolu z mikrofég transportovat
ho do jater. Z jater je pak cholesterol Wduan Zl&i do steva. HDL — cholesterol
ochraiuje cévni sinu také tim, Ze brani rozvoji poruchy funkce enliote

Doporwovana nahrada tikza sacharidy vede ke snizeni nejen LDL, ale také
HDL — cholesteroluCasté&na nahrada nasycenych mastnych kyselin nenasycesg/mi
vSak projevila statisticky vyznamnym poklesem ce#wo a LDL — cholesterolu beze
zmeény hladiny triglycerid a HDL — cholesterolu. Mononenasycené mastné kyseli

chrani podle &kterych udaj LDL — cholesterol fed oxidaci vice nez polynenasycené

(39).

1.2.3.5.Terapie nadvahy a obezity

Zakladni podminkou uspné terapie obezity je dosahnoutizpivé znény
poméru mezi spatbovanou a vydanou energii.

Snaha vrétit desnou hmotnost na normélni hodnotu BMI se vSai§inou
setkava s neunosnymi problémy. Proto je prvnimntil@by obezity snaha o pomaly
trvaly pokles &lesné hmotnosti. Bylo prokazano, ze jiz 10 % sriiZemotnosti
podstatg sniZzuje ténsi vSechny rizikové faktory aterosklerozy. VyzadupevetSinou
snizeni energetickéhdipnu na 4000 — 6000 kJ/den u Zen asemvice u mud. Fxi
dodrzovani tohoto rezimu dosahneme ubytdesné hmotnosti o 500 — 1000 g za
tyden. RisnsjSi dieta se hodi pouze pro Ustavni fn#égeeiskou) péi, protoze vyZzaduje
monitorovani zman, po@. moznost podavani speciélnich ddil k nizkoenergetické
straw. Dilezité je dodrZzovat dostatey prijem tekutin piblizné 2 litry denrg (22).
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Jestlize seétesnd hmotnost udrZuje na hodha@nizené prvnim zasahem, je
rozumneé zéit s dalSim snizovanimélesné hmotnosti az po Sesti¢sicich. Rychla
redukce hmotnosti je veln@iasto nasledovana jejim pag&Eim vzestupem naugodni
hodnotu nebo na hodnotu, ktera dokoniesghne fivodni vahu. Bylo prokazano, Zze po
skorteni intenzivniho reduwkiho programu si pouze 12 % obéznich dokaze udrzet
alespa 75 % celkového poklesu hmotnosti, a 40 % se dest@nna fivodni hodnotu
télesné hmotnosti.

Vzestup Elesné aktivity zvysi energeticky vydej, ale na hutbrma u obézniho
bez Upravy diety nepatrny vliv. Vysledku Ize dosdiinpouze kombinaci zvySené
télesné zatze a nizkoenergetické diety¢l&€sna aktivita je dlezita rovrez tim, ze pi
hubnuti pomaha udrzet celkovou svalovou hmotu. Dapge se vykonavatétesna
cviceni nejmén 30 minut kazdy den nebo alegp®— 5krat tyds.

Behavioralni terapie usnawfe kontrolu nad dodrZzovanim rezimu vedouciho ke
zhubnuti. Léeni by si ndli vést o terapii zaznam, ¢h by se zandiit na ovladani stresu.
Dulezité je roviZz zapojeni celé rodiny.

Béhem procesu snizovanilésné hmotnosti jetdezity vztah absolutnitdéry
mezi pacientem a Iékam. Pacient musi sdm usilovat o sniZzeni své hmibtreho
lékar ma tuto snahu pouze podporovat, ukazovat jejipe&ts/y, vyhody, radovat se
spole&né s pacientem nad dosazenymi &dpy, ale rozhodhnesmi své pozadavky na
snizeni ¢lesné hmotnostiiehart natolik, aby pesahovaly to¢eho je pacient schopen
dosahnout.

Frekvence navév |ékae je izna. Na poatku I&by je po dobuif mésiai
potteba mit s pacientem co nejuzsi kontakibliZne jedenkrat zait tydny. Kontakt je
mozno udrZzovat nejen formou osobni néwgt ale také progednictvim telefondit a
dopidi. Po tfech m&sicich mohou byt nawsty u Iékade mér casté, je vSak nadale
dulezité udrzovat spojeni mezi pacientem a jeho mais Iék#éem nebo zdravotni
sestrou %5).

Uspesna terapie obezity itie mit znany dopad na psychickou sféru pacienta.
Neni dosud zcela jasné, zda psychické problémy jakost, deprese, problémy se

soustednim a fizné somatickeé potize s tim spojené, jstitipou vzniku obezity nebo
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jejimi dasledky. VSechny tyto psychologické problémy se v§#k Uspsné |€bé

obezity vyrazs zmimuji, nekdy i zcela zmizi §3).

1.2.4. Hypertenze a ateroskleréza

Krevni tlak (TK) je vysledkem srdai ¢innosti a odpo&di prislusnych tepen a
Zil. V systémoventecisti uréuje vysSku systolického TK tepovy vydej srdce, etist
aorty a kapacita tepenného cévnfkiste. Stedni tlak je ufen minutovym srdanim
vydejem a celkovym perifernim odporem, na kterénpaéili krong arteriol i WtSi
tepny, ale také kapilary a Zilni céwetiste. Krevni tlak se rni v pribéhu dne a noci a
kolisa podle narak organismu. Ke kratkodobému zvyseni tlaktzen dojit po &lesné

z&®Zi, z tiznych psychickychivodi, v nemoci i v rekonvalescenet).

1.2.4.1. Vliv hypertenze na vznik koronarniho pdstni

Hypertenzi povaZzujeme za chorobu, kterd jedné&mhazvySuje riziko
kardiovaskularnich chorob, zejména infarktu myokardle také cévni mozkové
piihody, ledvinného poskozeni a perifernich cévnéai & vede kigdtasné umrtnosti.
Muze se spojovat s obezitou, dyslipidémii, s diabeZeypu a spolu s nimi éze byt
zahrnuta do syndromu inzulinové rezistence (meigtol syndrom, Reaveiv
syndrom, neboli syndrom X). V anatomickych studikdrelovalacasna ateroskler6za
se zvySenym systolickym tlakem.

Priciny esencialni hypertenze jsou multifaktorialni engtickymi podklady,
které se podle séasného odhadu podileji na vzniku esencialni hypeeteninimalg
30 %. Kandidatnich génzasahujicich do regulace krevniho tlaku je vice 5@ Bylo
popsano, ze zvyseny krevni tlaklgn5 — 7leté dti matek se zvySenym krevnim tlakem.
Zvysene riziko pedstavuje nejen hypertenze matky, ale i otce.étd lypertenznich
rodict je vzestup TK fi stresu ¥tSi nez u rodia bez hypertenze.

Déediénost hypertenze je polygenniho typu, jak prokdzadteni systolického i
diastolického tlaku u jedno - i dvojvamych dvofat. U jednovajénych dvogat byl

systolicky i diastolicky tlak navzajem velmi podgbnna rozdil od dvdajat
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dvojvajenych. Také @gmi piibuzni maji podobné hodnoty TK na rozdil od
adoptovanych &i a jejich adoptivnich rodi.

Za zvySeny povazujeme TK tehdy, kdyiekrati 95. percentil pro fislusny &k
a pohlavi s phlédnutim k &lesné vySce. Za hypertenzi povaZzujeme systolickyone
diastolicky TK, jehoZz prmérna hodnota dosahla nebéepahla 95. percentil nejmen
pii 2 ze 3 meni pdizenych minimala pri dvou nav&tvach. Za normalni se povazuje
systolicky TK < 130 mm Hg a diastolicky <85 mm Hgptimalni je systolicky TK <
120 a diastolicky < 80 mm Hg.

Obezita i nadvaha se podileji na vzniku hypertempdsobi nepiznivé na jeji
rozvoj. Samotné sniZzerdlésné hmotnosti ma na TK naopak velrfizpivy vliv.

Télesre aktivni osoby maji nizSi TK nez osoby se sedavpisabem Zivota. U
pacienti s hypertenzi pomaha zvysSewlesné aktivity udrzet normalni hodnotu TK
(48).

Byl rovnéz prokazan fimy vztah mezi pitim velkého mnozstvi alkoholu a
systolickym i diastolickym tlakem krve. Zatimco mérspateba alkoholu (fiblizn¢ asi
do 40 — 50 g derthu mui a 20 — 30 g u Zen) jednozimé sniZuje riziko koronarni
piihody, WtSi mnozstvi mze TK i riziko ICHS naopak zvySibg).

Kouieni tabaku neni povaZzovano za rizikovy faktor varakrozvoje hypertenze.
Je vSak znamo, Ze vykimni jedné cigarety stak tomu, aby sefechodr zvysil TK
pasobenim vasokonstrikc29).

Kuchynska sil (NaCl), resp. sodik, je prvek, bezhoZ se lidsky organismus
neobejde. JetdeZity pro genos nervovych vzrudh pro svalovowinnost a pro udrzeni
rovnovahy &lesnych tekutin35;65).

Predpokladana denni speba soli je fiblizne 0,5 g, ale dopokiuje se, aby tato
denni davka negkratila 5 g. Kolik soli se spaebuje vCeské republice, nevime.
Odhaduje se dvojnasobek, az vice nez trojnasobekié&ky 60).

Sul je pfitomna v potravinach i v produktech, kde bychomng@ekali —

v Sumivych vitaminech, v prdsku docpa, v Iékovych tabletach obsahujicich kyselinu
acetylsalicylovou (Aspirin, Acylpyrin aj.) nebo kalm (tedy vapnik). Existuji

evidentrg presolené vyrobky, jako slané araSidyinky, prazena kuktice, smazené
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bramborové lupinky, dkteré ryby a dalSi. Po¥mé hodre soli je v obilovinach, Sunce a
uzeninach, ale také \kterych syrech, jakymi jsou olomoucké tiraky, niva,
hermelin, romadur a zejména balkansky syr, dalekécupu a hicici. Sil se také
pouziva jako konzer¢ai prostedek k uskladini zeleniny a hub. Spaleost by proto
mela tltit na vyrobce, aby omezili mnozstvi soli v potrah. Mely by existovat
normy pro nefekratitelné mnozstvi soli v potravinach a na obalechrig byt uveden
obsah soli ve vyrobku. Rowa je nutné zvysit rozungnoswtu zejména mezi lidmi
z nizSich spokenskych vrstev, které jsou nejohroZ@dh skupinou ve vyskytu
kardiovaskularnich onemoémi, sokasre takeé v gesolovani §5).

Neni pochyb o tom, Ze i strest®wbuje pechodny vzestup TK, ale jeho uloha
pii vzniku esencialni hypertenze neni jasné. ¥resové reakci, fyzické zdi, pri
alarmové reakci, ale takéipinych psychickych z&ich, @i emocich, ale dokonce fip
anticipaci €lesného a duSevniho vykonuephod® stoupa TK. Jeho vzestup je
zpiasoben ¥tSinou zvySenim srdaiho vydeje a tepové frekvence. N&e§eno #stava,
jak mize na vznik hypertenzeigobit dlouhodoby stresovy stav nekssto opakovany
stres. UvaZuje se o tom, Ze opakované psychickéystnohou vést ke stimuladistu
vaziva a svalovych bk v cévni stné a tim zpisobit hypertenzi. Neni pochyb o tom,
Ze mezi hypertoniky se&astji vyskytuji osobnosti s psychosocialnimi rizikoviym
faktory (65).

1.2.5. Diabetes mellitus a ateroskler6za

Diabetes mellitus (DM) je choroba s absolutnim nedlativnim nedostatkem

inzulinu.

1.2.5.1. Typy diabetu

Z etiologického hlediska jde wipact diabetu o heterogenni skupinu chorob,
kterou charakterizuje hyperglykémie jako sgoke znak Klinicky obraz je velmi
riznorody — od symptomatického stavu az po akutnbafiekou ketoacidézu a

chronické mikrovaskularni a makrovaskularni komgudié 49).
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Obycejre se @li na dw skupiny: diabetes melittus I. typu (inzulindepemdé -
IDDM) a diabetes mellitus Il. typu (noninzulindegemtni - NIDDM). Ricinou DM 1.
typu je imunologickad destrukce B — WlnLangerhansovych osirki pankreatu a
nedostaténd tvorba inzulinu, neboli inzulinodeficience.¢te zpravidla jiZz v étstvi,
negastji mezi 10. — 15. rokem Zivota, a proto se takéutortypu diabetu idve fikalo
juvenilni diabetes. Kromngenetickych faktar podmiujicich vnimavost na IDDM jsou
pro vznik této choroby prokadzané i Skodlivé vlivpéjsiho prostedi, jako virové
infekce, chemické latky zékterych potravin, klimatické faktory, léky, celkowstav
vyzivy, urychleny tist aj. @;49).

Z celkové diabetické populace tWaNIDDM okolo 80 — 90 %. Pouziva se i
jednoduché éeni na NIDDM bez obezity a NIDDM s obezitou. DM Bipu je
onemocgni, které zéina wtSinou pozdji nez v raném &stvi a je charakteristické tim,
Ze buiky téla nereaguji na inzulin, jsou inzulinrezistentniom& inzulinové rezistence
se u diabetu 2. typu, hla¥w pozdjSim vyvoji, uplatiuje také porucha sekrece inzulinu
z 3 — bugk Langerhansovych osivki, podobr jako u DM 1. typu, jinymi slovy
podstatou NIDDM je kombinace rezistence na inzalfredostatmé sekrece inzulinu.

Familiarni vyskyt s konkordanci u jednovajgch dvogat blizici se ke 100 %
swdci o genetické vnimavosti, ktera je vysSi nez u IDDM

Lokus pro inzulinovy gen se nachazi na 11. chrommgdodové mutace jsou
autozomald dominantni a projevuji se jako syndrom s projevypdrglykémie,
hyperinzulinémie, ale stale j€& normalni odpasdi na exogenni inzulin. V organismu
se vSak vytvA nekolik typu defektnich inzulii se snizenou biologickouci@inosti.
Velmi vyznamny pro vysitleni rezistence na inzulirfipesl objev genu pro inzulinovy
receptor, ktery je integralni bilkovinovou s$asti bugéné membrany a nachazi se na
povrchu kazdé hiky.

Jeden z hlavnich epidemiologickych arguniemdro dilezitost exogennich
faktoni v etiologii NIDDM je napad#é zvySeny vyskyt této nemoci s tzv. westernizaci
spoleé&nost, kterou ob¥ejné provazi obezita, nedostatek fyzické aktivity a lodoceni

potravy o kalorie a tuk.
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Mortalita na akutni komplikace je u DM 1. typu velmizkad. U pacierit
s délkou trvani onemoéni do 35 let jsou hlavniffginou zvySené mortality chronické
diabetické neuropatie.fiPdélce trvani diabetu nad 40 let se na prvni mikistavaji
kardiovaskularni komplikace, které jsotigmou 67 % vSech amrti.

Oba typy DM jsou nezavislymi a velmi vyznamnymiikavymi faktory, nejen
aterosklerézy, ale také cévni mozkowéhpdy, onemoceni perifernich cév, neuropatie
a retinopatie. NeépsgjSimi pficinami umrti u DM 1. typu jsou kardiovaskularni
poruchy (52 %). Cerebrovaskularni postizeniszyi amrti 18 % a hypoglykémie 6
% pacieni. U pacient sDM 2. typu byly nejasgjSi pricinou umrti rovez
kardiovaskularni choroby, ale pouze ve 46 %. Cémokzkova pihoda byla picinou
amrti 15 % pacierit Podstatny rozdil byl v hypoglykémii, na kterowiabetu 2. typu,
na rozdil od diabetu 1. typu, nezi@inikdo @3).

ICHS se vyskytuje u kazdého druhého diabetika, tghio stejné hladia
cholesterolu maji 3 — 5krat vyssi riziko vyvoje ISeZz normoglykemické osoby.

Vyznamnym rizikovym faktorem aterosklerézy je hyglgkémie. Udrzovani
hodnoty glykémie blizko norénoddaluje sice riziko progrese diabetické retinmpat
neuropatie, avdak jako primarni prevence koronarrpbstizeni je snizeni hladiny
glykémie u diabetu 2. typu nedsme.

DalSim rizikovym faktorem ijgdiasné aterosklerdzy je u diabetu 2. typu
hypertenze. ZvySuje kardiovaskularni mortalitu veveani s normalni populaci az
6krét.

O osoby s prokdzanym diabetem s#Swnou staraji diabetologové. Zvlésu
DM 1. typu je dilezité udrzovani hladiny glykémie nate < 7,0 mmol/l a po jidle < 10
mmol/l.

Zavedeni zdravého Zivotniho stylu je ré¥metodou, kterou Ize vyraZrmsnizit
vyskyt diabetu 2. typu. Ke zdravému zivotnimu stghii zvySeni &lesné aktivity, a
tim energetického vydeje. Bylo prokadzano, Ze shnii&lesné hmotnosti a zvySeni
télesné aktivity na zhruba 150 minut za tyden sni¥afj@zre ro¢ni incidenci diabetu na
4,8 : 100 oproti 11 : 100 v kontrolni skupifb2).
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1.2.6. Koureni a ateroskler6za

Kouieni tabaku pat mezi rizikové faktory ischemické choroby stdée
mozkovych pihod a onemoaimi perifernich cév. Odhaduje se, Ze iani cigaret mize
byt piicinou 17 — 30 % vSech umrti na kardiovaskularni ahgr Kromg zvySeného
rizika kardiovaskularniho onemaoam je @i koureni cigaret také zvySené riziko
chronické obstruéni choroby plicni, rakoviny plic, laryngu, dutingtini a jicnu. Kgaci
maji oproti tomu o polovinu niZSi riziko Parkinseryanemoci nez nekaci 27).

Vztah koueni k ateroskler6ze neni vSak jednazna jako vztah obezity,
hyperlipidémie, hypertenze, nebo diabetu. Waki ve wku 40 — 59 let stoupa riziko
vyvoje ICHS 2 — 3krat. Riziko ICHS jefipom péimo antrné mnozstvi vykokenych
cigaret. Krond¢ koronarniho postizeni stoupéi kouieni giblizn¢ ¢tyinasobg ve
srovnani s nekidky také umrti na cévni mozkovéilppdy. Znamé je také postizeni
koncetinovych artérii aterosklerozou kaai az amputaci. Vdakterych zemich s velmi
nizkou umrtnosti na koronarni postizeni je vSakvalence koieni zn&né vysoka.
V Japonsku kot celkem 56,1 % mu¥ z toho nejastji mladi muzi ve ¥ku 20 — 30
let. V Cing, kde je vyskyt ICHS nejnizsi na celémsgy koui 69 % osob, ale hodnota
LDL — cholesterolu je pouze 2,43 mmol9].

Projevy postizeni koronarnich artérii arterioskiend se pesouvaji stale do
mladsiho ¥ku. Cim difve za&nou diti koutit, tim diive se zane vyvijet arterioskler6za
a koronarni postizeni. Mladi kci cigaret maji podstatnvySsi riziko vyvoje
aterosklerotickych pléatv koronarnich artériich a v descendentnicort

| kdyZz koueni obecn je povazovano za rizikovy faktor ateroskler6zyCais,
mechanismus jehotpobeni neni zdaleka jasny. Podili se & rmnoho faktai.
Uvazuje se, Ze kdani usnaduje vznik koronarniho spasmu a trombo6zy. Na vzniku
koronarni trombdzy se ime podilet zvySena agregabilita déski. Také zvySeni
viskozity plazmy a zvySeni hladiny fibrinogenu #stedku kodeni mohou sehravat
dulezitou dlohu pi zvySovani rizika vzniku trombdézy koronarnich aiitéDale se mze
v patologickém mechanismu uplavat zvySend koncentrace karboxyhemoglobinu

zpiusobena fitomnosti 3 — 6 % oxidu uhelnatého (CO) ve vdeaehém koii, ¢imz se
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sniZzuje celkova kapacita krve pro kyslik. V posliedale se také uvaZzuje o poskozeni
endotelu cév zjsobeném katenim a o snizeni na endotelu zavislé vazodilataldu
mohou hrat také té#h dvojnasobi zvySené hladiny celkového cholesterolu a snizeni
hladiny HDL — cholesterolu, z nichz je k@mi obviiovano 7).

Nikotin obsazeny v kaiizvySuje adherenci monodyk endotelu. Tim Izedasti
vyswétlit urychlenou aterogenezi u ki, i kdyz se nikotin nepodili na zvysSeni rizika
kardiovaskularnich chorob ani rakoviny. Je vSalkdat ktera zvySuje soustkni,
zlepSuje part’, omezuje strach a sniZuje agresiviti. ®uieni them 7 — 10 sekund
vyznamrié stoupa koncentrace nikotinu v mozku. Ten se vadeacetylcholinové
receptory a fisobi jako sympato — a parasympatomimetikum. Ulogpstiku
v patogenezi aterosklerézy sédita predre zvysSeni krevniho tlaku, zvySeni hladiny
katecholamif a stimulaci srd&ni ¢innosti. Nikotin kron¢ dopaminu stimuluje sekreci
beta — endorfits, ACTH a kortikoidi. To v3e ovliviuje chovani a néladu kaka.
BohuzZel, nikotin je latka, kterd é#pobuje u zhruba 85 % kaki navyk na paebu
mozek, kde nikotin mimo jiné zvySuje hladinu dopami neuromediatoru, nagmz
navyk zavisi. Ukazalo se, Ze na tuto zavislost ra dédiénost, ktera ovlisiuje
mnoZstvi receptdrna dopamin v mozki2g).

Je nutné rozliSit vdechovani keupri koureni a vdechovani kde z odlozené
cigarety, doutniku nebo dymky (pasivni keni). Cigaretovy dym obsahujéilgizné
4000 substanci, z nichZz je 40 karcinogennich a j@@0vatych. Vdechovani dymu
z odlozené cigarety je Skod¥gi, nez pimé koueni, neb6 vznika @i nedokonalém
spalovani tabaku za nizsi teploty. Obsah vetksiny nefastjSich slozek kote wetn
oxidu uhelnatého je v kéuz odloZzené cigarety vyssi ne# ptimém koudeni. Ukazalo
se, Ze nekitaci vystaveni pobytu v zakiené mistnosti, jsou ro¥a ohrozeni vysSim
rizikem ateroskler6zy a koronarniho postiz&8) (

Zatimco pe@et kuraka mezi muzi klesl z 49,2 % v roce 1985 na 37,8 %cer
2000, paet kuracek se térs neneni a v roce 2000 kdilo 25,9 % Zen ve &ku 25 — 64
let. Pravidelné koteni z&in& zpravidla az v pubert
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KdyZz jedinec pestane kotit, trva p@iblizné 3 — 4 roky, nez se riziko
ateroskler6zy vyrovna nekakovi. Tvrdi se rovég, Zze az 50 % ifznivych znén se
dostavi uz prvni rok po fpruSeni koteni. Bohuzel, pouze 3 z 10 féki, kteri
s kodenim gestali, vydrzi nekaiit jeSt po jednom roce.

Vysoké procento kidka v naSi populaci rozhodn neni vysledkem
neinformovanosti o neblahém vlivu k@ni na zdravi, nelfovice nez ietina lekai a

témet polovina zdravotnich sester jsou sami aktivnintaky 7).

1.2.7. Télesna aktivita a ateroskler6za

Zvysena ¢&lesna aktivita napomaha udrzovat normaklesnou hmotnost a
krevni tlak, ale také zlepSuje psychicky stav. Dordme se, Ze tim prodluZuje Zivot
zejména snizenim rizika kardiovaskularnich chordlélesna aktivita je pohyb
zpusobeny kontrakci kosterniho svalstva, ktery zvy&getebu energie nad bazalni
hodnotu. Culeni je sodasti tlesné aktivity, avSak je to planovariesna aktivita za
Ucelem dosahnout nebo si uchovat jednu, nebo vicepkoent &lesné zdatnosti.
Snazime se proto vZzdy hditoo spontannidiesné aktivik, ne o cveni.

Télesnd aktivita je bdi aerobni, probiha zaipmnosti kysliku, nebo anaerobni,
ktera se uskutaiuje bez pitomnosti kysliku. ¥tSinou se ob aktivity kombinuiji.

Télesnou aktivitu Ize jen obtiZnkvalifikovat a kvantifikovat. ¥tSinou se
zjistuje pomoci dotazniku. fPjeho vyphovani je nutné se spolehnout na to, Ze
dotazovany vypini dotaznikig@sré. Obsahem dotaznikjsou skuténosti, jako zda
dotyna osoba chodi¢gky, jak dlouho a jak daleko, zda pouziva vytahktezem pate
bydli, jaké sporty provozujentkezitou aktivitou je ikas straveny uklidem domacnosii
prace na zahr&di mnoZstvi¢asu strdveného sledovanim televize apod.

Velmi nizka tlesna aktivita spojena se sedavynisgbem Zivota je vyzraym
rizikovym faktorem rozvoje aterosklerézy a ICHS. d&ey zmisob Zivota Ize
kvantifikovat |épe nez étesnou aktivitu. N&nnost ovliviiuje predevsim obhovy
systém. Nestimuluje tepovou frekvenci, krevni tiak dychani. Dale demineralizuje

kosti, pisobi jejich zvySenou fragilitu a sniZzuje svalovolu.sV disledku toho ubyva
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svalové hmoty a rychleji nastupuje svalova unavelnV nebezpéné jsou pirastky
télesné hmotnosti, ke kterym dochati gnizeni spdeby energie. RowZ se zhorSuje
schopnost udrZzovani rovnovahy a koordinace poliyh).

Necinnost souvisi Uzce giglusnosti k nizsi sociélni vrstvnachézi séastji u
osob s nizSim dosazenym ¥@him a zhorSuje se gkem. Pouze 19 % studéntdava,
Ze provozujedesnou aktivitu alespp20 minut den&da 14 % z nich neprovadi Zzadnou
télesnou aktivitu. Zeny jsou méraktivni nez muzi. Mé&ntélesné aktivity vykonavaji
osoby s nej#tSim nakupenim rizikovych faktior Tvrdi, Ze k sedavému égobu Zivota
je donutil nedostatekasu, obava z Urazuiméjaké €lesné aktivié, Spatné podminky
pro ucité sporty, nedostatekiipezitosti, spolénosti a povzbuzovani, ale takéela
nevhodné péasi.

NejdalezitejSi peicinou snizené é&tesné aktivity je sledovani televize,
v poslednich letech i zdbava u¢fiece. Dlouhodobymi dennimi divaky televize jsou
castji muzi nez zeny. Televize se stava jednimizaiii omezenéhostesného pohybu
u mladé generace. Kolem 50 %tidve wku 11 — 13 let sleduje podle SZO televizi vice
nez 4 hodiny denn OvSem omezitas straveny u televize seitlaelmi Spatg. Lidé,
ktefi nemaji pehled o vysilanych gadech, jsokasto vyazeni z diskusi na toto téma
ve spolénosti 65).

Vedle ¢asu straveného u televize jsou u mladych lidi vgama také hodiny
vénované poitacovym hram. Nejméh 4 hodiny tyd®@ u pcitatovych her prosedi
mnohemcastji hoSi neZ divky, a to ve vSeckkovych kategoriich.

Zvysenim &lesné aktivity dochazi k uvaini endorfiri z mozku. Dosahneme
tak dobré néalady, uvobmosti, Iépe snasSime bolest, zlepSuje se &ammchopnost
piemysleni, odolnost i stresu a radlovani, stoupa pocit klidu a vyrovnanosti a
zvySuje se sebédomi. Elesna zatz mize @inasSet spoustu zabavy a je sgelesky
atraktivni. Rlesna aktivita ma rowi antidepresivni dinek. ZvySeni energetického
vydeje i nezmeénéné kvantit stravy se projevi snizovaniésné hmotnosti, snizenim
spoteby inzulinu, zlepSenim metabolismu sachand diabetiki, snizenim krevniho
tlaku u hypertonil a zlepSenim srdai ¢cinnosti vSeobeah(Tab. 10). F télesné zatZi

se zvySuje fibrinolyticka aktivita a sniZzuje viskiazkrve.
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Dosud vSak schazi kontrolovana studie, ktera bipvata hypotézu, ze aieni
(t¢lesna aktivita) sniZuje riziko ICHS.i&sto posledni souhrnné pracéngseji jiz
dostatek dkazl o tom, Ze jakakoliv pravideln&lésna zaZz vede k poklesu umrti na
ICHS a také ke snizeni jeji prevalence o 35 — 55Méchanismus, jakyméliesné
zatizeni ovliviuje pizniveé vyskyt ICHS, neni jasny. Byla definovateda mechanisin
véetne zmeny rizikovych faktofi aterosklerdzy, zlepSeni dilétd kapacity koronarnich
artérii, zvyrazani tonu parasympatikufiznivého vlivu na psychiku, zmenSeni obezity,
snizeni krevniho tlaku, preventivnih@agobeni proti tromboze aripnivého vlivu na
funkci endotelu.

Télesna zaz ma giznivy vliv na rekteré rizikové faktory aterosklerozy, jako je
hladina triglycerid nebo HDL — cholesterolu, krevni tlak, citlivostrizulinu, zvlast u
patologickych hodnotéthto rizikovych faktoli. Celkovy &inek €lesné aktivity na
rizikove faktory aterosklerozy je vSak omezeny.

Télesnd zaz ma velky vyznam i udrzovani snizené¢lesné hmotnosti.
povazujeme za pohyb vhogsi nez je teba h, zejména pro zdravotni rizika
vyplyvajici ze zatiZzeni klouba patée. Jizda na kole, ktera se stala s novym vybavenim
horskymi a trekingovymi koly velmi moédni zalezitgsfe sice vhodna, ale rovh
vysoce rizikova, i kdyz klouby trpi mé&mez g behu.

Idealni formou pohybu je plavani, nebmovnongrné rozviji tlesné funkce a

klouby @i ném nejsou zatovany tolik jako p béhu nebo jizd na kole 52).

1.2.8.Psychosaocialni rizikové faktory aterosklerézy

Mezi psychosocialni rizikové faktory aterosklerézy ICHS fadime typ
osobnosti, Spatny Zivotni styliigobeni stresovych situaci a depresi. Ze sociaémy sf
pati mezi rizikové faktory aterosklerézy zejména sekmnomické porry a
osanglost.

V roce 1957 @sli M. Friedmann a R. H. Rosenman s teorii, Zeistapatu

koronarnich gihod nevys¥tluje hypertenze, kaeni ani vysoky cholesterol, ale Ze
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pricinou je typ chovani osobnosti. Osobnosti typu Angrgelivy, agresivni, silg
ambicidzniclovek, ktery ma neustale pociasove tisé a patologickou snahu vyniknout
nad ostatnimi. P&tk nému neustély stav rozzlobenosti a ré&plskych postdj Typ
chovani A, ktery ICHS ne#figobuje, je pravym opakem typu A. Peéjdyl prokazan
7krat vyssi vyskyt ICHS u osobnosti typu A neZ puty. Riziko ICHS u osobnostniho
typu A se vyrovna riziku Zjsobenému kaenim, hypercholesterolémii nebo
hypertenzi. AvSak dlouhodobégzivani u osobnostniho typu A je lepSi nez u typu B

V sowasné dob se zda, Zedeni osobnosti na typ A a B j€ilis zjednoduSené
a neni spravné. Mezi ohrozené vznikem ateroskleadGHS stal¢adime osoby, které
v sol® potlauji zlobu a nefatelstvi nebo reaguji na igpmné situace zlosénJsou to
lidé cynkti a nediverivi, frustrovani a podraZai. Negatelsky nalaghé osoby reaguji
na sebemensi ndgmné podety z okoli zvySenim krevniho tlaku, tepové frekvere
vylu¢ovanim stresovych hormdnCynismus v povaze byl usicen ze zvySovani rizika
ateroskler6zy a ICHS, avSak byl sasré sdruzen s dalSimi rizikovymi faktory, jako
koureni nebo nadimné piti alkoholu.

Pozdji se k osobam se zvySenym rizikem koronarnihoipest gidal  typ D.
Predstavuje osobu plnou negativnich emoci. Tentontgp 4krat vySSi mortalitu na

ICHS nezZ osoby, které do tohoto typu nezapada)i (

1.2.8.1.Stres
Stres niiZze byt nuthnym a ddk motivovanym stavem odpovidajicirfirpérers,
nag. na pracovni za¥. Jakmile vSak poZadavkygsahuji schopnost osoby se s nimi
vyrovnat nebo je stregasty a prolongovany, e z&it pasobit negativé a stane se
z rgj destruktivni a dysfundni proces. Stres mohou vyvolavat tzv. stresory,iméz
pati zangstnani, nap kratké terminy, velka rychlost jednotlivych pranéch tkori,
Sikanovani neboifmé nasili. U dti jsou stresové situace ve Skole a doma, zejména
stres spojeny se Skolnim préspem, nizka socioekonomicka urayehytjici socialni
podpora, ale také faktoryipobici ze zewjSku, jako nefimérend teplota nebo hluk.
Pavodni Ziva&iiSna reakce na tuto stresovou situaci ¢utebo bojuj“ doznala u

sowasnéhocloveka spoustu modifikaci. Podstatou stresové situdak Aistava, ze
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jedinec nejprve rozpozna hrozivost situace a pasteduje poplachova reakce aktivaci
sympato — adreno — medularniho systému osy hypotesla- hypofyza — nadledviny.

Projevy déle fisobiciho stresu jsou psychické #ppspojené s celkovou nervozitou,

pesimismem, pocitem ¥grpanosti, Unavy a osauosti, casto s poruchami spanku a se
ztratou smyslu pro humor a zajmu o kikyi. Rizikovym faktorem aterosklerézy je

rovnéZ jednoznaéné vztek zmisobeny stresem.

Stres fyzicky i psychicky jednoztia zvySuje riziko aterosklerozy i ICHS.
Casto stoji jako spousti faktor na peétku vzniku akutniho infarktu myokardu. Vlivem
vzestupu chronotropni, inotropni, dromotropni ahbeitropni aktivity stoupa tepova
frekvence, srdai vydej i krevni tlak. Vzestup tepové frekvence ggm o sob
jednoznénym rizikovym faktorem vzniku infarktu myokardu. plgraktivitou
sympatiku se zvySuje nachylnost ke vznikanych poruch srdmiho rytmu, zvySuje se
prokoaguléni aktivita a vznika ateroskleréza.

Bylo prokazano, Ze stres v zéstnani zisobeny vysokymi naroky se projevuje
vzestupem p#iu kardiovaskularnich chorob. Relativni riziko <ghdie ischémie
studované podle deprese Useku ST na EKG hylpsychickém nagti a smutku 3krat a
pii pocitu frustrace 2,6kr&tastjSi neZ u nestresovanych osob.

Psychicky stres u pacigns ICHS vyvolal signifikant& vySSi péet srdénich
piihod. Ischémii myokardu navodil psychicky stres Sarim spdeby kysliku
myokardem fi nahlém zvySeni tepové frekvence a krevniho tle&kowasré se (fi
stresu zhorSila také dodavka kysliku myokardii konstrikci koronarnich artérii
z dysfunkce endotelidlnich bk Hyperaktivita sympatiku zvySuje nachylnost ke
vzniku riznych poruch srdmiho rytmu, zvySuje prokoaguwdai aktivitu a msobi
aterosklerozu.

Umeéni relaxovat je dovednosti, jak se zbavit tenzelywaiici z kazdodenni

aktivity a odp@inout si 63).
1.2.8.2.Deprese

Deprese je velmi zavaznou negativni emoci. Benibychom vychazet

z mylného pedpokladu, Ze existuje jakysi ,normalni fyziologitk smutek po
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probéhlém ¢i probihajicim kardiovaskularnim (nebo jiném onentod). Depresivni
stav se vyznauje smutkem, snizenim zajmu o jakoukoliv aktivibgspavosti, nebo
naopak zvySenou spavosti, nizkou nebo naopak vysciati k jidlu, iGnavou a ztratou
obvyklé energie, dale pocitem zb§mesti nebo viny a nerozhodnosti. Dale popisuji
depresivni nemocni motorické zpomaleni (kterézen byt vynuceno probihajicim
lécebnym rezimem), zeémy v navycich (i ty jsou &dy vynucené)c¢i svalové a
visceralni bolesti. Nelze se vyhnout porucham gedsti, bilartnim rozvaham,
obavnym atasto i sucidalnim myslenkdm. MySlenky na sebevraitthvaji d¥ tietiny
pacienti a 10 — 15 % ji skutaé spacha. \Ceské republice trpi depresi 5 — 12 % muz
a 10 — 20 % Zen. V ordinacich psychiato predstavuje az kolem 17 % pacient
Dulezitou uloho pi vzniku a pfibéhu deprese hraji faktory genetické, neurochemické a
psychosocialni3g).

Prihlednost psychopatologického obrazu je komplikovatewahou symptoiin
provazejicich somatické onemean coz vede k dalSi racionalizaci einich prozitki
nemocného. Navic stesky byvaji vagni, difuzni, pieié, rigidni, perzistujici a pokusy
0 jejich napravu neugpné. To vede hll ke kaskad dalSich vyséeni, ktera vSak
nepinaseji ZadoudieSeni, skdy mohou naopak jeSvice fixovat prozitek obtizi, nebo
je vysledkem rezignace jak nemocného, takiagetho personalud).

Mezinarodni klasifikace nemoci — 10. revize uvado tkritéria pro diagnozu
deprese:

- depresivni ndlada je jednozm& abnormni, je itomna po ¥tSinu dne
a trva alesp dva tydny
- ztrata zajm, potsSeni a aktivit, které jsou jinakkbné
Déle by ng&l byt pritomen alespivjeden z nasledujicich symptém
- ztrata sebei/éry, sebelcty
- neodivodrené prozivani witek nebo pocit bezdivodné viny
- opakované myslenky na smrt, sebevrazdu, sebevr@ztahvani
- zmeéna psychomotorické aktivity (zpomaleni nebo nacpgikovanost)
- poruchy spanku

- zmeéna chuti Kk jidlu (¢tSinou snizeni,dkdy i zvySeni)
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Prevaznacast kardiald nemocnych jsou lidé vysSih@ku. Deprese ve vysSim
véku miva porkud modifikovany klinicky obraz, proto ¢&ité procento dchto
depresivnich nemocnych nesipje na prvni pohled vSechna kritéria pro diagnostik
depresivni faze. i@sto u nich nachadzimadu depresivnich symptdimkteré vyrazi
narusuji kvalitu Zivotatloveéka, a to jak po strance duSevni, talkélesné. ProzZitek
deprese rize byt souasti depresivni poruchy nebo bipolarni afektivnirugpby.
Muzeme roviZz nalézt depresivniifznaky v subklinické nebo se somatickymi stesky
maskované forth Mohou byt i soudasti jinych duSevnich poruch. e se jednat o
trvalé poruchy nalady, néjlad o dystymii, cyklotymii, dale se mohou depvesi
symptomy vyskytnout v ramci smiSené Uzkéstiepresivni poruchy nebo u depresivni
reakce. U kardiak hraje subjektivni obava o somaticky stav vyznamnay proto
takto nemocnyloveék bude zakonét verbalizovat pedevsSim dlesné stesky. Pravdou
bohuZel je, Ze |éKacasto soustavnpatraji po obtizich srdeich a cévnich, aniz by
nalezi¢ ohodnotili stav dusevni.

M¢li bychom pditat s tim, Ze depresivni kardidlmemocny se budéasto
projevovat obecnymi a mékonkrétnimi stesky na psychicky stav:

- stiznost na smutek jako takovy, prazdnotu, lhostdjn

- prevazuji somatické stesky a hypochondrické prozitky

- stiznosti na pagt’

- vyrazrejSi prozitek uzkosti

- snizena motivace ke spolupraci

DalSi symptomy:

- pocity bezmocnosti, zbytaosti, nepatbnosti

- cilené vyhybani se socialnim aktivitam, izolace

- obtiZnécinéni rozhodnuti
Zznxnym problémem je, Ze Kklasické fignaky diskomfortu, které provazeji
kardiovaskularni onemoéni, jsou obdobné jakockteré ze symptoih depresivnich.
Pak byva depreseaghlédnuta a g€ i I&ba sousedny pouze na onemoéni télesné,
které je povaZzovano za zavéjgi a Zivot vice ohroZujic3().
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Pacienti s depresi maji podl€tsiny studii zvySené riziko ICHS a umrti na
infarkt myokardu, a to i po vylaeni kodeni a dalSich rizikovych faktor
aterosklerézy, jakymi jsou zvySena hladina choteste vysoky krevni tlak, nizka
télesnd aktivita, vysoka&lesnid hmotnost igk (Tab. 7).

Tab. 7: Vyskyt depresivniho syndromeekterych cévnich onemoéni

nemoc vyskyt depresivniho syndromu

nahla cévni ihoda mozkova (NCPM) | 22 —40 %

infarkt myokardu (IM) 15-45%
kardiovaskularni onemoéni 20-30%
vaskularni demence 20-50 %

Zdroj: Katon, 1997

Relativni riziko ICHS u Zen s depresi bylo 1,73muzi 2,56 ve srovnani se
Zenami a muZzi bez deprese. Dokonce se tvrdi, z2 @ gacient s akutnim infarktem
myokardu ma depresi. Negativni emoc&t® deprese se projevuji takét§im patem
reinfarki (Obr. 2).

Obr. 2: Depreseipd a po IM

230,

16%

9%

% depresivnich pacient U
0
=]

1 rok pfed IM bezprostredné 6 mésicl po IM 1 rok po IM
po IM

Zdroj: Pidrman, 2004
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Analyza udaj dostupnych v literate ukazala, Ze studie dvaf prokazuji
genetickou predispozici k rozvoji deprese i ische@i choroby srdmi. Dedicna
korelace byla 0,42, coz znamen4, ze z 20 % vaitahiepresivnich syndraima ICHS
souvisi s BZnymi genetickymi faktory45).

Deprese se projevuje rasnhorSim dodrzovanim rad I&kea chybami v uzivani
lekd a negativnim vztahem Kk rehabilitaci. U paciestdepresi je obtizné zabranit
dalSimu zvySovani rizik aterosklerdzy, napoueni, Skodlivému Zivotnimu stylu,
Zivotu v socidlni izolaci a horSich socioekonomidikypodminkach2).

Psychosociélni intervence snizuji mortalitu na rikifamyokardu az o 40 %,
pravdEpodobré upravenim celkové nalady pacienta. Snizeni hladingsu, deprese a
Uzkostlivosti ginasi pobyt ve spodmosti pIné lasky a laskavosti. ZvySené riziko ICHS
u paciend trpicich depresi klesa v souvislosti s&&smu I€bou deprese.

Kromé¢ farmakoterapie existuje v sgasné dob asi 200 i#znych druli
psychoterapie, jejichz prdsdnictvim se lidé & zvladat obtize a znovu nabyvat
sebe¥domi. RozliSujeme podpnou a specifickou psychoterapii. Pdadpé
psychoterapie se dostava té#nkazdému pacientovi. Pomaha vyznat se a poréizum
tomu, co se slovékem v depresi ge. Lékd pouziva umini naslouchat a vcitit se,
podpdit, vede pacienta a dodava mu informace a &yswi. Nemocnému by &h
poskytovat realny pohled na situaci nekonfréntdormou a bez kritickych poznamek.
Specificka psychoterapie pomaha nejen hifiulinchopit podstatu deprese, ale také u
jak zachazet sifznaky a problémy v zivét a nEla by téZz poskytnout trénink
dovednosti, které mohou v budoucnu zabranit opakias#oroby 63).

Dnes nejastji uzivanou terapii deprese je kognitdvrbehavioralni terapie
(KBT), ktera je zam‘ena na zmrnu negativniho mysleni (Wdi sama sebe, okoli a
budoucnosti ve Spatnéméshe) a postup# u¢i pacienta smyslupénplanovat. Ten pak
po malych krocich naruSuje depresivni ,kolStonegativni myslenky — depresivni
nalada — depresivni chovani — depresivni mysleaky, Provadni KBT a dalSich

psychoterapeutickych metod fHatlo rukou odbornika — psychiatra nebo psychologa

(4).
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1.2.9. Socioekonomicka situace a ateroskler6za

Zarazeni do spolenské vrstvy lze provést na zalkdadidaji o vzdlani,
zamestnani a postaveni ¥m, na zaklad vySe gijmua rozpatenych na jednotlivéleny
rodiny a podle zr¢ definovanych Zzivotnich podminek. Vztah sgeleské vrstvy
k riziku aterosklerézy a ICHS je znam jiz dlouhded rokem 1950 byla pozorovana
vySSi umrtnost na ICHS u osobiazenych do vysSi nez do nizSi sgeleské vrstvy.
Béhem 50. a 60. let 20. stoleti se gradient nemocmghCHS u spotenskych ttid
zatal obracet. V satasné dob je nejwtSi koronarni mortalita v nizSi a nejmensi ve
vySSi spoléenské vrsty (az 2,7krat). Mezi ficiny zvySené mortality v nizké
spole&enskeé vrsty pati kromé horSich Zivotnich podminek také&itpmnost ¥tSiho
poctu ostatnich rizikovych faktératerosklerézy, jakymi jsou keéeni, alkoholismus,
obezita, neléend hypertenze a hyperlipidémie. Vy3e rizika pagiel&enské sféry u
muzi se neliSi od jeho vySe u Zen.

Socioekonomicky stav rodiny i#e v kojeneckém atpdskolnim wku ditte
vyrazre ovlivnit a urychlit pozdjSi rozvoj aterosklerdézy a ICHS. &lije totiz chovani
déti v dosgglosti a podmiwuje rizikové faktory ICHS, jako kdeni, malou dlesnou
Zakz, nenavistné postoje a pracovni stresy. Sociogkaka urové matek ma etelny
vliv i na prijem potravy u dti. U nas pouze vyjinaé dochazi k celkové nedostate
vyZziv¢, ale u jednotlivé miZe byt potrava ochuzena ékteré jeji dilezité sodasti. Je
ziejmé, Ze matky s nizkou socioekonomickou uUrovniizegb cktem mér hodnotné
nebo zdraveé potraviny nez matky s vysokou urovnbbobnému vysledku doSlo také

podle hodnoceni socioekonomické uréwatai (8).

1.2.9.1. Socialni izolace

Dulezitym negativnim psychosocialnim faktorem koroido postizeni je
osantlost ¢loveéka. Osoby, které se vyhybaji spaiesti, Ziji samy nebo nemajtgiele,
mivaji ICHS c¢astji nez vyrazg spole&éenské osoby. Zndma je rasin zvySena
kardiovaskularni mortalita rozvedenych zen. Umrtnos ICHS je zvlast vysoka u

osob s nizkou socialni podporou a depre8).
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1.2.9.2. Uzkostnost

Metaanalyza ukazala, Ze uUzkostnost je &dviwyrazré negativni vlastnosti
zvySujici riziko ICHS. Také pmt predtasnych umrti na akutni infarkt myokardu
znané stoupal u Gzkostnych paciénte srovnani s netizkostnymi. Uzkostnost u jinak
zdravych osob nezvySuje umrtnost z kardiovaskutérmficin, i kdyZz gehnanéa nebo
panicky stav jednozi@aé zvySuji nahlou mortalitu. \@erpani Zivotem, které je
charakterizovano ztratou energie, zvySenou drastiiv@ pocitem demoralizace, ma

podobny vztah ke kardiovaskularnimu onemmgéjako depresesg).

1.2.10. VyZiva a rozvoj aterosklerozy

Vyzkum sledujici vztahy mezi Apobem stravovani a rozvojem aterosklerdzy se
zam¥fil na fakt, jak dobe je véejnost vCeské republice informovana o zdravém
Zivotnim stylu. Nej¢tSi vliv na stravovaci navyky métiglad prineseny z rodiny a
aktualni finagni situace §2).

Podrobgji se vySe zmiovanym tématem zabyvala jiz kapitola 1.2.3.4.
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2. Cil prace a hypotézy

2. 1 Cil prace

Zjistit, zda je mozné pomoci dotazniku shile vyhledat nemocné s diagnézou
depresivni poruchy jakékoliv zavaznosti. Kvantifikd kZné rizikové faktory
kardiovaskularnich chorob u sledovanych nemocnyterialni hypertenze, diabetes
mellitus, centralni obezita, k#eni). Sledovat pity dalSich hospitalizaci, dalSich
kardiovaskularnichifhod a popipads umrti sledovanych nemocnych.

2. 2 Hypotezy
H 1: Vrozvoji aterosklerézy hraje podstatnou uUlohu sekbnomicky faktor

deprese.

H 2: U depresivi ladknych klienti je ¢asgji vysSi body mass index.
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3. Metodika

3. 1. Pouzité metody a technikaéh dat

Za &elem spl@ni cile prace byl realizovan kvantitativni vyzkurdako
metodika vyzkumu byla zvolena metoda dotazovanthrika standardizovaného
dotazniku. S&r dat byl realizovdn na odni a ambulanci Intervéni kardiologie
Krajské karlovarské nemocnice a.s. v obdobi ¢d2@06 do unora 2007.

Bylo osloveno celkem 200 (z toho 91 Ze a 109 uhyaciend této nemocnice,
kterym bylo indikovano, aby se podrobili zakroku adtleni Interverni kardiologie.
Byli poZzadani, aby vyplnili dotaznik A (podle Pidama, 2004), kde ve variantich
.viubec ne“, ,rkdy", ,vice nez tyden“ a ,tért kazdy den“ hodnotili své subjektivni
stavy a pocity, které zaznamenali v poslednich Xtech. Prvni varianta byla
hodnocena 0 body, druha 1 bodeietit2 body,étvrta 3 body. Vyptovani dotaznik
probéhlo v ramci pipravy k vykonu bezéasového omezeni a byla respektovana
anonymita respondeitZ celkového pé&u 200 podanych dotazrikpro pacienty jich
bylo vraceno 200, navratnost byla 100 %. Dotazriikabioval 9 otazek f{joha 1).
Jednotlivé dotazy se vztahovaly k problematicerelgpnino chovani: otazky tykajici
se zamu o zdliby, nalady, kvality spanku, uUnavyutc K jidlu, problému se
soustedinim, neklidu, pocitu viny a mySlenek na smrt.

Druhoucasti vyzkumu byl s dat tykajici se rizikovych faktaératerosklerozy.
V zavislosti na urgenci vykonu bylyied nebo po vykonu u paciénzmereny tyto
hodnoty: vySka, vaha, obvod pasuéihi €lesného tuku na podkladioimpedance
bylo mozné pouze u paciéntdo 80 let. Nasledovaly dotazy nalé hypertenze,
diabetu a na kidckou anamnézu. Ve vygenich byla sledovana hladina lipidBody
mass index byl nasledrvytvoren, dle aktualnich hodnot. Z tohoto souborwiEanych
pacienti byli vyfazeni 3 pacienti zidvodu Spatného zdravotniho stavu. &eno bylo
197 pacient (89 Zen a 108 mu, 98,5 % z fivodniho souboru.

DalSi sledovana skuteost — pdet dalSich hospitalizaci do 1/2 roku byl

komplikovan skuténosti, Ze Bktefi pacienti byli po zakrokufpvezeni do jiné spadové
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nemocnice. V tomto obdobi byla mozZnost sledovatzpolil5 pacierit ktei byli

v 81 gripadech znovu hospitalizovani.

3.2.Charakteristika zkoumaného souboru

Zakladni soubor byl tien pacienty oddeni Intervegni kardiologie
karlovarské krajské nemocnice a.s. indikovanyclykonu. Dotaznikem bylo osloveno
200 pacient (91 Zen a 109 muj. Respondenti byli vybrani na zakkadahodného
vybéru v ugitém sledovanéniase a to ¥z roku po préldném vykonu.

Pri sbéru hodnot a fitomnosti rizikovych faktar ateroskler6zy spolupracovalo
197 pacient (89 Zen a 108 muj, 3 pacienti byli ze souboru ¥gzeni z dvodu
Spatného zdravotniho stavu.

Pri sledovani naslednych hospitalizaci jiz sledovaogibor tveil 115 pacient,

ktefi byli v 81 giipadech znovu hospitalizovani.
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4. Vysledky

4.2.Vysledky dotazniku kvantitativniho

Graf 1: Pget respondeiitzen a mui (absolutniisla)

Celkovy pocet respondentl dotazniku
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Zdroj: vlastni vyzkum
V prvni ¢asti vyzkumu bylo hodnoceno celkem 200 dotazniicehoz bylo 90
(45 %) Zzen a 110 (55 %) miutei se podrobili vykonu na odténi Interverini
kardiologie Krajské karlovarské nemocnice, a.s.
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Graf 2: Ztrata radosti, nezajentimnosti a zaliby, které Vagide &€Sily (v %)
(k otazcel)

Ztréata radosti, nezajem o €innosti a zaliby, které Vs dfive téSily

8%

O Vabec ne
B Nekdy
O Vice nez tyden

21%

O Kazdy den

Zdroj: vlastni vyzkum
Respondenti uvedli problém ,ztratu radosti, nezapgtmnosti a zaliby, které je
.diive €Sily* pocitovany kazdy den v 16 (8 %Y¥ipadech, vice nez tyden v 8 (4 %)
piipadech, skdy ve 41 pipadech (21 %) atbec problém nepoivali ve 135 (67 %)
odpowdich.
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Graf 3: Pocit na df) depresivita nebo pocit bezrigel (v %) (k otazce 2)

Pocit ,na dné“, depresivita nebo pocit beznadéje
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| Nékdy

O Vice nez tyden

0O Kazdy den

Zdroj: vlastni vyzkum
Na otazku patwmvaného problému a to kazdodénadpowdélo 8 (4 %)
responderit, vice nez tyden 10 (5 %) respondentékdy 42 (21 %) respondenta
viabec ne 140 (70 %) respondeént
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Graf 4:Spatné usinanitgztasné probouzeni nebo naopak velka ospalost (v %)
(k otazce 3)

Spatné usinani, predgasné probouzeninebo naopak velka ospalost
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46%

Zdroj: vlastni vyzkum
Respondenti uvedli problém nekvalitniho spanku kadén ve 20 (10 %)
piipadech, vice nez tyden ve 28 (14 %kdy v 59 (30 %) a &hbec ne v 93 (46 %)
piipadech.
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Graf 5: Unava nebo maélo energie (v %) (k otazce 4)

Unava nebo malo energie
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42% @ Vabec ne
H Nékdy
O Vice nez tyden

O Kazdy den

Zdroj: vlastryzkum
Respondenti uvedli anavu nebo malo energie kazaywdks (8 %) pipadech,
vice nez tyden v 31 (16 %)¢kdy v 69 (34 %) atibec ne v 85 (42 %)ifpadech.
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Graf 6: Mala chd k jidlu nebo naopakipjidani (v %) (k otazce 5)

Mala chut k jidlu nebo naopak prejidani

@ Vabec ne
m Nekdy
O Vice nez tyden

O Kazdy den

Zdroj: vliastryzkum
Na uvedeny problém zmy chut kjidlu kazdy den odpadélo 9 (5 %)
responderit, vice nez tyden 10 (5,1 %) respondemikdy 38 (19 %) respondeahnta
viubec nepociovalo tento problém 143 (71 %) respondent
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Graf 7: Problémy se sousténim na tizné ¥ci — ¢etba nebo sledovani TV (v %)
(k otazce 6)

Problémy soustfedénim se na rtizné véci (¢etba nebo sledovani TV)
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Zdroj: vlastryzkum
Na otazku probléfnse sousedinim kazdy den odp@déli 4 (2 %) respondenti,
vice nez tyden 7 (4 %) respondigntekdy 43 (22 %) respondeinta vibec ne 146
(72 %) respondeit
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Graf 8: Zpomaleni rytmiegi, neklid, netrglivost (v %) (k otazce 7)

Zpomaleni rytmu feci, neklid, netrpélivost

O Vabec ne
m Nekdy
O Vice nez tyden

O Kazdy den

Zdroj: vliastryzkum
Kazdy den uvadi potdvany problém zpomaleni rytntaci, neklid, netrglivost
2 (1 %) respondenti, vice nez tyden 6 (3 %) respoiidnekdy 33 (17 %) respondeait
a vibec ne 159 (79 %) respondé&nt
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Graf 9: Spatné mimi o sols, pocit viastniho selhani, pocit viny (v %) (k atéz8)

Spatné minéni o sobé, pocit viastniho selhani, pocit viny
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O Vice nez tyden
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Zdroj:vlastni vyzkum
Problému Spatné mini o sols, pocit vlastniho selhani, pocit viny uvadi kazdy
den 3 (2 %) respondenti, vice nez tyden 6 (3 %paedent, nekdy 29 (15 %)
responderit a vibec ne 162 (80 %) respondint
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Graf 10: Myslenky na smrt nebo sebeposkozeni ({id6}azce 9)

MySlenky na smrt nebo sebepoSkozeni

O Vabec ne
m Nekdy
0O Vice nez tyden

O Kazdy den

91%

Zdroj: vliastryzkum
Respondenti uvedli: mySlenku na smrt nebo sebepe$ikgpocdfovanou kazdy
den v ani jednom ijppack, vice nez tyden ve 3fipadech (2 %), ¢kdy ve 14 (7 %)
piipadech atbec ne ve 183 (91 %Yipadech.
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Graf 11: P¢et pacieni ze sledovaného souboru trpicich psychosomatickyobléemy

typickymi pro depresi (procento)

13%

O Depresivni

E Nedepresivni

87%

Zdrgjastni vyzkum
Ze sledovaného souboru 200 responileb® % tr@lo psychosomatickymi

problémy typickymi pro depresi a 87 % tyto probléngpocfovali.
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4.2 Kvantitativni sir dat

Graf 11: Celkovy p&et Zen a muZ kvantitativniho sbru rizikovych faktofi
aterosklerézy u sledovaného souboru (absotiista)
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Zdroj: vlastni vyzku
Z celkového pétu 197 pacierit bylo hodnoceno 89 (45 %) Zen a 108 (55 %)
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Graf 12: Pamérny veék sledovaného souboru (absolutfsila)
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Zdroj:stai vyzkum
Pramérny vék hodnocenych pacieintyl 65,99 roku, z toho u Zen 69,11 roku a
u muz 63,43 roku.

Graf 13: Pimérné hodnoty BMI u sledovaného souboru (absokisia)
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Zdroj: vlastni vyzkum
Prim&rné BMI hodnocenych pacignbylo 29,16 kg/m, z toho 29,12 kg/fu
Zen a 29,20 kg/fru mui.
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Graf 14: Pamérné hodnoty mnoZstvélesného tuku u sledovaného souboru
(v %)
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Zdro|astni vyzkum
Praimérna hodnota mnozstvélesného tuku u hodnocenych paciejg 30,6 %
z toho u zen 34,2 % a u mu27,6 %.

Graf 15: Pramérné hodnoty mnozstviéiesného tuku u sledovaného souboru
(kilogramy)
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Zdroj: vlastni vyzkum
Praimérna hodnota mnozstvélesného tuku (v kg) u hodnocenych padieje
26,08 kg z toho u zen 27,74 kg a u 1@4,71 kg.
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Graf 16: Pimérny obvod pasu u sledovaného souboru (v centim@trec
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Primérna hodnota obvodu pasu (v cm) u hodnocenych piécjen104,59 cm
Z toho u Zen 104,21 cm a u niu#04,83 cm.

Zdroj: vlastni vyzum

Graf 17: Celkovy pet kuaki a vykouenych cigaret (absoluttisla)
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Ze sledovaného souboru bylo 5%#&kn, ktei pramérné vykourili 11,70 cigaret
denrg, ztoho 17 kiecek kouici primérné 12,20 cigaret za den a 42tk muAi

kourici praimérné 10,59 cigaret derin
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Zdroj: vlastni vyzkum




Graf 18: Celkovy ptet exkuaki a paet mesiai jejich abstinence
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Ze sledovaného souboru bylo 47 ebddal, ktei
6,34 nesice - z toho 21 exkatek nekodtiici primérné 5,57 nésial a 26 exkiaki muAi
nekouici primérné 6,96 ntsice.

Zdroj: vlastni vyzkum

pramérné nekodili

Graf 19:Pg@et pacieni s rizikovym faktorem diabetes mellitus (absoluiisia)
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Zdroj: vlastni vyzkum
Ze sledovaného souboru diabetentlypt3 (21 %) paciefitz toho 18 (9 %) Zen
a 25 (12 %) muk




Graf 20: Pget pacieni s rizikovym faktorem hyperlipidémie (absolutiila)
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Zdroj: vlastni vyzkum
Ze sledovaného souboru hyperlipidémii¢top147 (74 %) pacieifitz toho 72
(36 %) Zzen a 75 (38 %) miuz

Graf 21: Pget pacieni srizikovym faktorem hypertenze (absolutni
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Zdroj: vlastni vyzkum
Ze sledovaného souboru hypertenziélsp 168 (74 %) pacieint z toho
84 (42 %) Zen a 84 (42 %) muz
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Graf 22: Pd¢et sledovanych paciantpodrobujicich se elektivnimu vykonu

(absolutnicisla)
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Zdrejastni vyzkum
Z celkového p&tu sledovanych se 144 (73 %) paciepbdrobilo elektivnimu
vykonu na koronarnich tepnach z toho 70 (35 %)azéa (37 %) muk

Graf 23: Pdet sledovanych paciaentpodrobujicich se urgentnimu vykonu

(absolutniisla)
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Zdroj: vlastni vyzkum
Z celkového p&tu sledovanych se 144 (73 %) pactepbdrobilo elektivnimu
vykonu na koronarnich tepnach z toho 70 (35 %)azéa (37 %) muk
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Graf 24: P¢et dalSich hospitalizaci u sledovanych padielat %2 roku (absolutriisla)
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Zdrojastni vyzkum

Z celkového p&tu 197 pacierit bylo dostupné sledovat dalsi hospitalizace
v nemochnici v obdobi do ¥ roku po vykonu pouze & fipadech, z &hoZz bylo
hospitalizovano na AP 36 (31 %) z toho 14 (12 %) d€22 (19 %) mu¥ na dalsi IM
11(9 %) pacierit z toho 6 (5 %) Zen a 5 (4 %) mymna CMP 1 pacient a to muz,
zenteli 3 pacienti - muzi (2 %) a hospitalizovani nalSflaneischemické nemaoci
ve 30 (26 %) fipadech, z toho 14 Zen (12 %) a 16 (3 %).
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Graf 25: Poet umrti u sledovanych paciérdo %2 roku (absolutriisla)

2,5
2
15 _
W Zeny
W Muzi
H Celkovy pocet
l a
0,5
0 4
na M na CMP

Zdroj: vlastni vyzkum
Ze sledovaného @tu sledovanych naslednych hospitalizaci #dnB pacienti

(muzi) z toho 2 pacienti (muz a Zena) na diagnok1P@ 1 pacient (Zena) na diagnézu
IM.
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5. Diskuse

Po vyhodnoceni dotazniku Audgeme tvrdit, Ze jsme doSly k podobnému
vysledku jako jini auti., tj. Ze €zkou formou deprese trpi 12,83 % kardialy. 77 ze
sledovaného souboru 200 osob, padigktei udavali potize kazdy z minulych 14ti dni,
109 osob, tj. 27,25 %, ¢ potize vice nez tyden. Herman a kol. (2002) ad#epresi u
somaticky nemocnych v 15 — 23 %, tato odchylka ¢dledem na jinou zkoumanou
populaci statisticky nevyznamna.

Pidrman (2002) ve své studii zjistil, Ze epresivnich pacietitbyla mortalita
6x vySSi, nez u osob ¥bné populaci, ficemz kardiovaskularni onemagrn bylo
pii¢cinou umrti 40 % dchto osob. Ve srovnani s kontrolni skupinou potglyyulo, Ze
depresivni pacienti umirali na kardiovaskularnirolhy 8x casgji nez osoby v Bzné
populaci. V sotiasné dob se popisuje vyskyt ptnvyjadiené depresivni poruchy u
15 a7z 23 % paciefitpo infarktu myokardu nebo s nestabilni anginougréz Deprese
u pacient po prodlaném IM je spojena s horSi psychosocialni rehabilia vySSi
mortalitou. V nami sledované skupimenteli pouze 3 pacienti — 1 na infarkt myokardu
a 2 na centralni mozkovouipodu. Tento velky rozdil ve srovnani s publikovauny
vysledky Ize vysttlit skuteinosti, Ze nebylo mozné sledovat pacienty po cel§Zh
nasledujicich rsiai, jak Wwinili ostatni autéi. VétSina ,naSich* pacieiit byla po
zakroku v karlovarské nemocnidigvezena na jiné pracowst

Co se tyka vyskytu obezity, fiahasSe zer na jedno z fednich mist sita.
Kolem 75 % dosglych muzi a 60 % Zen pé#t do kategorie s nadvahou. Mezi
vysloveré obézni s BMI > 30 kg/fse fadi vice nez 29,5 % maZz 28,1 % Zen.
V souwasné dobje v Evrog prevalence obezity 15 az 20 % u maaz10 az 25 % u Zen.
Obecr byva davana do souvislosti s nizSim socioekonoynickostavenim, analyzou
dosavadnich publikovanych studii jsme vSak zjistdi 1/3 z nich nenasla zadny vztah,
1/3 prokazala, Ze obezita dastjSi u nejvyssi spotenské vrstvy a 1/3 prokazala vyssi
procento obéznich osob v niZsi sgeleské vrsty. Na zaklad genetiky, ktera {sobi
relativne velmi pomalu, nelze vysHit rychly narist patu obéznich v poslednich

letech.
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V nami sledované skuginse potvrdily vSechny vySe ziravané skuténosti.
Primérné procento tuku bez ohledu na pohkéwilo 30,6 % (u Zzen 34,23 % a u muz
27,61) z ¢lesné hmotnosti, vyj&dno v kilogramech to znamena 26,8 kg
(u zen 27,74 kg a u maz24,71 kg) — tedy obezitu. #nérny BMI u muz cinil
29,20 kg/mMa 29,12 kg/rhu Zen — tedy u obou pohlavi velnists na hranici nadvéahy a
obezity. S tim korespondoval itpnérny obvod pasu — 104,83 cm u niug 104,29 cm
u Zen. Hranice nebezfreé hodnoty odvoduittha u muz je 102 cm a u Zen 88 cm,
avSak obvod pasu u miuhad 94 cm a u Zen nad 80 cm jiZz signalizuje zv§J&ziko
aterosklerozy a ICHS. U miizbyla kritickd hranice 100,00 cmigkratena ¥srg,
kdeZto u Zen zraé — za horni hranici normy. Toto vSe tedy potvrzdje,nadvaha a
obezita jsou vyznamnymi rizikovymi faktory pro vkrkardiovaskularnich chorob.

Velké epidemiologické studie, zejména nejuitevana Framinghamska studie,
dale Seven Countries Study nebo Bogalusa HeartyStukBzaly, Ze amrtnost na
kardiovaskularni choroby jefijpno unerné zavisla na hladin celkoveho a LDL —
cholesterolu. Hyperlipidémie je vyznamny a takéejed prvnich rizikovych faktér
ktery Ize odhalit jiz v dtstvi. Je vSak i mnoho fakiior které mohou sekundérn
zvySovat krevni lipidy a lipoproteiny, zejména ddtds mellitus. V pibéhu Zivota se
dale gidavaji exogenni faktory a dalsi oneméch Paet olani Ceské republiky
s geneticky podmimou familiarni hyperlipidémii se odhaduje na 1 040500 osob.

Ve sledovaném souboru byla hyperlipidémiet&jid u 75 mui a 72 zen. Jedna
se tedy ve &Sin¢ pripadi o hyperlipidémii zjgsobenou exogennimi vlivy, tj. hlagn
zpisobem stravovani.

Hypertenzi povaZzujeme za nemoc, ktera jedawen zvySuje riziko
kardiovaskularnich chorob, zejména infarktu myokardle také cévni mozkové
piihody a perifernich cévnich lézi a vedetr&gasné umrtnosti. ke se spojovat
s obezitou, dyslipidémii, s diabetem Il. typu algmnimi byva zahrnuta do syndromu
inzulinové rezistence (metabolicky syndrom, Reévesyndrom neboli syndrom X).
Hypertenze se i na primarni (esencidlni) a na sekundarniispbenou jinym
onemocgnim. Sekundarni hypertenze se vyskytuje zejménatiu Z4a normalni se u

dosglych povazuje systolicky TK < 130 mm Hg a diastkficc 80 mm Hg.
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Ve studované skupintrpélo hypertenzi 84 mu¥ a 84 Zen. | zde se
pravdEpodobrt jedna o hypertenzi vyvolanou Zivotnim stylem (eni €lesna aktivita,
nadn&rné piti alkoholu, koteni, vysoky pijem sodiku aj.)

Diabetes mellitus I. typu se imunologiclestiukce 3 — buk Langerhansovych
ostrivki pankreatu a nedostété tvorby inzulinu. Diabetes I. typu se manifestuje
zpravidla jiz v dtstvi. Diabetes Il. typu je onemasri, které zaina zpravidla poziji a
je charakteristické tim, Ze bky téla nereaguji na inzulin. Je to jedno
Z nejroz&iergjSich onemocni na s¥té. Vzestup vyskytu diabetu Il. typu za poslednich
20 let je vice nez 30nasobny. 67 % umrtisgbuji kardiovaskularni komplikace. Je
znamo, Ze vikledku vysokého rizika ICHS na tuto chorobu umidajz 5 pacierii
V souboru sledovanych 197 osobé&mpdiabetem Il. typu 25 muiza 18 Zen. Zda byl
mezi nimi réktery ze tech zentelych pacient, nebylo zji§ovano.

Ve sledovaném souboru kitlo 59 osob (17 Zen a 42 myz Patet vykoudenych
cigaret se pohyboval mezi 5 az 30 za deriymprné kazdy z nich vykotil 11,78
cigarety den#é. Byvalych kdaki bylo o rico mér — celkem 47 (21 Zen a 26 iz
kteri abstinovali v piméru 6,34 ngsice. RileZitostnymi kutaky byli pouze 2 pacienti.
Jak uvadi Krélikova, kdyZ jedine¢gstane kotit, pak trva piblizné 3 — 4 roky, nez se
riziko aterosklerdzy vyrovna nekakovi. Tvrdi se rovéZ, zZe az 50 %fjiznivych znén
se dostavi uz prvni rok porgruseni koteni. Bohuzel, pouze 3 z 10 iékd, kteri
s kodenim gestali, vydrzi nekaiit jeSt po jednom roce.

V zemich se stabilizovanou trzni ekonomikou (USAgnKda, Velka Britanie,
Australie) kodti veétSinou kolem 25 % populace nad 15 let. U nas j82d% — 35 %
muzi a 27 % zen. Kaieni nas miré klesa u starSich miz ale vyrazg stoupa u
dospivajicich a mladychjgdevsim Zen (kolem 40 — 50 %ikl je ve wku 18 — 20
let).

Lékai a zdravotni sestry hraji nepochybdilezitou roli jako vzor chovani jak
pro své socialni okoli, tak pro své pacienty. Zatim zapadnich zemich kidulnes asi
3 % lékau a kolem 20 % zdravotnich sester, u nas je to meésetbek v fipac 1€kat

— 33 % a vice nez dvojnasobekiipad: sester — 48 %.
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Kouieni se podili na vzniku nejm&r4 diagndz. 20 % kardiovaskularnich
onemockni, ktera jsou u nasiiinou 56 % umrti, je zisobeno prav kourenim
tabakuRada zahraghich autoi (nag. Balfour, Fagerstim, Wilson, Tonnesen a dal$i)
se snazi argumentovat tim, Ze urddd byl zaznamenan nizSi vyskytkierych
onemockni; jde o Parkinsonovu a Alzheimerovu chorobu ardeni kolitidu (#mto
pacienim nabizeji gktera zahragni pracovist terapii nikotinem). V kazdémipad:
se vSak uvazuje o mozném kladném vlivu nikotinkgpine kodeni.

S kouenim ma smysligstat v jakémkoliv §ku. Zhruba rok po tom, célovek
piestane kotit, se riziko onemogtt v disledku koteni snizi ofetinu, za pt let je
riziko polovicni a po deseti letech bez cigarety je &&srovnatelné s nekakem.

Nasledné hospitalizace bylo mozné sledovat @auZ 15 osob. V fib¢hu Y2
roku od za&atku skru dat bylo znovu hospitalizovano 81 ze 115 padiehtei se
podrobili koronarografii (rentgenovému vy@ati koronarnich tepen) v Krajské
karlovarské nemocnici a. s. (51 zakiokylo urgentnich, 144 elektivnich). Z tohoto
Gdaje vSak neni mozné&ldt vérohodné za&ry, neba c¢ast z nich byla potéipvezena
na jiného zdravotnického #iaeni a ani dalSi hospitalizace nebylo mozné sladov
NejvétSi paet dalSich hospitalizaci & pacienti z divodu anginy pectoris (AP) 36
osob (14 Zzen a 22 miy;, dale pro infarkt myokardu (IM) 11 osob (5 Zet® anu#i),
kvili centralni mozkoveé fthod (CMP) byl hospitalizovan 1 pacient (muz), pro tsita
diagnozy 30 pacient(14 Zen a 16 muij. 3 pacienti zeifeli (1 na infarkt myokardu, 2
na cévni mozkovouifhodu). Sledovani @tu hospitalizaci bylo zkomplikovani faktem,
Ze rekteti z nemocnych byli fevezeni do jinych spadovych nemocnic v Zagadkém
kraji (Cheb, Sokolov, AS, FrantiSkovy LagrMarianské Lazg).
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Cilem této diplomové prace bylo zjistit, zda je méZpomoci dotazniku
spolehliw vyhledat nemocné s diagnézou depresivni poruckgkjaiv zavaznosti,
kvantifikovat EZné rizikové faktory kardiovaskularnich chorob edsivat peéty dalSich
hospitalizaci u vyzkumného souboru.

Hypotéza 1 stanovena nacatku vyzkumu z#éla: V rozvoji aterosklerézy hraje
podstatnou uUlohu socioekonomicky faktor depré&seelkového hodnoceni vyzkumu
vyplyva, Ze stanovend hypotéza byla potvrzena. V praci byly potvrzeny vSechny
vychozi pedpoklady. Pomoci dotazniku lze vyhledat pacienpict depresi. Je
prokazatelné, Ze deprese je rizikovy faktor provopkardiovaskularnino onemogmi.
Toto tvrzeni ma vSak i opaou platnost: kardiovaskularni onemeehje rizikovym
faktorem pro vznik deprese. Strukturovanym vigaiim byl prokdzan vyskyt deprese
témet u 30 % pacierit s kardiovaskularnim onemasrim. Ri¢inu rozvoje deprese u
osob s kardiovaskularnim oneménim miZzeme hledat nd&fklad ve vynucené zémé
Zivotniho stylu, vynucené zmé dietnich navyk, objevuji se obavy, nejistota a
ohroZeni, chorobnd nebo vynucenfiesna inhibice, zRna v obsazeni a pini
socialnich, rodinnych a pracovnich rolich, zhorSem@pliance a také nutnost adaptace
na jinou kvalitu Zivota.

Otazkou vSakiagtava, zda jde o depresi vyvolanou zjisin choroby, nutnosti
podstoupit opekmi zakrok a moznym strachem Zj,nnutnosti stravit witou dobu
v cizim prostedi nemocriniho zdizeni v odlodeni od rodiny a blizkych osobi
obavami o svou dalSi osobni a profesni existerodlePdotazniku rowt nebylo mozné
odliSit depresi endogenni od deprese exogenni. INéBy mozné dale sledovat vyvoj
stavu nemocnych po propust.

V souwasné dob povazuji lidé zdravi za nejisi hodnotu svého
Zivota.Vezmeme-li v Gvahu, Ze zdravi neni pouhafitmpnost nemoci, ale Uplna
pohoda &lesnd, duSevni i spdlenska, pak riveme lépe chépat jeho opravdovy
vyznam. Zijeme v uiitém prostedi a spol&enském klimatu, které na nagspbi celou

fadou vlivi, podmiiujicich nas psychicky i fyzicky zdravotni stav. Kidtoho existuji
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faktory, nap. vék, dédi¢cnost, prodlané onemoani apod., které ovlivnit netizeme.
Urcité oblasti naSeho zivota vSakiheme usmrmiovat a vice nebo ménovlivnit.
Jednou z nich je také &pob nasi vyZivy.

Byla rovnéz potvrzena hypotéza 2Ze u depresivhladénych pacient je ¢astji
vySSi body mass index. Stim korespondovaktsivobvod pasu. Skeptici by mohli
tomuto zjis€ni oponovat diky skutemosti, Ze naprostouctSinu vySetovanych tvaily
osoby presenilniho a senilnih@ku, u nichZz neni nadvahé ptimo obezita riim
vyjime¢nym. Avdak zejména s ohledem na celou populaské republiky Ize tvrdit, Ze
vék nehraje u obezity ani nadvahysai CR Zadnou roli. Samotna zma stravovacich
navyki vSak neni jegtzarukou zdravi, tak jak je definuje WHO @Bwa zdravotnicka
organizace): "Zdravi je stav uplnéhesného, dusSevniho a sp&daského blaha”. Pro
zéruku takto definovaného zdravi jelia ¢lenit do naSeho Zivotniho stylu dostatek

pohybovych  aktivit, duSevni hygienu, osobnostni arawni rozvoj.
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9. Prilohy

1. Dotaznik
2. Tabulka sbru dat
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Ptiloha 1: Dotaznik

Mél/a jste
v poslednich 2

tydnech rektery  \/gpec ne Nekdy Vice neZ tyden  Kazdy den
Z nasledujicich

problémi?
Bodové
ohodnoceni 0 bodi 1 bod 2 body 3 body

1. Ztrata radosti,
nezéjem o
¢innosti a zaliby,
které Vas dve
t&Sily

2. Pocit ,na dg",
depresivita nebo
pocit beznage

3. Spatné usinar
piedtasné
probouzeni neba
naopak velka
ospalost

4. Unava nebo
malo energie

5. Malé chd

k jidlu nebo
naopak pejidani
6. Problémy
soustednim se
na 1izné \&ci
(¢etba nebo
sledovani TV)
7. Zpomaleni
rytmu ieci,
neklid,
netrgelivost

8. Spatné migmi
0 sol&, pocit
vlastniho selhani
pocit viny
9.Myslenky na
smrt nebo
sebeposkozeni

Celkem bod
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Prlloha 2: tabulka shu dat

26,22 A 01 38,3 24,1

31,12 117 36,3

32,17 A 109 29,9 27,8

N 25,95 90 27,8 20,9

29,18 N 107 30,2 29,6 15

95 32,2 22,2

104 37,4 28,2

111 37,6 32

107 29,8 29,8

112 27,5 28,6 20

8,8 103 30,1 29,2 15
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98 27,7

108 30.I 28,9

95 304 25,9 10

109 30,9 28,8 10

100 28,8 27,6
--——--—--———
--——--—--———
--——--—--———
--——--—--———

100 37,6 24,5

0,6 109 35,6 32,2
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104 28,9 26,8

89 26,9 20,7

103 29,9 28,3

91 31,2 21,8

101 36,2 27,6

105 36,8 31,5

100 28,2 27,2

106 26,5 27,2

103 30,1 29,2 15

95 26,8 25,2

l
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112 32,4 29,8 15

105 32,1 28,5 15

118 35,6 33,3

100 29,8 27,8

93 21,9 16,4

110 30,8 29,3

103 30,1 25,6

6,8 104 27,1
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157 41,6 62

123 44,5 42,3

27,5 22,3

100 24,9 16,2

99 26,6 26,7

101 38,7 26,5

118 39,6 42

87 19,8 16,9 10

105 30,1 25,6

6,8 110 37,2
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117 31,8 28,3 15

118 38,3 34,2

106 28,5 23,3 10

106 25,9 18,2

102 27,6 27,7

100 37,8 254

120 47 49,2

102 32,4 27,5

110 38,2 32,5

107 29,4 27,8

114 39,1 30,9
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106 32,1 26,6

115 42,2 34,8

110 32,8 31,4

111 39,9 29,8

107 42,9 34,7

96 30,2 26,3

110 40,6 35,4

97 29,2 20,7 15

92 24,6 22,2

100 29,6 27,4

0,8 112 34,7 33,6
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102 36,9 28,8

101 35,7 23,6

110 42,6 32,4

89 32,2

108 29,3 26,1

101 25

111 30,8 31,1

120 30,3 27,3

101 34,9 22,7 20

1,9 115 38,5 32,4

89



123 36,5 39,2

98 27,1 23,6 15

44,7 35,8

104 38,2 34,8

94 37,1 23,6

118 33,3 34,3

112 42,8 39,6

97 43,1 32,3

98 354 25,1

114 34,8 28,5 40

6,8 98 37,8 34,4
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