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ANOTACE

Téma mé Bakaigéké prace je , Laboratorni parametry a odhad kaedikularniho
rizika pacienta“. Prvni kapitola teoretickésti je zardfena na jednotlivé laboratorni
parametry a na mozné vy§ig rizikovych indexi. Druha kapitola se zabyva
kardiovaskularnim onemoénim, jejimi riziky a vzdjemnymi souvislostmi. S@asti

prace je edukani letak.

Ve vyzkumu je mapovano riziko kardiovaskulémnemoci - pomoci analyzy dat
nadhodi vybranych kliend, u kterych se zjistily vSechny poZzadované parayr(etr
diky spolupréaci sester z ordinaci praktickych tékae mohly propojit data s vysledky
z databaze labora® MEDIK.TEST Chrudim ).

Hedpokladam, Ze u tét@ékoveé skupiny bude zji&hé &tsi riziko KVO u mui a
vétim, Ze cile, které byli vytieny, budou spkny.

Kli¢ova slova: kardiovaskularni onemeaoi rizikové faktory, laboratorni parametry,

prevence, atherogenni index.



ANNOTATION

The theme of my thesis is "Laboratory paramsed@d estimation of cardiovascular
risk patient." The first chapter of this part foesn various laboratory parameters and
the possible risk index calculations. The secoraptdr deals with cardiovascular

disease, its risks and mutual connections. The wgoak educational leaflet.

The research mapped the risk of cardiovasclits@ase - by analyzing data randomly
selected clients, which are found all the requpachmeters (thanks to the cooperation of
the nursing practices of general practitionersadte to link data from the database with
the results of laboratory MEDIK.TEST Chrudim).

| suppose in this age group will be found eager risk of CVD in men and | believe

that the goals that were set out, will be met.

Keywords: cardiovascular disease, risk factorsratory parameters, prevention,

atherogenni index.
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Seznam pouzitych zkratek

BP
P/K
KV
KVO
TAG
FFA
CNS
LDL
HDL
CHOL
VLDL
Apo A
Apo B
Lp(2)
LCAT
SAA
CRP
hs CRP
Lp-PLA,
AKS
AIM

IM
CMP
iICMP
ICHS
CHSS
EKG
AP
ICHDK
DK

CO;

bakaléska prace
pacient/klient
kardiovaskularni
kardiovaskularni onemoéni
triacylglyceroly ,triglyceridy
free fatty acids, volné mastné kyseliny
centralni nervova soustava
low density lipoprotein = lipoprotein o nizkgisto#
high density lipoprotein = lipoprotein o vysdhustot
cholesterol
lipoproteiny o velmi nizké hustst
apoliporotein A
apolipoprotein B
lipoprotein (a)
lecitin-cholesterolacyltransferaza
sérovy amyloid A
C-reaktivni protein
ultrasenzitivni, hypersenzitivni CPR (hégimzitive CRP
lipoprotein asociovana fosfolipaza A
akutni koronarni syndrom
akutni infarkt myokardu
infarct myokardu
cévni mozkovéaifhoda
ischemicka cévni mozkovéilpoda
ischemickéa choroba skuhé
chronické srdai selhani
elektrokardiograf
angina pectoris
ischemicka choroba dolnich keetin
dolni kortetiny

oxid uhliity

11



TK
dTK
sTK
DM
MAU
DM II
BMI
mg

l

T

n.vagus
Zj.

resp.
tzv.

¢.

min.

hl.

viz.

tlak krevni
diastolicky krevni tlak
systolicky krevni tlak
diabetes mellitius
mikroalbuminurie
diabetes mellitus Il. typu
body mass index
miligram
snizit
zvysit
nervus vagus, bloudivy nerv
zejmeéna
respektive
takzvany
¢islo
minut
hlavre

odkaz na jinou stranku, apod.
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Uvod

Prace zdravotni sestry neni jen povolani,deléete dvée za oddlenim¢i ambulanci
a jdete dom. Je to povolani na 24 hodin dénneba’ naSe okoli nas mnohdy povaZzuje
za svého konzultanta, poradce, zachrance. Nemmalkgicky kazdodennim
konverz&nim tématem dosfe populace, a protoze jednou zdaegjSich @icin amrti
celos¥toveé jsou nemoci spojené s kardiovaskularnim onerérmion, zandtila jsem svaoji
bakal&skou praci pr&timto snérem. Zvolila jsem nazev ,Laboratorni parametry a
s nimi spojeny odhad kardiovaskularniho rizika pata“(odhad kardiovaskularniho
rizika pacienta podle laboratornich parametK vybéru tématu fispela i skuténost, ze
pracuji jako zdravotni sestra v labotiai@ den se setkavam s otazkami tykajicich se
dané kardiovaskularni problematiky. | diky tomuwnjs@ osobs chila proniknout do
vztahi a souvislosti kardiovaskularniho onemétin

Bakal&sk& prace je ratenéna do 4 kapitol. Prvni kapitola teoretickdsti se zabyva
laboratornimi parametryiteZitymi vypastovymi indexy atherogenity a rizik KVO.

V druhé kapitole teoretick&sti se ¥nuiji rizikovym faktotim, samotnému

pribéhu nemaoci, ale v neposlediaict i sekundarni prevenci KVO.

Treti kapitola je praktickodasti. Ma za cil zmapovat formou kvantitativniho
skéru dat, riziko vzniku kardiovaskularnino onem&chu nahoda vybranych pacieiit

ve Wku 40-50 let. Vystupem je slovni a grafické zhodmaorysledk.

Na zavr, vectvrté ¢asti, bude vyhodnoceniahto skuténosti popsano v diskuzi,
kde jsem potvrdila i vyvratilaipdpokladané hypotézy a na zakiatthto vysledk
navrhla i nasledngeseni.
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Cile a hypotézy

Cil ¢&. 1: zjistit, jaké je riziko kardiovaskularnich nemocpacientt muzi ve wku
40-50 let.

Cil €. 2 Zjistit jakeé je riziko kardiovaskularnich nemocpacient: Zen ve ¥ku
40-50 let.

Piredpoklady. V tomto wku je zjiS&né vysSi KV riziko u muz, coZ odpovida i

rozdilu v incidenci klinickych onemoeéni KV systému v uvedené&kové skupis.
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Praktické cast

1. Laboratorni parametry

1.1. Celkové Lipidy

Lipidy jsou heterogenni skupina latek, ktera@jimspol€énou vlastnost Spatnou
nerozpustnost ve veéd(jsou hydrofobni) a rozpustné v nepolarnich roZtallech
(lipofilni). (Ceska 2002)

Fyziologicky vyznamné lipidy jsou: mastné &lsy, triacylglyceroly, fosfolipidy,
cholesterol a jeho estery. Tyto jednoduché lipidguj zakladem pro sloZjsi latky
(lipoproteiny a glykolipidy). Mezi lipoidni latky es rovrez fadi eikosamidy
(prostaglandiny, tromboxany, prostacykliny), stdroi hormony a vitaminy rozpustné
v tucich. Redstavuji nejbohatSi energeticky zdroj ( 39kJ/ghlavni zasobni formu
energie organismu.rPjejich oxydaci vznikaji ketolatky, které maji wyjecné postaveni
v energetickém metabolismu. Jsou nezbytnouc&sit bugénych membran a jsou
vychozi latkou B syntéze steroidnich hormonzlutovych kyselin a prostaglandin
Podileji se na mechanické a teplené ochrarganismu, vtermoregulaci a jejich
transportni formy (lipoproteiny)ipdstavuji hlavni zjsob transportiiady latek (vitamit
rozpustnych v tucich - liposolubilnich).(HOCEK 2006)

Vazi se na specifické bilkoviny, nazyvané gogroteiny nebo apoproteiny, které
umo#iuji rozpustnost ve va@dnerozpustnych tuk Lipoproteinovécastice jsou tvieny
tukem a bilkovinou, které vznikaji v jatrech #est.(CESKA 2002)

1.1.1. Mastné kyseliny

Mastné kyseliny se vyskytuji jako volné (neefikované) a nebo jako estericky
vazané ( triacylglyceroly, fosfolipidy a estery tdaierolu). \&tSina girozenych vysSich
mastnych kyselin maipmy rettzec o sudém g@bu (12-30) atorm uhliku a amfipatickou
strukturu, coZz znamena, Ze maji jak hydrofobni ikavy) fettzec tak hydrofilni
(karboxylova skupinafast. Cim je mastna kyselina delsi, tim vice se projeyajé
hydrofobni vlastnost a tim vice je rozpustna vestod
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Tvar uhlikovéhdetézce se nepaténprojevi na fyzikald-chemickych vlastnostech a
funkci struktur, ve kterych se mastné kyseliny wyak (nag. fluidita membran, funkce

receptod a aktivita enzyn).

Déle se &i podle stups nasyceni (nasycené, jednoduché nenasycené, vobetas

nenasycené mastné kyseliny).

Nasycené mastné kyseliny jsou obsaZzéayg¥ ¢ v potravinach zZivéisného fivodu,
jako je t&né maso, uzeniny, maslo, sadlo a slanina (za pe&dgploty jsou tuhé), ale i
ztuzené rostlinné tuky jako je kokosovy nebo paljntwk obsahuji nasycené mastné
kyseliny. Tuky s vysokym podilem nenasycenych mastrkyselin jsou tekuté (oleje).
Nenasycené mastné kyselinyijgté potravou¢i syntetizované do organismu jsou
distribuovany do buftnych membran, lipoproteini do triacylglyceroh tukove tkas.
(HOLECEK 2006)

1.1.2. Fosfolipidy 1.5-.2.5 g/l

Fosfolipidy pestavuji pestrou skupinu skmniny fosforéné s glycerolem a dalSimi
latkami. Jsou zakladnimi slozkami biomembran adipteini. Fosfatova skupina vytyia
polarni (hydrofilni)¢ast, ktera umaiuje vazbu s bilkovinami a rozpustnost fosfolipice
vodném progedi. Hydrofobni ¢ast umo#uje vytvaet komplexy s apolarnimi
sloweninami. Mezi fyziologicky nejvyznandjsi fosfolipidy setadi fosfatidylcholin,
fosfatidylinositoly, sfingomyeliny (obsazené hl&va nervové tkani), plaznologeny (v
kosternim svalu a nervové tkani) fosfatidylserirfoafatidyletanolamin. (HOLEEK
2006)

1.1.3. Triacylglyceroly 0,45 - 1,7 mmol/I

Triacylglyceroly (triglyceridy, TAG) jsou sl@eniny glycerolu s vySSimi mastnymi
kyselinami a jsou podstatnou sasti girodnich tuki a olefi. ProtoZe se jejich molekula
na venek jevi jako neutralni, ozngeme je ®kdy jako neutrdini tuk. Nepolarni
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(hydrofobni) charakter uméije skladovat v jednotce (objends hmotnosti) mnohem
vice energie, nez u volnych mastnych kyselin ( FFfee fatty acids).(HOLEEK 2006)

Triacylglyceroly v tukovych hikach jsou p la¢néni ¢i hladowni rozloZeny na
glycerol a FFA. FFA jsou oxidovany v perifernichatiich misto vzacné glukozy,
v jatrech se z nich syntetizuji ketolatky. Po jidee triacylglyceroly jednak vgbané ze
streva a jednak nesyntetizované v jatrech transportizy. lipoproteinech ke skladovani
do tukové tkas. Z lipoproteiri se ukladaji pomoci lipoproteinoveé lipazy. HladiFgA a
ketolatek v plasm swdcéi o tom, kolik TAG bylo mobilizovano a naopak hladi TAG
v lipoproteinech s&dci o tom, kolik lipidi je na cest ke skladovani. Zakladni funkci
triacylglyceroli je byt zdsobarnou energiecase mezi obdobim jidly a hladmi pro
vSechny tka# které nejsou na glukdze zavislé (CNS a erytrgcyytukové tkani jsou
triacylglyceroly ulozeny s hormonalnimi stimuly,eké z&nou vcase hladogni TAG
rozkladat na FFA a glycerol a tyto latky se paklovvdo cirkulace. V plasgjsou FFA

transportovany ve vaZma albumingimz jefeSen problém jejich nerozpustnosti.

Ukladani triacylglycerdl do zasob probiha postprandiélfpo jidle), kdy je energie
dostatek. Minimalnicast lipidi je S€pena jiz v Ustech a Zaludku slinou a Zatude
lipdzou. \KtSina je travena aZz v duodenu, kde se na travediii gmankreatické lipaza,
cholesteraza a fosfolipazy. Poiedtani ze $eva jsou nerozpustné TAG transportovany
uvnité lipoproteim. V tukové tkani je na endotelechitomen enzym lipoproteinova
lipaza,které rozlozi TAG, aby se mohli ulozit na hatdgy. Vzhledem k tomu, Ze nejime
lipidy jako samotné (v potrayjsou zastoupeny i cholesterol a fosfolipidy), bypadjidle i
piebytek glukdzy a aminokyselin, ze kterych se \ejétr syntetizuji TAG a jsou
dopravovany ke skladovani do tukové tkdavnez v lipoproteinech. V obdobi sytosti je
plazmaticka hladina FFA nizka, a periferni tk&xiduji predevSim glukdzu, které je
dostatek. Jisté mnozstvi glukdzy se sgiotije i v tkanich, kde se z ni v ngistyntetizuje
mensicast TAG. (DUSKA 2006)

Neni dosud bezpes prokazano, ze by jejich zvySena hladinélanptimy vztah k
riziku aterosklerdzy. ¥sto jsou tito nemocni z hlediska koronarniho pesii rizikovi,

protoze sodasré mivaji zvysenou koncentraci LDiastic.(ROCHE 2012)
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1.1.4. Cholesterol <4,5 mg/l

Celkovy cholesterol (CHOL) je jednou ze zakimth strukturalniclkasti lipoproteif
a burg¢nych membran a prekurzorem steroidnich horiman Zlwovych kyselin a
vitaminu D a je dlezitou stavebni jednotkou néna mozkovych butk. V potra¥ se
vyskytuje pouze v potravinach zi&iéného m@vodu (vejce, jatra, mléko), ale také je
tvoren @imo v naSem &e. cholesterol (stefnjako ostatni krevni lipidy) je vélke

pienasen pomochsteek, kterymiikame lipoproteiny.(HOLEEK 2006)

Jsou sloZzeny z taka bilkovin. A pra¢ vzajemny pordér téchto dvou zakladnich
souwasti utuje nekteré jejich charakteristické fyzikalni vlastnospipdle kterych je
muzeme rozliSovat. Pokud lipoprotein obsahuje videitoez bilkovin, pak ma nizsi
hustotu nez voda a ozhgeme jej jako LDL (low density lipoprotein = lipaptein o
nizké hustat), pokud obsahuje vice bilkovin a nééuku, mé vyssi hustotu neZ voda a
hovaime o HDL (high density lipoprotein = lipoproteinvgsoké hust@). Cholesterol,
ktery se navaze na takovy lipoprotein a vytve nim jeden komplex, pak vlastn

rozliSujeme podle jeho jpnasee”.(ROCHE 2012)

1.1.5. Lipoproteiny

Slouzi k transportu polarnich ligidfosfolipidia a cholesterolu) v plazéna lymf.
Jejich sodasti jsou i vitaminy a hormony. Pémé zastoupeni jednotlivych komponent
uréuje jejich hustotu a chovani lipoproteinovyeéstic @i centrifugaci a je zakladem
jejich klasifikace do 5 hlavnichtitl (chylomikra, VLDL-lipoproteiny o velmi nizké
hustot, LDL, HDL, FFA- volné mastné kyseliny). Koncenteagednotlivych lipidi a
jejich distribuce do jednotlivych frakci ma zasadgznam pro jejich metabolismus, hl.

pro diagnostiku poruch lipidového metabolismu.(HQIEK 2006)

LDL <2.5 mg/l

LDL cholesterol, nizkodenzitni lipoprotein,Spatny cholesterol) povazujeme za
Skodlivy, protoZze jeho vysoka koncentrace zvySugke vzniku srdéné cévnich
onemocgni. V této forng je cholesterol transportovan cévnfatisttm do okrajovych
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tk&ni a je tak umaiovano jeho fipadné negativnigsobeni na cévni &ty (ukladani do
stény cév).(ROCHE 2012)

Rivod cholesterolu z krevniheiste je fizen gedevsim LDL-receptory, umistymi
v membranach bwk. Pacienti s familiarni heterozygotni hyperchaestemii maji
zhruba polovinu funénich LDL — receptar. To vede k omezeni sgeby a katabolismu
LDL v jatrech a perifernich tkanich. Tito nemocniivaji proto vysoké hladiny
cholesterolu. Pacienti se vzacnou homozygotni famil hypercholesterolémii nemaji
LDL-receptory. U nich proto extrémirstoupa LDL a dochazi k maligni ateroskleroze -
tito nemocni mivaji infarkt myokardu do 20. rokwdtia. Podobny obraz ale tie
zpasobit i defekt apolipoproteinu B. Vysoké hladiny ILhesoucich cholesterol vede
k praniku cévnim endotelem, dochazi k hrorad monocyti, ze kterych se stavaji
scavengerové hiky (vychytavaji modifikované LDL), nasledrvzniknou gnové buiky
neschopné uniknout z cévnésy. Akumulace pnovych burk vede ke vzniku tukovych
prouzki a i poruse endotelu vznika pétek ateromového platu.(WIDIMSKY 2002)

HDL muzi 1,0-2.10 ml/l ; zeny 1,2-2.70 mli/|

Naopak HDL cholesterol, lipoprotein o vysokéstot (,hodny cholesterol®) je pro
nas piznivy, protoZze pokud je ho v organismu dostatejovnava Skodlivy efekt
ostatnich tuik a vySe zmi#né riziko tak snizuje, gsobi proti vzniku cholesterolovych
plati na s¢énach cév (nepstjsi priciné aterosklerézy).(ROCHE 2012)

HDL lipoproteiny jsou formovany v jatrech aemterocytech , jakogvodns prazdné
ploché disky, sestavajici pouze z povrchovych figsfhi a apoproteitn - typické jsou
Apo A. Tyto ¢astice vychytavaji fgbyte&ny volny cholesterol z budnych membran,
esterifikuji jej a ukladaji do svého nitra, putde jater, kde nastava jeho katabolismus, a

vyloudi se ve forns Zlugovych kyselin a Zle vylowi do stolice. (DUSKA 2006)

1.1.6. Apolipoproteiny

Apoproteiny slouzi v krevni plazima lymf k transportu triacylglycera] mastnych
kyselin a estér cholesterol nerozpustnych ve vodJsou to proteinové slozky

lipoproteini a liSi se svoji strukturou (bez jejichritpmnosti nemohou byt lipidy
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secernovany do krevniho &) a funkci (uplatuji se @i vazke na @islusny receptor a
regulaci aktivity enzym lipoproteinového metabolismu). Mezi nejvyznaijsn
lipoproteiny pati A-1, A-ll, apoprotein(a), B-100, B-48, C-l, C-lIC-lll, D, E ,
Lipoprotein (a). (Holéek 2006)

Apolipoproetein Al (Apo Al) muzi 1.0-1.7; zeny 1. 1-1.9¢/l
Apoliporotein A aktivuje LCAT (lecitin-cholestolacyltransferaza), ktery svoji
¢innosti sniZuje koncentraci cholesterolu na povretidi (cholesterol je fesunut do
nitra ¢astice) a tak se vytyi@prostor pro fisun dalSich molekul cholesterolu na povrch
HDL. Proto ma LCAT zasadni vyznam pro transportlesierolu z tkdni do HDL a

naslednémigsunu do jater, kde dochazi eliminaci z organigidavak 2002)

Apo Al je hlavni proteinova slozka lipoprateis vysokou hustotou (HDL) a proto
jeho nizké hodnoty indikuji zvySené riziko korori@mchorob. CESKA 2002)

Apolipoprotein B (Apo B) 0.50-1.00g/I
Apolipoprotein B se vyskytuje ve dvou formaéimo B-100, ktery se dosly ¢lovek
produkuje v jatrech a Apo B-48, ktery se produkujgievni sliznici. Apo B 48 je ve
v lymfé ve spojeni s chylomikrony, protdipejich vychytavani dochazi i k vychytavani
Apo B-48, tudiZ neni mozné jeho mnozstvi stanoytazn® u latného organismu. Proto
se tedy vySétje Apo B-100, ktery se vyskytuje spolu s lipopioy s velmi nizkou
hustotou (VLDL) a lipoproteitns nizkou hustotou (LDL). (NOVAK 2002)

V disledku defektu molekuly apo B-100 je poruSena vadhlana LDL receptor, coz
ma za nasledek hypercholesterolémii a proto jetsoké hladiny indikuji ke zvySenému
riziku koronarnich chorob, nethge zodpo¥dny za ukladani cholesterolu do tkani, tedy i
cév. (WIDIMSKY 2002)

Lipoprotein (a) <0,300 g/l

Vyskytuje se jako volhvazany v plas Funkce Lp (a) je zatim neznama, Zlulb je
pomalu odstrdovan a je sild a nezavisle na jinych faktorech spojen s procesem
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aterosklerozy. Ovliuje koaguldni procesy, resp. snizuje fibrinolyzu kompetici se
strukturré podobnym plasminogenem. (NOVAK 2002)

1.1.7. ELFO Lipo alfa 23-46 % ,pre-beta 3-18 % ,beta 42-
63 %,chylomikra 0-4 % Lp(a) 0-0 %

Lipoproteinové komplexy tizeme dlit elektroforeticky na principu jejich rozdilného
elektrického naboje. Metoda je v podstahodna jako i déleni plazmatickych protein
ale detekce je specificka pro lipidy NOVAK 2002) V kazdodenni praxi jiz nema

prakticky zadny vyznam.

1.2. Sérovy amyloid A (SAA) < 6.4 mg/l

Sérovy amyloid A je sumarni nazev pro skugitazmatickych lipoproteiin sowast
HDL,. Pati k vyznamnym pozitivnim reaktaimh akutni faze, je prekurzorem amyloidu
A. (ENGLIS)

Hypercholesterolemie jeipinou loziskové aktivace endotelia ve velkych i@dhich
arteriich. Infiltrace LDL a jeji retence v intémarterii zahajuje z&tlivou odpovd’ v
cévni sén¢. V mise aktivovanych endotelialnich békdochazi pes adhezivni molekuly
k adherenci monocfta jejich migraci pes interendotelialni junkce do subendotelialniho
prostoru. Antigeny makrofdigaktivuji specifické T-biiky k produkci cytosid, které
ovliviuji vznik zartu. Tyto cytokiny také indukuji produkci interleuki-6. Interleukin-6
stimuluje tvorbu akutnich fazovych reaktant jatrech (C-reaktivni protein, sérovy
amyloid A a fibrinogen). Sérovy amyloid A (SAA) mdobré jako CRP proteinakutni
faze zamtu a paatku akutniho zaftu dochazi k vyraznému vzestupu hladin. ol
obzvla¥ pri zarstlivém stavu, je SAA transportovan s HOdasticemi a v akutni fazi
zaretu se niize podilet na tvokbfunkéné diferencovanych HDIgastic. ZvySené hladina
SAA je spojena i s obezitou. V otadzce kardiovadknuth rizik je SAA paralefhspjato
s CRP. Zaétlivée markéry pak zpsobuji zvySené riziko aterosklerotickych &m
Ateroskleréza vznika jako specifickd odgdvna nespecifické poSkozenimsy cévni,
resp. endotelu. Normalni funkce endotelu je antikb&ni, antiadhezivni a
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antipermeabilni. Faktory poSkozujici cévniénst vedou k poruSe této fyziologické
funkce. (VOHNOUT 2009)

1.3. Ultrasenzitivni, hypersenzitivni CPR (high-senzitiv e
CRP) < 3mg/l

C reaktivni protein je protein akutni fazen&a. Mimo epizody zattu vSak ma
kazdy ¢lovék urcitou bazalni hodnotu C-reaktivniho proteinu, kteei oznéuje jako
vysoce senzitivni CRP). Tato hodnota je mirou bdzaktivace imunologickych bk,
mirou systémoveho zém. CRP je nejen produktem zém, ale sam téz zédnzpisobuje
a udrzuje, tzn. Ze vySSi hodnota hs CRP (nad 3)jpmg/Bbsenci znamek zém, je
spojena s vyskytem kardiovaskularnich nemoci jake projevem zaitlivého procesu
v cévni skng, tak i sjeho vznikem. V Endotelu vyvold CRP vaatrikci zvySenou
stimulaci angiotensinu Il, ktery podporuje migracproliferaci bugk hladkych sval,
zvySuje pijem LDL buikami endotelu, sniZzuje funkci membranovych receptmro
vydej cholesterolu a v koagulaci zvySuje krevnizkvast a adhezy molekul, zodpovida
za \®tSi proliferaci busk cévni sény. Vysoké hladina CRP se vyskytuje u osob obéznich
hlavre s abnormalni obezitou a metabolickym syndromemojed metabolického
syndromu svysSi hladinou s CRP zdvojnasobuje &aadkularni riziko. Rizika
vysokého hs-CRP a vysokého LDL cholesterolu se furhis CRP je tedy rizikovy
faktor, marker, ne fii¢ina aterosklerézy i kdyZz jeho zvySena hladina podjgovznik
myeloperoxidazy. (RACEK 2010)

1.4. Myeloporoxidaza muzi < 354pmol/l ; Zeny < 247pmol/l

Jeji vliv spoiva ve schopnosti navoditizné typy zadtlivych odpowdi. i
ateroskler6ze dochazi k infiltraci stabilniho platakrofagy a neutrofily, které podporuji
prozartlivé cytokiny a enzymy metaloproteaz a myelopoaxid. Ty se uplauji pfi
odbouravani aterosklerotického platu, zvysuji jdtiehkost, postupné nestani az
utrzeni trombu. Myeloperoxidaza podporuje &hwvou reakci a dastni se na procesu
aterogenezeCéast enzymu je uvolma do krevniho afhwu a jeji hladina je tedy
ukazatelem pitomnosti nestabilniho platu. (RACEK 2008)
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1.5. Homocystein muzi 5.46-16.20 pmol/l ; zeny 4.45-13.56
pmol/l

VysSi hladina homocysteinu provokuje vzniknjah radikah a spolu s nimi drézdi
slozky cévni siny. Buiky svalovych vladken se vecéstach tepen v mistech dré&hdl
dostavaji do istového pohybu. Narostlé iky vytvéreji casné formy pldt a shluky
téchto burk pasobi postupny uzé&v tepny. DalSi mechanismus, ktery se spousti pod
vlivem vys3iho homocysteinu je nadprodukce chotekter jatrech. R zvySené hladi&
homocysteinu v krvi zaou jatra produkovat&Si mnoZstvi cholesterolu, a to hlgvn
LDL. (ERBEN ¢c2007-2008)

1.6. Fibrinogen 1.0-4.5 mg/I

Fibrinogen se dastni na procesu srazeni krve. Vysoka hladina niigenu je
predispozici pro vznik koronarni nebo mozkovéedy, gestoze jiné faktory jako nap
hladina cholesterolu jsou v rozmezi normalnich lmbdiLICHNOVSKY 2011)

V chronické fazi ateroskler6zy se fibrinogekladad v mist vzniku platu tepenné
stny a gispiva k jehoiistu. Riziko kardiovaskularnich nemoci owiye také viskozitou
krve se zpomalenim proudu v zUZenych oblastechle&go s agregaci erytrooyt
V akutni fazi ruptury nestabilniho platu &$uje agregaci deggk. ZvySena hladina
fiborinogen je pouze ipdatné riziko khlavnim faktém - hypertenzi,
hypercholesterolémii a kuactvi. (STEJFA 2003)

1.7. PLAC test Lp-PLA , 200-235ng/ml

PLAC Test je jedinym testem schopnym idendiit skryté riziko infarktu myokardu
a ischemické cévni mozkovéilpody. V aterosklerotickych platech se naléza LgPL
Ta vznika navazanim na LDL,ktery se ivgact usazeni ve &hach z&ne odbouravat.
Vysledkem odbouravani cholesterolu jsou latky, étercévach spoudt zarstlivy
proces. Test @i hladinu Lp-PLA (lipoprotein asociovana fosfolipazay)A enzymu,
ktery je vysoce specificky pro zé&ncév a je spojen s tvorbou nestabilniho platu
nachylného k ruptie a tvorks trombu. Lp-PLA je produktem samotného platu, proto je

vysoce specifické a poskytuje ndm dostatel informaci o riziku kardiovaskularniho
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onemocgni. Zvysena hladina je stejnym rizikovym faktoreno pznik IM a CMP jako
krevni tlak nebo vysoky cholesterol. Vyhoda testiA@ je, Ze narozdil od cholesterolu,
ktery je rizikovym faktorem u koronarnich onem&cin PLAC nam odhali i mozné riziko
CMP. Studie IRIC dokazala, Ze PLAC ve spojeni okym krevnim tlakem maji téen
sedminésobné riziko iCMP. Vizii#bha¢.1. (MEDISTA ¢1998-2011)

1.8. Dulezité vypo €tové indexy aterogenity a rizik KVO

1.8.1. Vypo €et rizika dle projektu SCORE I. (Systematic

Coronary Risk Evaluation)

Pomoci tabulky Ize vypodtat desetileté riziko fatalniho kardiovaskularniho
onemocini vCR podle pohlavi, &ku, STK, celkového cholesterou art&atvi. viz

piilohac.2

1.8.2. Vypo €et rizika dle projektu SCORE II.

Pomoci tabulky Ize vypg@tat desetileté riziko fatalniho kardiovaskularniho
onemocsni vCR podle pohlavi, &ku, sTK, pondru CHOL/HDL a kuéckych navyk.
Viz priloha¢.3. Provadi se u osob $kladinou HDL.

Barevny kod je nasledujici:
tmavozelena: nizké riziko < 1 %
swtlezelena: nizkeé riziko 1 <2 %
Zluta: nizkeé riziko 2 <3 %

oranZova: nizké riziko 3 <5 %

swtle cervena: vysoke riziko 5 < 10%
cervena: vysoke riziko 10 < 15%
tmavaiervend: vysoke riziko > 15 %

1.8.3. Atherogenni index plazmy TG / HDL dle DobiaS ové

Tento index koreluje pro a anti- atherogennigioproteinovych ¢astic, ¢imz
charakterizuje podil atherogennich (TG) a projektita (HDL) lipoproteiri v plazng.
Klinické studie potvrdili, Ze AIP fedpovida riziko KVO,éimz se AIP stava snadno

24



dostupnym ukazatelem rizika a kontrolorertindosti 1&by. (DOBIASOVA 2010)
cilové hodnoty AlP:

<0,11 nizké riziko KVO
0,11 -0,21 s$edni riziko KVO
> 0,21 zvyseneé riziko
1.8.4. RICH rizikovy vypo €et cholesterolu CHOL / HDL

Pouziva se pro posouzeni rizika aterosklerd@glkové atherogenni apobeni
tukovych frakci zavisi na komplexu vztammezi jednotlivymi lipidovymi sloZzkami.
Jednoduchym vyjaeénim tohoto vztahu je Al. (Atherogenni index = RICKEIm je
zvySena hl. HDL, tim klesa nebezpe vysokeé hladiny CHOL. Hodnoty CHOL ukazuji
na moznost poruchy metaboli8r({CESKA 2009)

Zadouci hodnoty:  Zeny <4, 0
Muzi <4, 8

1.8.5. Riziko KVO dle studie PROCAM (ASSMANN)

Tento vypoet je dle ®mecké studie rizikovych markerkoronarni choroby a
aterosklerdzy. Studie hodnoti rizikové parametiojack, pohlavi, HDL, LDL, TAG,
kuractvi, TK, obezitu a DM. Vypset udava v % 10 leté riziko fatélniho
kardiovaskularniho onemogmi.(MEDICINA 1998)

1.8.6. non HDL index CHOL — HDL

Tento index zohledije koncentraci cholesterolu ve vSech atherogennich
lipoproteinech. Lze pouzit k rozhodovani misto haginLDL v pripact vysSich TG.
Vypocet vyuziva toho, Zze HDL se vyznatpodili na vy3i individuélniho rizikeCim
niz8i HDL, tim vySSi riziko KVO a naopak. Tento w¢pt je fimo unerny hodnot¢ apo
B. V praxi se nejastji uvadi pouze optimélni hodnota, ostatni cilovérmty se uvadi
jen velmi zZidka.(VEVERKOVA 2007)

Cilové hodnoty: Optimalni hodnoty jsou <3,8 mrhol/
U osob ve s vysokym rizikem KVO < 3.3
U osob s fitomnosti KVO <2,8
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2. Kardiovaskularni onemocn éni

2.1. Kardiovaskularni onemocn éni

Kardiovaskularni onemoémi vznikaji obecdé dasledkem kombinace ¢holika
rizikovych faktofi, na jejichz podklagl vznika ateroskler6za. Ateroskler6za zmensSuje
prasvit tepen, sniZzuje jejich pruznost a v neposladé mize omezit pitok krve do
cilovych orgad nebo dokonce po vzniku a utrZzeni trombu ucpat tgmny. Organy
nejsou zasobeny kyslikem @leizitymi Zivinami, tento stav oztiajeme jako ischemii.
(WIKIPEDIA 2009)

Obecn je znamo, Ze Zeny maji menStup€r koronarnich tepen, coz byé mit za
nasledek vyznan#Bi stendzy, ale diky pozitivni remodelaci tepenzen, tj. fst
aterosklerotického platu smem do siny tepny je relativ zachovan pisvit tepny.
(MANDOVEC 2008)

2.1.1. Ischemicka choroba srde €ni (ICHS)

Nejvice byvaji zasazeny koronarni tepny zédgobmyokard. Silné zuzZeni apobené
aterosklerotickymi platy, zejména pokud se vyskytaevice nez jedné hlavni koronarni
tepré, miZze mit za nésledek infarkt myokarduti(mahlém ucpéni tepny) a anginu
pectoris (pi postupném a dlouhod®j§im zuzovani tepny).(WIKIPEDIA 2009)

Rozdily mezi muZzem a Zenou jsou nejen vg®Etiezi, ale i projevech a prognoze. U
Zen byva progndza horsi, a to hlawnmladSich ¥kovych kategorii, nelibpro atypickou
manifestaci obtizi (Zisobenou dysfunkci endotelu v produkci oxidu dushétgsou
lé¢eny tak radikaléy jako muzi. DalSim @vodem je Ze, z&kové EKG ma u Zen nizsi
specificitu i senzitivitu a vyssi riziko faleSpozitivnich naleé. Naopak klidové EKG ma

u Zen vyssi variabilitu, zejména v Useku S-T. (MADNEC 2008)
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Infarkt myokardu (IM)

Akutni infarkt myokardu je akutni lozZiskovéacihemicka nekroza sréieiho svalu,
zpasobend ferusenim pitoku krve \ené¢itou tepnou do oblasti, kterou zdsobuje. Jde o
komplikace pokrgilého aterosklerotického onemadger koronarnich tepen. Pagsuseni
piitoku krve k myokardu i@Zzivaji svalovée htky 20min. Dojde-li k obnoveni ptoku,
jsou buiky schopny regenerace. Neobnovi-li seitgk dochazi k nekréze bék Toto
ischemické srdmi onemocani je obvyklou pi¢cinou ndhlého umrti. Infarkt myokardu je
castjSi zalezitost u muZ nez u Zen. U muZ byvé stejg tak jako néahla srdai smrt
prvnim projevem ICHS. (KOLR 1998)

Angina pectoris (AP)

Hi AP se tepna zuZuje postupa dlouhodob, az (i zvySené namaze se toto
onemocgni projevi. Angina pektoris se projevuje sviravknatkodobou a prudkou
bolesti na hrudi (bolegtasto vysteluje do levé paze) s nahlym nastupgimpmaze, kdy
vznik& neporér mezi spatebou a dodavkou kysliku. AP byva &egejSim prvnim
projevem ICHS u Zen. (Mandovec 2008

Ischemicka choroba dolnich kon  €etin (ICHDK)

Ischemicka choroba dolnich ketin je nedokrveni DKizného fivodu, nefastji
aterosklerotického, kdy se kitkam za pekdzkou nedostane nezbytnd davka kysliku,
neprokthne v nich dychani, tkéjsou nedokrvené neboli ischemicke, nasledkem de bu
n¢jakou dobu Sipit glukdza bez fitomnosti kysliku, posléze vSechnyjel ustanou a
bunka odunte. Pokud nebudefipékat tepennd krev ke tkanim, nebudou odplaveny
zplodiny metabolismu a GO ztkani. Buiky budou mit horSi podminky pro
preziti.(SAFRANKOVA 2006)

U Zen je na rozdil od miuzvyznamna souvislost mezi periferni a koronarni
ateroskler6zou.(MANDOVEC 2008
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2.1.2. Ischemicka cévni mozkova p Fihoda (iCMP)

Ischemicka cévni mozkovdilpoda je akutni onemoéni zpisobené ucpanimekteré
z mozkovych tepen nebo krkavic a naslednou ischdPaigtizeni mozkovych tepen ma
vySSi mortalitu nezi ucpani karotid. Toto zavazné onemétinseiadi mezi najasgjsi
priciny umrti pacient. (WIKIPEDIA 2009)

(D¢

2.2. Rizikové faktory kardiovaskularniho onemocn n

1) Ovlivnitelni rizikové faktory

Vysoky krevni tlak

Hypertenze, a to i hrami, podporuje progresi aterosklerotickyché&mimHypertonici
maji oproti normotonikm relativni riziko vzniku CMP, ICHS, CHSS s ICHDKpatr
kontrolovana hypertenzefippiva k rychlejSimu orgdnovému poskozeni. RizikiHE
stoupa s vyskou nejen diastolického tlaku, alestdického. Snizeni dTK o 5mm HG se
snizi riziko IM 0 2-3% . STK ma vSak stejna progiaky vyznam jako dTK, zejména u
stargich. (STEJFA 1998)

Dyslipidémie ( porucha krevnich lipid()
Hlavnim rizikovym faktorem je zvySena hladicalkového a LDL cholesterolu.

Vyznam ma vSak i snizena hladina HDL a zvySeni TA&Goto hovoime o
dyslipidémiich. (MANDLOVEC 2008)

V klinické praxi se népstji setkAvame s hypertriglyceridémii u osob metatiyin
syndromem X. Hypertriglyceridémie &gobuje hlava razné koaguléni poruchy.

PodrobrjSimu rozboru lipid se ¥nuji v jednotlivych laboratornich parametrech.

Diabetes mellitus
DM je rizikovym faktorem pro postizeni periiégch (a&nich, mozkovych,
ledvinovych, kowdetinovych) tepen a tepének. Inzulinovd rezistenee spojena
28



s nadndrnou sekreci inzulinu, ktery nezaji§e vyuZziti glukdzy v periférii a snizené
dodavce glukézy ke sviah. Je sotasti metabolického syndromu X. Cukerné poruchy
zvysuji pravdpodobnost vyvoje ICHS, podporuje progresi ateraskig Hyperglykémie
pusobi toxicky na cévni endotel, vede kjeho poskbzeznpisobi prokoagukng.
Usnadiuje oxidaci LDL. Diabetiky 1. Typu s mikroalbuminuga vSechny diabetiky 2.
Typu povazujeme automaticky za osoby s vysokym ikaegkularnim rizikem.
(STEJFA 1998)

Metabolicky syndrom

Metabolicky syndrom je soubor fgmivych symptom, ktery ma jako podminku:
v'a)lnzulinovou rezistenci, TK 140/90, TG> 1,7 mmol/l, HDL < 0,9mmol/l u
muzi, 1,0mmol/l u Zen,WHR(po#én obvodu pasu a bdk u muz 0,90 , u
zen 0,85 MAU> 20ug/min.

v' b) Fitomnost 3 a vice kritérii: abdominalni obezitu uzan> 102cm, u Zen
>88 cm, hypertriglyceridémie 1,7mmol/l, nizky HDL <1,0 u muZ 1,3 u
Zen, AH sTK:130mmHg ¢i dTK >85 mmHg a hyperglykémi6,1mmol/l.,

centralni obezita u Zzen >80cm, u MuOB4 cm.

v' ¢) Fitomnost dvou z nasledujicich kritérii: TAG > 1,7nail/l, HDL <1 u
muzi, <1,3 u Zen, sTK130mmHgci dTK> 80 mmHg, glykémie na ¢ao >
56 mmol/l ¢i diagnostikovana inzulinova rezistence@ DM Il.typu.
(DLOUHY 2012)

Metabolicky syndrom usnadje vznik mikroangiopatie a velmi vyrazrevysuje

riziko KVO. Hlavnim faktorem podilejicim se na tarvysSeni je dyslipidémie.

Nadvaha a obezita

Obezita samdegjm¢ predstavuje predispozici kinzulinové rezistenci, DRl
dislipidémii. Tukova tka produkuje sama o se&bcytosiny, ¢imz se podili na
atherogenezi. Idealni hmotnost jedince je v jeho ldi@ch. NejpesrgjSim indexem
hmotnosti dosglého €la je BMI ( body mass index).fPhodnot BMI > 30 se hovti
otylosti, kdy dochazi k zmnoZeni tukovych pai§ta
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Otylost gynoidniho typu se vyskytuje u Zen ahmomadnim tuku na bocich a
stehnech, tzv. ¥tonicka venuse, a u konstitu otylosti od mladi u muizZ Nenese zadné

riziko.

Otylost androidniho typu — nahromdad tuku na BiSe, stenkymi kotetinami se
pasu u mu& >95cm, u Zen >80cm. Otylost jetgobena v naprost&tginé chybnymi
stravovacimi navyky, spalenskymi, pozitkovymi a impulsivnimi vlivy a v nepgedni
fad® nedostatkem ¢tesné aktivity. B nadbytku potravy dochazi k hyperglykémii,
hyperinzulinémii a lipogenezi setr&tlanim zasobniho tuku. Bilé adipocyty secernuji
leptin, ktery se vaze na receptory hypotalatim vice tuku, tim vice leptinu v krvi. U
Obezit je v krvi vysokéa hladina leptinu, coZdvi pro rezistenci proti leptinu. Rezistence
proti leptinu probih& &Sinou soubzr¢ s inzilinovou rezistenci. VySSi hmotnost provazi

vétsi cirkulujici objem. Jeifma zavislost mezi hmotnosti a vy$kou TK. (STEJRAS)

Koureni

V sodasné dob klesad procento kaki muAi a zvySuje se procento iadek Zen.
Proto v poslednich letech fipyva IM, CMP a nahlych udmrti mladych Zen
v premenopauze. Cigareta obsahuje 1mg nikotinulBifg dehtovych latek),ipjejichz
spalovani vznikaji oxid uhelnaty a kyslikové radjkaNikotin po prechodném
podrazédni n.vagus zvysi v mozku hladinu acetylcholinu arifpm¢ podrazdi
sympatikus. U silnych Kaki pasobi dlouhodobd jako stresor, navozuje tachykardii,
zvysSeni TK, a spoeby kysliku.

PoSkozuje endotel a tgmbuje progresi ateroskerdzy, zvySuje fibrinogenémi
agregaci destek a nasledné koronarni trombozyigpbuje nachylnost ke spaiém,
které sekundagn zvySuji lipidémii. Kodeni pisobi v synergii s dalSimi rizikovymi
faktory. (STEJFA 1998)
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Fyzick& aktivita

Telesnd inaktivita vede k otylosti, vy§Sim hladinda®@, glykémie a TK. Nedostatek
pohybu vede kiebytku energie, na jejimz zakkdvznika inzulinova rezistence.
Dlouhodobym vyrovnavanim energetickéhdijjpu a vydeje dosahneme sniZzenim
morbidity a mortality (pokles hladin tukovych latekvySeni hodnot HDL, snizeni
shlukovaci schopnosti destk). Kratkodobym cilem je zlepSeni kvality Zivotaracovni
kapacity. (STEJFA 1998)

Stravovaci navyky

a)Alkohol

Pokles mortality na ICHStipdlouhodobém pozivani alkoholu, zejména vina, ma
vztah na pokles rizika AIM, iCMP, ¢&ného vysokého tlaku, kompenzovaného DM a
nahlé smrti. Zdrava denni davka alkoholu( muzidhgky, Zeny 1 jednotka= 0,4 piva, 2-
3dcl 10% vina) zvySuje hladinu HDL, ma antiagi@gaefekt a pozitivni vliv na
fibrinolyzu. Nehoveim pouze ocistém alkoholu, ale i polyfenolové latky, flavongid
(¢ervené vino, pivo, bilé vino), které maji antioxidialtinek zabraujici oxidaci LDL.

To ovSem neplati u narazového piti, del&ho DM, hepatopathieti nel&ené
hypertenze. VysSi ifjem alkoholu je naopak toxicky pro organismus,msiuje
sympatikus a zvySuje TK. Wikych alkoholiki stoupd riziko nahlého amrti na nasledky
arytmii. Velmi $kodlivé je narazové piti. (WIDIMSK2002), (FASTNY 2011)

b)Racionalni dieta

Raciondlni dietou se rozumi dieta energetigisdZzena na vSechny slozky potravy. Je
zametena nejen proti hyperlipoproteinémii, obeé&zitovlivnéni glykémie, snizeni
nachylnosti k trombdze ale i vysokému TK. VSeokiedopordovana pestra strava,
nenasycené tuky, tedy rostlinné a zigkgch zdroji, s nej¥tSim zastoupenim omega-3
mastnymi kyselinami, rybi a libové maso, dostatékkniny a vitamii, celozrnné
obilniny a chléb, mléné vyrobky s nizkym obsahem tuku, ometlt a zvySit konzumaci
potravin s antioxidénim &inkem. (CIFKOVA 2005)
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2)Neovlivnitelné rizikové faktory

Vék
Vyskyt ICHS stoupd stkem. VySSi riziko je u mug zejména v fechodu. Riziko
stoupa s vyskytem umrti radi nebo blizkych fibuznych na kardiovaskularni chorotiu

nahlou smrt fed 60.rokem &ku otcedi jiného pibuzného neboipd 65.rokem u matky
&i jiné blizké gibuzné . (STEJFA 1998)

KVO v anamnéze a genetické dispozice

Rodinnou z&¥Zi rozumime onemo¢ni nebo umrti na ICHS u radi nebo pimych
piibuznych do 60 let u miaZ65 let u Zen. Dispozice mohou byt genetické (kday pro
koronarniiecisté, hladinu krevniho tlaku, glykémii, lipoproteiny),. familiarni( zgisob
Zivota a stravovani, hypercholesterolemie, dyséipitk). Riziko vzniku srdmi choroby
je vzdy ovlivreno spolufisobenim genetickych a zevnich rizik ( kardiovaskith
nemoci je velmi nizky vyskyt u etnickych skupinidigh v pivodnim prostedi a rychle

narista po jejich migraci do zapadnich oblasti. (STE1B08)

2.3. Ateroskleréza

Ateroskleréza, nemoc velkych tepen, je primaiicinou ICHS, CMP, ICHDK.
Ateroskleréza je degenerativni onemé&an cévni siny. Atherogeneze Z@a jiz
v détském ¥ku a postupnym ukladanim tukovych latek z krve cpegtupi tvrdnou,
jejich skna se ztluiuje, vznikaji aterosklerotické platy, které uzajicgvni lumen a tak
brani normalnimu @itoku krve. Ateroskleréza je definovana jak@moroda kombinace
zmeén axialni intimy, ktera vyd®sje v mistni akumulaci lipida dalSich komponent krve
a fibrozni tkag, provazenou saasré zmenami v médii cévni shy. V prvni fazi
vznikaji tukové prouzky, které se vyskytuji jiz stském ku. Zakladnimi bu&nymi
elementy jsou gnové buiky. Ty vznikaji z makrofagy nebo busk hladké svaloviny,
které migruji z médie do intimy. Tukové prouzky ysmcela stabilni, éhem Zivota se

vSak mohou dale vyvijet v dalSi aterosklerotickeelé
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Fibrozni platy (atheromy) jsouétgi, obvykle ohramiend lozZiska, &kdy az
chrupavité konzistence. To Ze #pobuji ztlu&ni cév a vyklenuji do lumen, jeipinou
casténé nebo uUplné obstrukce cévy. Hlubsi vrstvy fibibenplatu mohou podléhat

nekroze, ktera fize kalcifikovat a obsahovat cholesterolové kryst@lESKA 2002)

Nasledky aterosklerézy

Komplikované l|éze vznikaji z fibroznich platmasivni kalcifikaci az ¢gkymi
degenerativnimi zémami (ulcerace, ruptura), kterd ma za nasledekradbea agregaci
trombocyti vznik bilého trombu, muralni ktery definiti¥rcévu zuzuje a okluzivni, jez
stnu uzavird. Podle tpvahy antiagregaich a vazodilatmich pisobki miaze bily
trombus ménit prisvit, obsahuje hofhaktivované trombocyty, které mohou embolizovat
do periférie, kde zjsobi uzawr. (STEJFA 1998)

2.4. Kardiovaskularni onemocn éni u zen

Nemoci oBhové soustavy jsou hlavnfiginou umrti nejen mu¥, ale i Zen! Zeny jsou
sice v premenopauzalnim obdobi clirgnestrogeny. Pozor vSak na estrogeny exogenni,
které spolu sitbytkem hmotnosti, kaenim, DM a dyslipidemii jsou tdezitym

faktorem rozvoje sekundarni hypertenze, IM a hldbikni trombozy.

Pri Ubytku grirozenych estrogeh s nastupem menopauzy, stoupa TK. Zeny po IM maji
celkovou mortalitu na KVO nizSi nez Zeny diablyi 2. Typu bez anamnézy IM. To je
zpisobeno poruchou tolerance, ktera je poéZamglukézou na rozdil od tmé
hyperglykémietastji u Zen nez u mu#( zj. V mladsich ¥kovych kategoriich 30-69let).
Jelikoz je porucha glukézové tolerance &mii i metabolického syndromu, jsou i timto
syndromem prawpodobré vice ohroZeny Zeny. Zeny po menopauze Vyfazraceji
svalovou a kostni hmotu. Svalova hmota je nahramvéukovou tkani, bazalni
metabolismus klesa, klesa pohybova aktivita aistar hmotnost. DalSim rizikovym
faktorem zejména u Zen jsou deprese, které zvySlajdinu zastlivych marke.
(MANDOVEC 2008)
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2.4.1. Premenopauzalni v ék

Ochranny &inek estrogeh je povazovany za faktor zodpaminy za nizsi vyskyt KVO
u Zen v premenopazalniméku, kdy endotelové hiky v menSich cévach produkuji
estrogeny a diky vaskuloprotektivnimwinku zvySuji produkci oxidu dusnatého.
Estrogeny dale pozitivnovliviuji redukci LDL ¢astic cholesterolu, zvySeni HDL —
castic cholesterolu, hemostazu snizenim koncentiiac@ogenu a v neposledric®
maji antioxid&ni a protizastlivé (cinky. Estrogeny se vazi ne intracelularni receptory
v endotelu a hladké svalowincév. Jejich &inky jsou rozdleny na «inky na
vazomotoricky tonus (indukuji uvaini vazodilataniho oxidu dusnatého), na proliferaci

cévnich busk jako odpo¥di na posSkozeni cévy ateroskelr6zou. (MANDOVEC 3008

2.4.2. Postmenopauzalni v ék

Estrogeny maji vaskuloprotektivni vliv, chrasiénu hlavié pied biologickym a
mechanickym stresem. Zeny iegiasnym vyhasinanim funkce ovarii a néasledné
hypoestrogenemii maji zvysené riziko KVO. Funkcdaalu je poSkozena, coz je prvni
znamka poruchy biologie cévniésy a inicialni stadium aterosklerézy. Hormonalni
substituce prokazatelrnzlepSuje funkci endotelu. AKS s®&sgji vyskytuji v situacich,
kdy je sniZzend funkce estrogerv krvi, nag. piéi menstruaci, tudiz Zeny s delSim
menstruanim cyklem jsou ve zvySeném riziku KVO a naopaketltil s unglou
amenoreouci nepravidelnym cyklem vykazuji znamky poruchy faak endotelu.
Predtasnd menopauza je spojena s rizikovymi faktory rofpmesterolemie a arterialni
hypertenze. Menopauza okolo 50.rokieqstavuje pro zZeny velmi rizikové obdobi
z hlediska aterogeneze, které je po 70. roce steNras kardiovaskularnim rizikem u
muzi. Fricinami tohoto stavu jsou: Ubytek estrogenasledkem vyhasnuti funkce
ovarialnich folikuli a nasledném sniZzeni produkce oxidu dusnatého clpouufunkce
endotelu, komplexni zémou lipidového spektra, zvySenim TK, abdominalnéztou,
inzulinovou rezistenci a prokoagudm stavem. Funkci endotelu Ize zlepSit pravidelnou
aktivitou ¢i redukci hmotnosti a hormonalni substiill terapii, ktera &nné sniZuje
hladinu lipoproteinu (a). ( MANDOVEC 2008)
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2.5. Kardiovaskularni onemocn éni u muz u

Koureni je jednim z nejrizikaySich faktofi. Jelikoz je kwdki muzi vice nez Zen

ovliviiuje vice muze nez zeny.

DalSim rizikovym faktorem je abdominalni olbez kterd postihuje zejména muze
(spojenim s metabolickym syndromem a DM Il. typudiavaskularni riziko 2-4krat
stoupd). (STEJFA 1998)

MuZzi onemocni kardiovaskularnimtilpodami v péméru o 10 let dive nez Zeny,
které ged KVO chrani estrogeny.(MANDOVEC 2008)

MuZi po IM, na rozdil od Zen, maji KVO i celou mortalitu vySSi nez muzi

diabetici 2. typu bez anamnézy IM.

2.6. Doporu €ené postupy

2.6.1. Prevence

Zakladnim op#&tnim snizeni rizika kardiovaskularnich chorob jéorimovanost
verejnosti 0 zavaznosti onemagn, rizikovych faktorech a nasledné preventivni
opafteni, mezi které p#t pochopeni zavaznosti onemeéoh a ochota ke spolupraci
s lékaem tj. dodrZzovani ri&zenych opdeni. Mezi tyto op&eni pati: racionalni strava a
pohybova aktivita, jako prevence obezity a naslbdnéetabolického syndromu a
nekoueni. V ramci BP pracgem vytvdila informani letak, ktery véejnost informuje o

moznych rizikach a nasledcich nemadi. Priloha¢.4

DalSim preventivnim krokem, tedy sekundarmévpnci, je nejen vyhledavani
ohroZenych jedint s rizikovymi faktory nap: kumulace rizikovych faktdr zvySené
hodnoty izolovanych rizikovych fakto(CHOL, HDL, LDL, TK,..), DM ll.typu, ale také
vyhledavani osob s jiz manifestni ICHS, ICHDK, iICMPjejich blizci pibuzni. Ke
zhodnoceni rizika KVO v Kklinické praxi se dopouje pouzivat tabulku rizika SCORE,
viz. Friloha ¢. 2,3, ktera lze jednotliv prizpusobit podminkam, zdrdn a priorithm
jednotlivych populaci. U Asymptomatickych jedinodhadujeme riziko na zaklad
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celkového zhodnoceniéku, pohlavi, kiackych zvyklosti, TK, CHOL, TAG, HDL,
LDL. (CIFKOVA 2005)

2.6.2. Doporucéeni

Zakladem léby je pozitivni spojenectvi s P/K, které gp@ v pochopeni souvislosti
mezi jeho chovanim, zdravim a nemoci, odvyknutimspdtnych navyk a gijmuti
novych dprav Zivotospravy. Nové Upravy 8p@ji v zanechani kdani, Upravy
jidelnicku (ma vliv na sniZzeniékesné hmotnosti,|TK, Upravy koncentrace lipid
glykémie a snizeni nachylnosti k trombdze) zvySemdlesné zatze, farmakologické
lécby (pridruzenych rizikovych onemoéni a samotného KVO) a pravidelné klinické a
laboratorni kontroly. (CIFKOVA 2005)
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Prakticka cast
3. Metodika prace

Pred z&atkem psani bakaiské prace jsme si stanovili nasledujici cile a §pp
Cilem vyzkumného Semni je zjistit, jaké je riziko vzniku kardiovaskutéch nemoci u
muAl a Zen ve ¥ku 40-50 let. U nahodnvybranych klieni budou nartené parametry
zkompletovany s laboratornimi vysledky a nastedbude analyzovano riziko
kardiovaskularnich nemoci u danych jedinc

3.1. Formulace hypotéz

Vtomto wku je zjis€né vysSi KV riziko u muZ coZ i odpovida rozdilu

v incidenci klinickych onemoemi KV systému v uvedené&kové skupis.

3.2. Plan vyzkumu

Metoda vyzkumu
Pro vypracovani teoretick€asti bude zvolena kvantitativni metoda. Budou
analyzovana data z formid vypinénych v ordinaci praktickych lékaa k nim zndiené

laboratorni parametry.

Charakteristika zkoumaného souboru

K vypracovani vyzkumu jsme si zvolili jako cilovekupinu miniméals 100 ndhod&
vybranych pacierit U této skupiny ve &ku 40-50 let byly stanoveny tyto podminkyi p
preventivni prohlidce budou vygety nami sledované laboratorni parametry aczjst

dalSi potebné hodnoty k vypitu kardiovaskularniho rizika pacienta.

Casovy rozsah a misto vyzkumu

Vyzkum probihal v obdobi kKten 2010 aZ leden 201lve¢stt Chrudim a to v
laboratd@i MEDIK.TEST a ordinacich praktického IéleaMUDr. Jindra Milan, MUDr.
Dien Gabriel, MUDr. Sesik Milan a MUDr. VaiSkova Zdenka.

! Formul# je uveden v filoze&.5
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3.3. Priprava a realizace vyzkumu

Vytvaieni konéné formy vyzkumného Seini gedchazela konzultace s vedoucim

bakal&ské prace nasledné jeho schvaleni.

Hiprava spoivala ve stanoveni p@bnych hodnot a naslednych vy¢poa indexi
rizik. 7 parametk (pohlavi, hmotnost, vySka, obvod pasu, TKidatvi, l&€ba DM) bylo
zjisttno gimo v ordinaci praktického |éka a 4 parametry (CHOL, HDL, LDL, TAG)
byly méteny v laboratti. Ze vSech paraméir bylo vypaiteno riziko vzniku
kardiovaskularnihno onemoémi jedince a nasledrbyly porovnavany rozdily mezi muzi
a zenami. V fpravné fazi jsem musela zmapovatnost vySébvanych pacierit s
hodnotami CHOL, HLD, LDL, TAG, informovat |éka a sestry zjistit jejich ochotu ke

spolupraci.

Ukolem sester bylo spra&vmmgiit a zaznamenat pozadované hodnoty. Cilowepo
pacient byl v casovém rozmezi 104% spindiky dobré spolupraci praktickych lékaa
jejich sester.

3.4. Zpracovani ziskanych dat

Data, ktera jsem ziskala z ordinaci a databaze jegprve rdné spojila a pak jsem
je zadala do kalkulatoru, ktery mi vyfital riziko KVO dle SCORE |, SCORE I,
PrCAM, nasleds jsem je zadala do pracovnich tabulek a pré\adalSi vypéty rizik a
indexi. Dle podskupin byli sgeny absolutni a relativiéetnosti, na jejichz zaklgédsem
vytvorila sumarni tabulky. Pro vygty a konstrukci jsem vyuZzila Microsoft Office Excel
2007, Microsoft Word 2007 a na dopoemi vedouciho prace | kalkulator
kardiovaskularnich rizik z nakladatelstvi ADELA. &keré vysledky jsou zaznamenany v
tabulkach, které jsou slo¥mpopsany a znazany i v grafech. Absolutnietnost je pet
pacienfi v s danym parametrem a relativdgtnost je udand v procentech a udava
informace o tom, jak velk&ast z celkového @tu hodnot pipada na danou dil

hodnotu.

38



Jako prvni jsem vyhodnotila Udaje z ambulanci. &&sl jsem vyhodnocovala

laboratorni parametry a jednotlivéledzité vyp@ty atherogennich indéxa rizik KVO.

Na zawr jsem vypaty slovre zhodnotila.

3.5. Vyhodnoceni ziskanych dat

Parametr ¢. 1

Pohlavi: muzi zena?

Tabulka ¢. 3: Pohlavi zkoumanych pacieni

absolutni cetnost

relativni ¢etnost

muzi 60 58
zeny 44 42
celkem 104 100
e N
Parametré.1l
W muzi
M Zeny
- J
Obrazek ¢€.2: Grafické znazornéni  rozdéleni

pacienti dle

pohlavi

Vyzkumu se ztiastnilo 104 osob &ehoZz Zen bylo 44 tj. 42% z celkovéhaipoa mui

bylo 60 tj. 58% z celkového ptu zkoumanych osob.

Parametr ¢.2
Z hmotnosti a vySky vypdené BMI

Tabulka ¢.4 : Hodnoty BMI u muza a zen

BMI muZi | absolutni pocet | relativni pocet BMI Zeny absolutni pocet | relativni pocet
<25 7 12 <25 12 27
25-30 37 61 25-30 22 50
>30 16 27 >30 10 23
celkem 60 100 celkem 44 100
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Obrazek ¢.3: Grafické znazorréni rozdéleni pacienti dle pohlavi a BMI

Celkem bylo vySéeno 104 osob. Ne§tSi podskupinou zkoumaného celku jsou pacienti
s BMI 25-30 a to v p&tu 59 osob tj. 57% (z toho je zen 22 tj. 50%, 37 tj. 61%).
Druhou tSi podskupinu tvid pacienti s BMI >30 a to o celkovémdio 26 osob tj. 25%
(z toho Zen je 10 tj. 23% a muA6 tj. 27%). V nejmensSi podskupirs BMI <25 je
190so0b tj. 18 % z celkového §ia (z toho Zen je 12 tj. 27% a muZ tj. 12%)

Parametr ¢.3

Obvod pasu v centimetrech

Tabulka ¢.5: Hodnoty obvodu pasu u mus a Zen

obvod pasu Zena | absolutni pocet relativni poc¢et | obvod pasu muzi | absolutni pocet | relativni pcet
<80 23 52 <95 24 40
>80 21 48 >95 36 60
celkem 44 100 celkem 60 100
r N N
Parametr ¢.3 muzi Parametrc. 3 zeny
m70 m65
g W75 S m70
S s
3 =30 S m75
m &5 ma0
m 90 ©m e 3 5 2 mss
obvad pasu v cm m S5 obvod pasu vcm Wm0
AN S \ Y,




Obrazek ¢.4: Grafické znazornéni rozdéleni pacienti dle pohlavi a obvodu pasu
Celkem bylo zmfeno 104 osob. NejmenSi skupinu, 470sob tj. 45%iilyv@soby

s normalnim obvodem pasu. Z toho bylo @2 tj. 40% a Zen bylo 23 tj. 52%. V druhé
skupirg bylo 57 osob tj. 55%, #gehoz Zen s abdominalni obezitou bylo 21 tj. 48%udim
s abdomindlni obezitou 36 tj. 60%. Bylo tedy po&vra, Ze abdomindlni obezitou trpi

pievazmié muzi.

Parametr ¢.4
Hodnota systolického krevniho tlaku
Tabulka €.6: Hodnoty systolického krevniho tlaku u mu# a u zen

sTK muzi absolutni pocet relativni pocet sTK Zeny absolutni pocet relativni pocet
<130 mmHG 35 58 <130 mmHg 27 61
>130 mmHg 25 42 >130 mmHg 17 39
celkem 60 100 celkem 44 100
N\ 7 A
Parametr ¢.4 muzi Parametr ¢.4 Zeny

30 15
17

20

Cetnost
=
o

[ N}

100 110 120 130 140 150 160 170 Daldi 100 105 110 120 125 130 135 140 150 160 Dalsi
sTK vmmHg STKv mmHg

VAR J

Celkem bylo vySéeno 104 osob. Systolicky krevni tlak s Zadouci loboim <130 mmHg
mélo 62 osob tj. 60% 2ehoz mui bylo 35 tj. 58% a Zen 27 tj. 61%. V rizikove skoipi
se sTK >130 mmHg bylo 42 osob tj. 40% z celkovéb&ip z¢ehoz bylo 17 Zen tj. 39%
a 25 muh tj. 42%.
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Parametr ¢.5

Kuractvi a nekiactvi

Tabulka €. 7: Zaznam o kutactvi ¢ nekuractvi u muai a zen

Zeny absolutni pocet relativni pocet muZzi absolutni pocet | relativni pocet
kurak 11 25 kurak 22 37
nekurak 33 75 nekurak 38 63

Celkem bylo vySé¢eno 104 osob. &Si skupinou byli nektaci, 71losob tj.68%

z celkového pétu. Zen bylo 33 tj. 75% a muazbylo 38 tj. 63%. Mensi skupinou byli
kuiaci, 33 tj. 32% zehoZ Zen bylo 11 tj. 25% a mubylo 22 tj. 37%.

Parametr ¢.6

Hodnota cholesterolu v séru.

Tabulka €.8: Hodnoty cholesterolu v séru u mu# a Zen

muzi absolutni pocet | relativni pocet Zeny absolutni pocet | relativni pocet
< 4,5 mgl/I 16 27 < 4,5 mg/l 11 25
> 4,5 mg/| 44 73 > 4.5 mg/| 33 75
celkem 60 100 celkem 44 100
. ™\
Parametrc.6
A
50 5 P
40 A o z e
30 . W ieny
20 4 / d I muzi
10 -+ I~ -
0 /
<4,5mg/l >4,5 mg/l
— /

Obrazek ¢.6: Grafické znazorréni rozdéleni pacienti dle pohlavi a cholesterolu
Celkem bylo vySéeno 104 osob. NeftsSi skupinu, 77 osob tj. 82%, b pacienti
s hladinou cholesterolu nad 4,5mg/l .Z toho byla 33 tj. 75% a muz 44 tj. 73%.

Druhou menSi skupinu, s hladinou cholesterolu p&dmg/l, tvdilo 27 osob tj. 18%,
z ¢ehoz bylo mui 16 tj. 27% a zen 11 tj. 25%.
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Parametr ¢.7

Hodnota triacylglycerdl v séru.

Tabulka ¢.9: Hodnoty triacylglyceroli v séru u mu#i a Zen

Parametrc¢. 7

-
e

i 0 0

T . —

<0,45mmal/l 0,45 1,7 >1,7 mmol/l
mmol/l

Hodnoty TAG

33 32

Cetnost

M zeny

=omugi

Obrazek ¢. 7: Grafické znazorréni rozdéleni pacienti dle pohlavi a hodnot TAG
Celkem bylo vySé¢eno 104 osob. NeftSi skupinu 65 osob tj. 62% ttiopacienti
s hladinou TAG 0,45 — 1,7 mmol/lcehoze 33 Zen tj.75% a 32 niuf. 53%. V druhé
skupire s hladinou TAG >1,7 mmol/l bylo 39 osob tj. 38%0oho 28 mui tj.47% a
11Zen tj. 25%. Pod hranici normy nebyli Zadni pattie
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Parametr ¢.8

Hodnota HDL cholesterolu v séru.

Tabulka ¢. 10: Hodnoty HDL cholesterolu v séru u mui a zen

HDL muzi absolutni pocet | relativni pocet HDL Zeny absolutni pocet | relativni pocet
<1ml/l 8 14 <1,2ml/l 7 16
1-2,10 ml/I 50 83 1,2 -2,70 ml/I 35 80
> 2,10 ml/I 0 0 >2,70 ml/l 0 0
celkem 58 97 celkem 42 96
Pozn. k vypétu: 4 osoby nefly zmereny tento parametr
s N[ N
Paremetr ¢.8 muzi Parametr ¢.8 Zeny
30 0,5 15 14 13
%20 0,75 B 10
s s
g 10 ml 3 5
0 m1,25 0
05 075 1 125 15 .75 2 m1,5 0,75 1 1,25 15 175 2 2,25 25
Hladina HDL cholesterolu mi/I m1,75 Hladina HDL cholesterolu v mifl
N\ _

Obrazek ¢.8: Grafické znazornéni rozdéleni pacienti dle pohlavi a hodnot HDL
Celkem bylo vySéeno 100 osob ze 104 &@strénych. Z celkového pau 104 bylo

nejvic pacient ve skupig, kteti meli normalni hladinu HDL. Bylo zde 85 osob tj. 82%
z toho bylo mu# 50 tj. 83%a Zen 35 tj. 80%.V druhé skupis hladinou HDL pod

hranici normy bylo 15 osob tj. 14% z toho bylo m&?tj. 14% a Zen 7 tj. 16%. U 4 osob
HDL nebylo vySeteno.

Parametr ¢.9

Hodnota LDL cholesterolu v séru

Tabulka ¢.11: Hodnoty LDL cholesterolu v séru u mui a zen

LDL muzi absolutni pocet relativni pocet LDL Zeny absolutni pocet relativni pocet

< 2,5 mg/l 14 23 < 2,5 mg/l 10 23

> 2,5 mg/l 44 73 > 2,5 mg/l 32 73
celkem 58 96 celkem 42 96

Pozn. k vypétu: 4 osoby newli zméieny tento parametr.

Celkem bylo vySéeni 100 osob ze 104 @strenych. NejtSi skupinou byli pacienti
s hladinou LDL >2,5 mg/l. Bylo zde 76 osob tj.73%oho bylo mu# 44 tj. 73% a Zen
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bylo 32 tj. 73%. V druhé skupinpacient: s hladinou LDL pod hranici normy bylo 24
osob tj. 23% z toho muzbylo 14 tj. 23% a zen bylo 10 tj. 23%. U 4 osoblLLbebylo

vySeteno.

Parametr ¢.10

Vysledek vypétu rizika dle SCORE 1.
Tabulka ¢.12: Vysledek vypétu rizika dle SCORE I. u muzi a Zen

muzi SCORE |. | absolutni pocet | relativni pocet | Zeny SCORE I. | absolutni pocet relativni pocet
0 2 3 0 2 4
1 8 13 1 35 80
2 14 23 2 7 16
3 16 27 3 0 0
4 13 22 4 0 0
5 6 10 5 0 0
8 1 2 8 0 0
celkem 60 100 celkem 44 100
¢ ™
Parametr .10 muzi Parametr €. 10 Zeny
20 12 16 . mo 40 33
g 15 % 30
£ 10 8 6 ! § 20 =0
S 5 2 2 R 7 1
E a 0 1 2 3 4 3
SCOREI. ms SCORE .

N

S iy

Obrazek ¢.9:Grafické znazornéni rozdéleni pacienti dle pohlavi a rizika SCORE I.
Celkem bylo riziko SCORE I. gitano u 104 osob. V nejtsi skupir s nizkym rizikem
bylo 97 osob tj. 93%. Z toho bylo 44 Zen tj.100%3amuz tj.88%. Z mnoZstvi Zzen &h
2 tj. 4% hodnotu 0, 35 zen t].80%¢lm hodnotu 1 a 7 zen tj.16% &ho hodnotu 2.
Z mnozstvi mué meli 2 tj. 3% hodnotu 0, 8 tj. 13% hodnotu 1, 14 itz 23% hodnotu
2, 16 mu# tj.27% hodnotu 3, 13 mi#j. 22% hodnotu 4. Zbyvajicich 7 osob tj.7%lm
vysoké riziko SCORE [.6 muiZtj. 10% n#lo hodnotu 5 a 1 muz tj. 2%dnhodnotu 8.
Ze 7 osob z vysokym rizikem dle SCORE |, byli 229% nekiiéci, 5 tj. 71% kiéci, 2

g.

29 % n&li normalni hladinu cholesterolu,

5 tj. 71%¢lm vysokou hladinu

cholesterolu, 1 tj. 14% #hnormalni TK a zbylych 6 muitj. 86% bylo hypertonik.
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Parametr ¢.11

Vysledek vypétu rizika dle SCORE I

Tabulka ¢.13: Vysledek vypd@tu rizika dle SCORE Il u muza a Zen

muzi SCORE Il | absolutni pocet | relativni pocet | Zeny SCORE Il | absolutni pocet | relativni pocet
0 1 2 0 0 0
1 13 22 1 35 80
2 19 32 2 7 16
3 9 15 3 0 0
4 7 11 4 0 0
5 6 10 5 0 0
6 3 5 6 0 0
celkem 58 97 celkem 42 96

Pozn. k vypétu: 4 osoby newly zmerené parametry pigbné k vypotu SCORE II.

- \
Parametr €.11 muzi
. 19
= 15 13 mo
210 ° 1
35, 3 :
S B R
0 1 2 3 4 6
SCORE Il 4
. J

Parametrc. 11 zeny

38

Cetnost
[ R W T =5
o o o

F

o o

SCORE Il

Obrazek ¢.10: Grafické znazorréni rozdéleni pacienti dle pohlavi a rizika SCORE

Celkem bylo SCORE Il ptano u 100 osob ze 104¢castrenych. 4 osoby tj. 4% neth
zmeieny potebné parametry k vygtu. V nejwtsi skupir s nizkym rizikem dle SCORE
Il bylo 84 osob tj. 81%. Z toho mtidylo 42 tj. 71% a Zen bylo 42 tj. 96%. Ve skupin
muAi s nizkym rizikem rél 1 tj. 2% hodnotu 0, 13 tj. 22% hodnotu 1, 188% hodnotu
2, 9 tj. 15 % hodnotu 3. Zendo 35 tj. 80% hodnotu 1 a 7 tj. 16% hodnotu 2. \td¥
skupirg s vysokym rizikem byli pouze muzi a to 16 tj. 26Zstoho jich 7 tj. 11% rlo

hodnotu 4, 6 tj. 10% #ho hodnotu 5 a 3 tj. 5% &o hodnotu 6.
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Parametr ¢.12

Vysledek vypotu AIP
Tabulka ¢.14: Vysledek vypdtu AIP u muza a Zzen

49
13 4 9
35 4 9
97 42 95
Pozn. k vypétu: 4 osoby nerkly zméiené parametry pigtbné k vypétu AlP.
I N O N
Parametr ¢.12 muzi Parametr€.12 Zeny
15
N 6
2 10 4
5
3% 1900 o 1o L
0 T = T T T T T T T T - T T
DO D D o H A = = o o 73
$333335338333353¢ P57 Vo7 ¥ TV S S o o o oV
AlIP AlIP
N J J

Obrazek ¢.11: Grafické znazorréni rozdéleni pacienti dle pohlavi a AIP
astrenych, 4 osoby nedhi potiebné

Celkem bylo AIP pgitano u 100 osob ze 104 &s

parametry k vyp&tu. NejwtSi skupinu 63 osob tj. 61% tib pacienti s nizkym AIP.

Z toho Zen bylo 34 tj.

77% a miubyla 29 tj. 49 %. Druhou nejtdi skupinou 25 osob
tj.24%, byli pacienti se zvySenym rizikem. Z toheny byly 4 tj.9% a mu¥ bylo 21 tj.

35%. Nejmensi skupinou 12 osob tj. 11%iiv@acienti se sednim rizikem. Z toho byly

Zeny 4 tj. 9% a muibylo 8 tj. 13%.

Parametr ¢. 13

Vysledek vypétu RICH
Tabulka ¢. 15: Vysledek vypétu RICH u muzi a Zen

Pozn. k vypoétu: 4 osoby nerly zmetené patebné parametry k vygtu.
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( Parametrc.13
50 A
40 A
30
20 A B muzi
10 - W zeny
0
Zeny <4 zeny >4
muzi< 4,8 muzi>4,8 ‘
Y Hodnota RICH

Obrazek ¢.12: Grafické znazorréni rozdéleni pacienti dle pohlavi a RICH

Celkem bylo RICH péitano u 100 osob. U 4 paciénk vypcitu chykEly potrebné

parametry. Nejvice osob bylo s Zadouci hodnotou 48da to 79 osob tj. 76%. Z toho
bylo muzi 47 tj. 78% a Zen 32 tj 73%. V druhé skupbyli pacienti nad Zadouci hranici
RICH, bylo v ni 21 osob tj. 20%, z toho niublylo 11 tj. 18% a Zen bylo 10 tj. 23%.

Parametr ¢.14

Vysledek vypétu non HDL

Tabulka ¢.16: Vysledek vyp@&tu non HDL u muzi a Zen

non HDL muzi

absolutni pocet

relativni pocet

non HDL Zeny

absolutni pocet

relativni pocet

< 3,8 mmol/I 26 44 < 3,8 mmol/ 23 52
> 3,8 mmol/I 32 53 > 3,8 mmol/I 19 43
celkem 58 97 celkem 42 95
Pozn. k vypoétu: 4 osoby nerly zmetené patebné parametry k vygtu.
" hladina LDL ienta s T HDL @
adina u pacientus non
P non HDL vs. LDL
35 32 6 + non HDI
20 4 5 . vs. DI
4 ay
% 19 o -
20 17 ®non HDL > 3,8 mmol/I g3 = R Linearni
15 - mLDL>2,5mg/l 2 = = =0.796x+ 0,018 {non HDL
1 fra— [t vs.LDL)
10 4 '
5 0 T '
0] 2 4 8
’ zeny muzi non HDL
J (N vy

Obrazek ¢. 13:Grafické znazorréni rozdéleni pacienti dle pohlavi a zavislost LDL

na hladiné non HDL
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Celkem bylo non HDL p&tano u 100 osob ze 104 &@&strenych. U 4 osob k vypiiu

chybily potiebné parametry. Ve skugis hodnotou non HDL < 3,8 mmol/ bylo 49 osob
tj. 47% ztoho muz bylo 26 tj. 44% a Zen bylo 23 tj. 52%. Ve skupipacient

s hodnotou non HDL > 3,8 mmol/l bylo 51 osob §%4 z toho bylo muz 32 tj. 53% a
Zen 19 tj. 43%. U této skupiny bylo gtano, kolik z &chto pacient mat hladinu LDL.

Z Celkového pstu 51 osob i 3 osoby tj. 5% hladinu LDL v noréy 23 Zen tj. 40% a
31 mu# tj. 55% nelo hladinu zvySenou LDL.

Parametr ¢. 15

Vysledek Vypdtu rizika KVO dle PROCAM
Tabulka €.17: Vysledek vyp&tu rizika KVO dle PROCAM u muzZ i a Zen

PROCAM muZi | absolutni pocet | relativni pocet | PROCAM Zeny | absolutni pocet | relativni pocet
0-1% 9 15 0-1% 34 77
1-2% 14 23 1-2% 7 16
2-3% 13 22 2-3% 0 0
3-4% 8 14 3-4% 1 2
4-5% 5 8 4-5% 0 0
5-6% 2 3 5-6% 0 0
6-7% 2 3 6-7% 0 0
7-8% 3 5 7-8% 0 0

8-11% 1 2 8-11% 0 0
12-13 % 1 2 12-13 % 0 0
celkem 58 97 celkem 42 95

Pozn. k vypoétu: 4 osoby nerly zmetené patebné parametry k vygtu.
Celkem bylo vyséeno 100 osob ze 104 &strénych. Z celkového piiu 104 osob, bylo

nejvice pacierit ve skupig 0 — 4% rizika fatalniho KVO v nasledujicich 10eleh. Bylo
zde 86 pacieiittj. 83 %, z toho bylo 44 mu#j. 49% a 42 Zen tj. 47%. Ve vice rizikové
skupirg byli pouze muzi, a to s hodnotou 4 — 5 % 5 tntj28%, 5 - 6% 2 muzi tj. 3%, 6
— 7% 2 muZzi tj. 3%, 7 - 8% 3 muzi tj. 5%, 8 - 11%nliZ tj. 2% a 12 - 13% 1 muz tj. 2%.
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4. Diskuze

Bakaléskou praci jsem za#nla na kardiovaskularni onemasri a moznosti

stanoveni jeho rizika dle laboratornich parasnetr

Vyzkumn&tast této bakal&keé prace probihala zaznamenavanim oéghicar nérenim
parametii kardiovaskularniho rizika u ndhatlmybranych mué a Zen ve &kové skupirt
40-50 let. To je i cil i této prace. Vyzkum byl z&en na obhajobti popeni hypotézy,
kterou jsme si na @atku stanovili. Podle hodnoceni vyslednych dat,zawamoznost
vétSi edukace jak sester, ale i padienteba’ pri rozhovorech Bhem bakal&ské prace

jsem zjistila, Ze jejich informovanost je opravdalén

Prvnicast vyzkumu je zatitena na rizikove faktory a étitelné laboratorni parametry
spojené s KVO. V druhéasti se ¥nuji zhodnoceni vyptiovych indexi a rizik KVO.
Z vyzkumu vyplynulo, Ze ve&sSiné parameti ( 1,2,3,4,5,7) je &tSi riziko vzniku KVO
u mu#i. Pouze hladiny celkového cholesterolu a HDL chteledu (paramett. 6 a 8)
maji Zeny zahrnuté ve vyzkumu rizikg$i nez muzi. V parametrd.9, hladirg LDL

cholesterolu vychazi vysledky naprosto totozn

V druhécasti, vyp@toveé, je roviz ve \&tSiné parameti potvrzena hypotéza, Zétgi
riziko vzniku KVO je u mua. Pouze ve vypsiu rizikového indexu
cholesterolu(paramett.13) jsou Zeny svymi 23%vestgim KV riziku oproti nez 13%

riziku u mui.

Ve své praci jsem disponovala daty od 104 ogaolmze u skterych parameir (
8,9,11,12,13,14,15) jsem néka u 4 osob ziiené potebné hodnoty.

Parametrent. 1 jsme si rozélila vybranou populaci na muze a zeny, coz bylo

dulezité k dalSimu srovnavani vyslediiz. tabulkac.1)

Parameti. 2, BMI, jsem vypditala z vySky a hmotnosti dotazovaného. Zjistikenjs
Ze nejvice paciefitje sice v podskupihs BMI 25-30, ale nejpm@tngjSi skupina obéznich
jsou muzi, nebd meli vétsSi zastoupeni i v podskugirs hodnotou BMI > 30. ( viz
tabulkac.2)
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Navazujici paramett. 3, obvod pasu, prokazal, Ze v mém vzorku pagienizi maji
sklon k abdominélni obezive 60%, kdeZto Zeny pouze ve 45%. (viz tabdla

Parameti. 4, systolicky krevni tlak, gnmile prekvapil, neb6 vice jak polovina
zWastrenych nengla sTK vysSi jak 130 mmHg. Ve zbyvajicich 40% pati se

vysokym sTK pevladali v procentuélnim zastoupengomuzi.(viz tabulkas. 4)

Parametrem. 5 jsem zji§ovala zastoupeni kaki. Velice milé bylo zji&ni, Ze &tSi
zastoupeni ma skupina néiki a to celych 68%. Ve skupinkuiaki bylo WtSi

zastoupeni mug coz ot navysuje riziko vzniku KVO. (viz tabulk&a5)

Parametreny. 6 jsem zjiSovala hladinu cholesterolu v séru. Vysledek bgkyapivy.

Hladinu cholesterolu v sérudiho 2% vysSi Zzeny.(viz tabulka6)

Parametrem. 7 jsem zjisovala hladinu triacylglycerélv séru. Zde se @ppotvrdila
hypotéza, neltbvetSi procentudlni zastoupeni maji muzi ze zvyddradinou TAG. (viz
tabulkac.7)

Parameté. 8, mefeni hladiny HDL cholesterolu v séru, vySel v igimu zastoupeni
u mu#i i Zen vmezich normy, ale pod hranici normglinZeny v procentuélnim

zastoupeni 0 2% vice, coz vyvraci hypotézu. (\izilteac.8)

Parametr¢.9, hladina LDL cholesterolu v séru, vySel velicajimaw, nebd
procentualni zastoupeni muz Zen vySlo u obou rozmezi hladin stej@pet tedy u

tohoto parametru nebyla potvrzena hypotéza. (\aalkac.9)

Parametk. 10, vypaet rizika KVO dle SCORE |, potvrzuje vysoké rizikaniku
fatdlniho KVO v nasledujicich 10 letech u 12% mmuZeny jsou ve 100% pouze
v hranici s nizkym rizikem.(viz tabulkal0)
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Parametrt.11. vypa@et rizika KVO dle SCORE IlI, prokazuje &pvysoké riziko
vzniku fatalniho KVO pouze u muztentokrat u 15%.U Zen tento vyfed vychézi v
96% jako nizkorizikovy. (viz tabulk&11)

Paramett. 12, vypa@et AIP, vySel nejvice pacieimh v hranici nizkého rizika, avSak
nejvyssi hranici zvySeného rizikaého 0 26% vice muz nez zen. Oft se tedy viditelt

potvrzuje stanovena hypotéza. (viz tabulki?)

Parametk. 13, rizikovy vyp@et cholesterolu, jako jediny hypotézu vyvraci, nebo

nezadouci hodnoty ma skupina zen o 5% vySSi ngarskmuii. (viz tabulkac.13)

Paramett. 14, non HDL index, hypotézu &ppotvrzuje, neb muzi maji zvySenou

hodnotu u vice osob nez Zeny. (viz tabulkat)

Parametg. 15, riziko KVO dle PROCAM, viditel& potvrzuje hypotézu. V tomto
vypoctu maji zeny v 95% nizké riziko vzniku KVO, zatimoouzi maji nizké riziko
vzniku KVO pouze v 74%. (viz tabulkal5)

Z vySe uvedené analyzy vyplyva, Ze jiz v tomtiovém obdobi jsou patrné rozdilce
vySi rizika vzniku KVO u muit a Zen. U mui jsou v rgkterych gipadech vypé&tovych
indexi vysledky doslova alarmujici. Celk&vedy vyplyva, Zze nadpolodmi étSina
parametii potvrzuje hypotézu&tsiho rizika KVO u mui.

Diky spolupraci se sestrami praktickych iékaale i osobnim setkanim s pacienty,
jsem zjistila nedostateou informovanost jak zdravotnického personalu, itdkické
verejnosti. Byli velice pekvapeni pedem stanovenou hypotézou, tedy rozdily rizika u
muZAl a Zen. Proto jsem v patku vyzkumu vytvéila eduk&ni letak, ktery byl pozitivé
vitdn u potencialnich pacient

NavrhovanynteSenim je, aby populace byla vice informovana anszdravotnim
stavu, ovlivnitelnych, ale i neovlivnitelnych rizkych faktorech, absolvovala
preventivni prohlidky, dodrZzovala preventivni icéény rezim a veSkera léiska
doporweni.
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Zaver

Bakal&skou praci jsem za#tila na problematiku kardiovaskularniho onemidn
a jeho rizik ve vztahu k laboratornim parametr V teoretickécasti jsem se &novala
laboratornim parameim, vypaitim rizik kardiovaskularnino onemo&m a indexm
atherogenity, rizikovym faktéam, samotnému kardiovaskularnimu onentoén a
jednotlivym vztahovym vlastnostem. Prace obsahdigtin moznosti prevence cébna

doporwieni, ale i poteni o nutnosti spoluprace pacienta se zdravotnigkgraonalem.

Vyzkum bakalé&ské prace @& za cil zjistit, jaké je riziko vzniku KVO u muza
Zen ve ¥ku 40 — 50 let. Vyzkum byl veden tak, abych si naopbtvrdit ¢i vyvratit
nasledujici hypotézu: ,, V tomtatku je zjiS€né KV riziko WtSi u mua, cozZ i odpovida i
rozdilu v incidenci klinickych nemoci KV systémuuvedené ®kové skupig“. Tato
hypotéza se mi potvrdila. Zjistila jsenitsi riziko KVO u mua.

Zawr bakaldské prace byl novan shrnuti zjignych informaci a jejich vyushi
v navrh Saeni. Zangtila jsem se na vytieni edukanich letaki, které by mohli

populaci upozornit na zavaznost a zaket KVO.

Vysledky vyzkumného Sgni by pro nas #hi byt vyzvou, abychom svoje
znalosti pedavali do laické vejnosti.
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Prilohy

Piiloha ¢.1:

Obrazeke.1: Grafické znazomi kombinacet TK a1 hladiny Lp-PLA

s ™

-High (above median)

Low (below mecian)

113 HG
. < mmHG 113-130mmHG >130mmHg 2

2 Priloha pouzita Http: //www.medista.cz/o-plac%C2%AE-testu/| ekari/placv%C2%AE-
test/produkty/medista-sro/?id=279 [online]. ¢1998-2011 [cit. 2011-11-19]. MEDISTAoBtupné z WWW:
<http://www.medista.cz/dokumenty-obrazky/?rid=587>.
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Priloha ¢.2
Tabulka ¢.1: Tabulka pro vypocet rizika dle SCORE |

Zeny Muzi

| Nekuracky | | Kurachky | vék | Hekuraci | | Kuraci
1923 27 31 36 1822 25 29 34 34 39 45 51 57
14 16 19 22 26 518212525 29343944
10121416 19 1 518 18 21 25 29 33
101113 ; 1315182124

21253293439
1518212529
11131518 21

1315182124
11131518

[ Systolicky krewni tlak (mmHg)

45678 4 5678

|Celknu3? cholesterol {mmul}|

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

<1% 3

Hodnoty absolutniho
rizika KVO jsou vySSi
nez hodnoty ode €tené
z tabulky SCORE:

u osob, které seskem
priblizuji vySSi wkovée
kategorii

u asymptomatickych osob s
preklinickymi znamkami
aterosklerozy (zjignymi pri
sonografickém vyS&tni nebo
pii nalezu kalcifikaci v
tepnackhti pii stanoveni
kalciového skore pomoci CT)
u osob s pozitivni rodinnou
anamnézou KVO
(prvostupiovi pribuzni ve
véku do 55 let u mu¥, do 65
let u zen)

u osob s nizkou koncentraci
HDL-cholesterolu (< 1,0
mmol/l u muZi; < 1,2 mmol/l
u Zen), zvySenou koncentraci
triglycerida (> 1,7 mmol/l)

u osob s porusenou
glukbzovou toleranci
(glykemie v Zilni plazra na
la¢no < 7,0 mmol/l; p

oralnim gluk6zovém
tolerartnim testu za 2 hod.
7,8-11,0 mmol/l)

u osob se zvySenou hladinou
C-reaktivniho proteinu
(stanoveného vysoce
senzitivni metodou),
fibrinogenu, homocysteinu,
apolipoproteinu B nebo Lp(a)
u obéznich nebo fyzicky
inaktivnich osob

% Prlohac.2 pouzita AHitp://mww.athero.cz/odkazy-a-zdr oje-infor maci/vypocet-rizika/tabul ka-
kardiovaskularniho-rizika.html [online]. 2007 [cit. 2011-11-19{ eska spoknost pro aterosklerozu.

Dostupné z WWW: <http://www.athero.cz/odkazy-a-zefimformaci/vypocet-rizika/tabulka-

kardiovaskularniho-rizika.html>.
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Priloha ¢.3
Tabulka ¢.2: Tabulka pro vypocet rizika dle SCORE I

Zeny Muzi

Hekuratky | | Kuracky | vek | Hekuraci | | Kuraci
(il 11 13 16 19 21 19 24 29 33 37 17 22 26 29 33 31 36 44 49 54
10 1214 159 14 18 21 24 27 13 16 19 22 25 23 28 33 38 42
10 11 10 13 16 18 20 1114 16 18 g 17 21 25 29 32
10 11 13 1012 1312 15 18 21 24

1113 16 19 21 1013 16 18 21|l 19 24 28 32 36
101214 15 1113 1501417212427
101 10 1110 13 15 18 20

1113 15

1115172023
101315 17
1112

[ Systolicky krevni tak {mmHg) |

i45¢67 i4567 34567

| Pomér celkového a HDL-cholesterolu |

Desetileté riziko fatalniho kardiovaskularniho
onemocnéni v CR podle pohlavi, véku,
systolického TK, poméru celkového a
HDL-cholesterolu a kufackych navyki.

1% 4

* Prlohas.3 pouzita Http: //mww.ather 0.cz/odkazy-a-zdroje-infor maci/vypocet-rizika/tabul ka-
kardiovaskularniho-rizika.html [online]. 2007 [cit. 2011-11-19{ eska spoknost pro aterosklerozu.
Dostupné z WWW: <http://www.athero.cz/odkazy-a-zefioformaci/vypocet-rizika/tabulka-

kardiovaskularniho-rizika.html>.
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Priloha ¢.4

Obrazek &.1:Informa éni letak




Piiloha ¢.5

Formular

Vyzkumné Sefeni
Véazeny pane doktore, VaZzena pani doktorko,

Jmenuji se Renata Peckova a jsem studentkog@iktobakaléského studia ve
studijnim programu OS&tvatelstvi v Oboru vSeobecna sestra na Technickénaite
v Liberci. Chtla bych Vas timto pozadat o svoleni, zda - li m§&gestra dze znefit a
poskytnout Udaje u pacidgntu kterych jste f preventivni prohlidce naordinoval/a tyto
laboratorni parametry: glykémii, cholesterol, trylgtyceroly, HDL cholesterol, LDL
cholesterol. Po vyS&ni tyto parametry nesumarizuji s Udaji z vaSimade (¥k,
pohlavi, TK, hmotnost, vysSka, obvod pasu) a pokzyyzkumu rizika

kardiovaskularnich onemo&mi u muzi a Zen ve &ku 40-50 let.

V mé bakal&ské praci nebudu uvadzadna jména ani identifikai cisla.

VSechny Udaje slouZi pouze ke studijnidelam.

K Zadosti pikladam formulée k vyplreni vasSi sestrou.

Predem dkuji za Vas¢as a ochotu ke spolupraci
S pozdravem Renata Peckova

Email:renata.peckova@atlas.cz

Formul& k zjiStni paramett do vyzkumu bakalgké prace

Jméno, gijmeni, r@&nik:
(slouzi pouze ke spojeni s laboratornimi parametry)
Pohlavi:
Krevni tlak :
Hmotnost:
Vyska:
Obvod pasu:
65



