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Souhrn

Cil: Kardiovaskularni onemocnéni (KVO), ktera vznikaji v diisledku aterosklerézy, patti nejen na tzemi Ceské re-
publiky mezi nejcastéjsi priciny morbidity a mortality. Genetickd dispozice pro vznik KVO se umocnuje v pfitom-
nosti klasickych rizikovych faktor(, které jsou ovlivnitelné. Nasim cilem bylo zjistit, zda se mira rizikovych faktord
kardu oproti kontrolni skupiné vysetfovanych. Metodika: Oslovili jsme dospélé déti (n = 127; vék 28,7 + 6,5 let) ne-
mocnych s pred¢asnou manifestaci ICHS, ktefi byli vysSetfeni v ramci studie EUROASPIRE V. Vy3Setfeni potomki
i kontrolni skupiny (n = 199; vék 28,9 + 5,3 let) bylo zaméfeno na stanoveni rizikovych faktord ICHS. Vysledky:
Potomci méli ¢astéji arteridlni hypertenzi (18,9 vs 8,0 %, p = 0,003) a vétsi zastoupeni méli kufaci (37 vs 24,1 %,
p = 0,01). Hladina triglycerid@ (1,13 vs 0,99 mmol/l, p = 0,05) a LDL-cholesterolu (2,7 vs 2,45 mmol/I, p = 0,01) byla
vyssi ve skupiné potomkd, HDL-cholesterol byl v obou skupinédch srovnatelny (1,60 vs 1,67 mmol/I, p = 0,17). Zvy-
$end glykemie nala¢no byla ¢astéji ve skupiné potomkd (5,5 vs 1,5 %, p = 0,05). Nikdo z vy3etfenych nesplnoval kri-
téria pro diagndzu diabetes mellitus. Tepennd tuhost aorty byla vy3si ve skupiné potomkd oproti kontrolni skupiné
(6,2 vs 5,8 m/s, p = 0,001). Vypoctené celkové kardiovaskuldrni riziko dle systému SCORE bylo rovnéz vyssi ve sku-
piné potomk(i oproti kontrolni skupiné - aktualni riziko vztazené na vék 40 let: 0,35 (0,19-0,64) vs 0,20 (0,13-0,47),
p < 0,0001 a riziko vztazené na vék 60 let: 3,35 (2,23-5,36) vs 2,40 (1,58-4,11), p < 0,0001. Zavér: Populace potomki
ma dle nasich vysledkl vétsi zastoupeni kufakl a hypertonikd. Dale maji vyssi hladinu LDL-cholesterolu, triglyce-
rid( a castéji porusenou glykemii nala¢no. Nepfizniva geneticka dispozice spole¢né s nevhodnym Zivotnim stylem
pfispiva k vyssi pravdépodobnosti kumulace rizikovych faktor(, a tedy i vy$simu riziku manifestace kardiovaskular-
niho onemocnéni. V praxi bychom se méli u téchto predisponovanych jedincli snazit o snizeni kardiovaskularniho
rizika a implementaci zdravého zivotniho stylu.

Klicova slova: ateroskleréza — infarkt myokardu - kardiovaskularni onemocnéni — primarni prevence - rizikové fak-
tory KVO - zZivotni styl

Risk factors for cardiovascular diseases in the descendants of patients
after early myocardial infarction

Summary

Goal: The cardiovascular diseases (CVDs) developing as the result of atherosclerosis are among the most frequent
causes of morbidity and mortality within the Czech Republic and elsewhere. Genetic predisposition for cardiovas-
cular diseases is amplified in the presence of routine risk factors which can be influenced. Our aim was to estab-
lish whether the level of the risk factors for ICHS already differs in the population of healthy descendants of the pa-
tients after early myocardial infarction, as opposed to the control group of examined individuals. Methodology:
We approached adult children (n = 127; age 28.7 + 6.5 years) of the patients with early manifestation of ICHS, who
were examined within the study EUROASPIRE IV. The examination of both the descendants and the control group
(n=199; age 28.9 + 5.3 years) focused on identifying the risk factors for ICHS. Results: Descendants presented arte-
rial hypertension more often (18.9 vs 8.0 %, p = 0.003) and there were more smokers among them compared to the
control group (37 vs 24.1 %, p = 0.01). The levels of triglycerides (1.13 vs 0.99 mmol/l, p = 0.05) and LDL-cholesterol
(2.7 vs 2.45 mmol/I, p = 0.01) were higher in the descendant group, HDL-cholesterol was similar in both groups (1.6
vs 1.67 mmol/I, p = 0.17). Increased fasting glycemia occurred more frequent in the descendant group (5.5 vs 1.5 %,
p = 0.05). None of the examined participants met the criteria for the diagnosis of diabetes mellitus. Aortic stiffness
was higher in the descendant group as opposed to the control group (6.2 vs 5.8 m/s, p = 0.001). The total calculated



Matefankova M et al. Rizikové faktory kardiovaskularnich onemocnéni u potomkd nemocnych po €asném infarktu myokardu

cardiovascular risk based on the SCORE system was also higher in the descendant group as compared to the con-
trol group - the current risk related to the age of 40 years: 0.35 (0.19-0.64) vs 0.20 (0.13-0.47), p < 0.0001 and the risk
related to the age of 60 years: 3.35 (2.23-5.36) vs 2.40 (1.58-4.11), p < 0.0001. Conclusion: The population of the de-
scendants includes, based on our results, a greater number of smokers and hypertensive patients. They also have
higher levels of LDL-cholesterol, triglycerides and impaired fasting glycemia more frequently. Unfavourable genetic
predisposition along with unfitting lifestyle contributes to a higher likelihood of accumulation of risk factors, and
therefore to a higher risk of a cardiovascular disease manifestation. In practice we should try, with regard to these
predisposed individuals, to lower their cardiovascular risk and implement a healthy lifestyle.

Key words: atherosclerosis — cardiovascular disease - lifestyle — myocardial infarction — primary prevention - risk

factors for CVD

Uvod

Kardiovaskularni onemocnéni (KVO), ktera vznikaji v du-
sledku aterosklerézy, patfi nejen na uzemi Ceské re-
publiky mezi nejcastéjsi priciny morbidity a mortality
[1]. Aterogeneze je celozivotni proces, ktery je podmi-
nén piitomnosti fady rizikovych ciniteld. Obvyklé rizi-
kové faktory aterosklerdzy jsou z vétsi ¢asti ovlivnitelné
a jejich aktivni vyhledavani s naslednou intervenci pred-
chdzi ¢asné manifestaci kardiovaskularnich onemocnéni.
Geneticka dispozice je individudlni a dosud jesté neovliv-
nitelnou soucasti podilejici se na spolecné interakci s kla-
sickymi rizikovymi faktory a na obdobi vzniku kardiovas-
kularnich onemocnéni [2].

Zvlastni pozornost by méla byt kladena na strategické
vyhledavani pacientd s rodinnou anamnézou casné is-
chemické choroby srde¢ni (ICHS), u kterych je nutné za-
méfit se na tradicni rizikové faktory - arteridlni hyper-
tenzi, dyslipidemii, diabetes mellitus, koufeni, stuperi
abdominalni obezity, stravovaci navyky, nedostatek fy-
zické aktivity a nékteré psychosocialni faktory [3]. Vét-
siné pripadd predcasné ICHS Ize predchazet stanove-
nim rizikovych faktor( a jejich naslednym ovlivnénim uz
u asymptomatickych mladych jedinct [4]. V této popu-
la¢ni skupiné je vhodné stanovit celkové kardiovasku-
l&rni riziko pomoci zndmych rizikovych faktor(. K tomuto
Ucelu slouzi systém tabulek SCORE, respektive kalkulace
pro 40. rok véku, jelikoz systém SCORE nestanovuje pro
mladsi vékovou skupinu individudIni rizikovy profil [5].

Cim vyssi je riziko vzniku kardiovaskularniho onemoc-
néni, tim vétsi maji vyznam preventivni opatfeni vedouci
k optimalizaci rizikového profilu. Rozsah a kvantita rizi-
kovych faktori KVO v populaci dospélych potomkad, je-
jichz rodice prodélali pfedcasny infarkt myokardu, se stal
predmétem nasi studie zamérené na rizikové faktory po-
tomk0 dospélych s pred¢asnou manifestaci ICHS.

Material a metodika

Do studie byli zafazeni dospéli potomci nemocnych
s manifestaci infarktu myokardu pred 50. rokem véku,
ktefi byli vySetfeni v rdmci studie EUROASPIRE IV ve FN
Plzen. K tomuto vysetieni bylo pozvano celkem 657 pa-
cientq, ktefi byli vybrani z klinického informacniho sys-
tému FN Plzen. Kritériem tohoto vybéru byla hospitali-
zace pro ¢asnou manifestaci ICHS v obdobi od ¢ervna

roku 2003 do kvétna roku 2013. Dle dostupnych udaja
z nemocnicniho informacniho systému vznikl predpo-
klad, ze 648 pacientll mlze mit dospélé potomky. Ty
jsme prostrednictvim jejich rodicd pozvali k vysetieni.
Kritériem pro zafazeni do studie bylo dosazeni vékové
hranice 18 let.

Kontrolni skupinu tvofilo 199 dobrovolnikd, ktefi byli
rovnéz ve véku 18 let a vice a méli negativni rodinnou
anamnézu kardiovaskuldrnich onemocnéni. Primérny
vék byl v obou skupinach stejny.

Dle vysetfovaciho protokolu vyplnil kazdy respon-
dent standardizovany dotaznik zaméfeny na anamnézu
rizikovych faktort a délku jejich trvani. Jeho soucasti
byly dotazy tykajici se arteridlni hypertenze, dyslipi-
demie, diabetes mellitus, fyzické aktivity, zavislosti na
koufeni a uzivané medikace.

U kazdého zicastnéného byl proveden krevni odbér
po predchozim nocnim la¢néni trvajicim minimalné
10 hodin. Z krevniho vzorku byl stanoven lipidovy profil,
glykemie nala¢no a glykovany hemoglobin, rendini testy
a dalsi bézné screeningové parametry.

V rdmci vysetieni jsme méfili télesnou vysku, vahu
a obvod pasu. Body mass index byl stanoven jako podil
hmotnosti (kg) ku druhé mocniné télesné vysky (m2).
Hodnota patologického pasu, korelujici se zdravotnimi
riziky pfi obezité, byla stanovena u muz(i > 94 cmau zen
280cm.

ArteriaIni hypertenze byla vymezena hodnotami systo-
lického tlaku = 140 mm Hg nebo diastolického tlaku
> 90 mm Hg, nebo uzivanim antihypertenzni medikace.
Krevni tlak (TK) byl méren 3krat pomoci auskulta¢niho to-
nometru na pravé pazi. Prvni méreni TK bylo provedeno
po 5 minutach klidu vsedé. Vysledné hodnoty krevniho
tlaku jsou primérem 2. a 3. méfeni.

Diabetes mellitus byl kromé uzivani antidiabetické te-
rapie uréen stanovenim glukézy nala¢no = 7,0 mmol/I.
Zvysend glykemie nala¢no byla hodnocena pro roz-
mezi glykemie 5,6-6,9 mmol/I.

Fyzicka aktivita byla definovana jako pravidelna dy-
namicka c¢innost trvajici minimalné 20 min, a to alespon
2krat v prabéhu jednoho tydne.

Anamnestickd data o zavislosti na koufeni rozdélila
vySetifované na kuraky, nekurdky a byvalé kuraky. De-
finitivni a objektivni odliseni kufakl od nekurakl bylo
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provedeno za pomoci méfeni oxidu uhelnatého ve vy-
dechovaném vzduchu pfistrojem smokerlyser.

Celkové kardiovaskularni riziko bylo kalkulovano jako
individualni pravdépodobnost umrti z jakékoliv pficiny
v pfistich 10 letech pomoci metodiky SCORE [5]. Pro vy-
pocet bylo pouzito logistické funkce zahrnujici bazalni
riziko umrti vychazejici z véku a pohlavi jedince, upra-
vené podle aktudlni vyse systolického krevniho tlaku,
kurdckého habitu a hladiny celkového cholesterolu ¢i
poméru celkového cholesterolu (total cholesterol — TC)
a HDL-cholesterolu (HDL-C). Rizikové koeficienty jsou
vztazeny na ceskou populaci. Bylo kalkulovano s ba-
zalni rizikem pro 40. rok véku. V této analyze jsme po-
uzili riziko vypoctené na zdkladé TC/HDL-C, a to jednak
aktualni, jednak pro transpozici na 60. rok véku.

Stanovenim rychlosti pulzové viny na velkych tep-
nach bylo hodnoceno, zda je u vysetiovanych zvysend
tepenna rigidita.

Ke statistické analyze dat byl pouzit program SAS,
verze 9.3. Data jsou prezentovana jako priimér + smé-
rodatnd odchylka nebo pocet (procentudlni zastou-
peni). K porovnani rozdill obou vysetfenych skupin
byl pouzit Studentdv t-test a linedrni regrese. SCORE
jsou vyjadreny jako mediany (interkvartilové rozmezi),
p hodnota pro rozdil mezi kontrolami a potomky je sta-
novena pomoci neparametrického Wilcoxonova testu.

Vysledky

Zakladni charakteristika celého souboru je uvedena
v tab. 1. Ve skupiné potomk bylo vétsi zastoupeni muzud
oproti kontrolni skupiné (49,6 % vs 35,2 %, p = 0,011).
Obé skupiny vysetienych byly ve stejné vékové kategorii
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(28,7 + 6,5 vs 28,9 + 5,3 rokll) a mély podobné hodnoty
BMI (24,9 + 4,4 vs 24,0 + 4,3 kg/m?). Vyskyt patologické
hodnoty obvodu pasu byl obdobny u potomki i kontrol
(39,5% vs 33,2 %, p=0,33).

Hodnoty systolického i diastolického krevniho tlaku
byly na hranici statistické vyznamnosti vyssi ve skupiné
potomk, u kterych byl i vyssi vyskyt arteridlni hyper-
tenze (18,9 % vs 8,0 %, p = 0,0036). Pocet aktivnich kuraku
v populaci potomk byl vyznamné vyssi oproti kontrolni

Graf 1. Procentualni zastoupeni vybranych rizikovych

faktord KVO
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Tab. 1. Zakladni charakteristika souboru

potomci kontroly )
pocet 199
muzi [n (%)] 63 (49,6) 70 (35,2) 0,011
vék [roky] 28,7+6,5 289+53 0,76
vyska [cm] 173,9+8,6 173,1+87 0,46
hmotnost [kg] 754 +15,0 72,1 +14,9 0,057
BMI [kg/m?] 249+44 24,0+43 0,062
patologicka hodnota pasu [n (%)] 45 (39,5) 65 (33,2) 0,33
systolicky tlak krve [mm Hg] 119,4+13,1 116,7 +12,0 0,063
diastolicky tlak krve [mm Hg] 79,0+9,0 77,0+8,9 0,054
arterialni hypertenze [n (%)] 24(18,9) 16 (8,0) 0,003
SCORE TC/HDL-C [%] 0,35 (0,19-0,64) 0,20 (0,13-0,47) <0,0001
SCORE pro 60. rok TC/HDL-C [%] 3,35(2,23-5,36) 2,40 (1,58-4,11) <0,0001
anamnéza kuractvi [n (%)] 66 (52,0) 65 (32,7) 0,0005
aktivni kutaci [n (%)] 47 (37,0 48 (24,1) 0,01
pravidelna fyzicka aktivita [n (%)] 70 (55,1) 105 (52,8) 0,68
rychlost pulzové viny na aorté [m/s] 62+1,1 58+1,0 0,001
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skupiné (37,0 % vs 24,1 %, p = 0,01). Pravidelnd fyzicka
aktivita byla srovnatelnd v obou skupinach (55,1 % vs
52,8 %, p = 0,68). Rychlost pulzové viny byl vyznamné
vyssi u potomk (6,2 m/s vs 5,8 m/s, p =0,001).

Celkové kardiovaskularni riziko bylo stanoveno pomoci
systému SCORE. U potomk bylo zjisténo vyssiriziko oproti
kontrolni skupiné, a to jak aktualni riziko vztazené na vék
40 let: 0,35 (0,19-0,64) vs 0,20 (0,13-0,47), p < 0,0001; tak
riziko vztazené na vék 60 let: 3,35 (2,23-5,36) vs 2,40 (1,58-
4,11), p < 0,0001. SCORE bylo rovnéz stanoveno zvlast
pro muze i Zeny v obou skupinach (graf 1 a tab. 2), jeli-
koz soubor potomkd a kontrol se staticky vyznamné lisil

Graf 2. Lipidové parametry u potomka a kontrol
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v procentualnim zastoupeni muz{, jejichz pohlavi je ne-
ovlivnitelnym faktorem KVO. Pomér SCORE stanoveny pro
muze v obou vysetfovanych skupindch nebyl statisticky
vyznamny - 0,64 (0,46-0,92) vs 0,56 (0,45-0,86), p = 0,28,
vétsi zastoupeni muzli ve skupiné potomk tudiz neovliv-
nuje celkové kardiovaskularni riziko stanovené u vysetio-
vanych skupin.

U kazdého vysetfeného byl stanoven lipidovy profil
(tab. 3). V celkovém porovnani obou skupin méli po-
tomcivyssihladinu LDL-cholesterolu (2,7 vs 2,45 mmol/I,
p = 0,01) a podobnou hladinu HDL-C. Rovnéz hladina
triglyceridli byla vyssi u potomk (1,13 vs 0,99 mmol/I,
p =0,05), graf 2.

Déle jsme hodnotili glycidovy metabolizmus. Nikdo
z vysetfenych nesplnil kritéria pro diagnézu diabetes
mellitus. Nicméné zvysena glykemie nala¢no byla ¢as-
t&ji ve skupiné potomka (5,5 % vs 1,5 %, p =0,05) (tab. 3).

Diskuse

Hodnotili jsme zastoupeni rizikovych faktord KVO
v populaci mladych dospélych, ktefi se lisili rodinnou
anamnézou casné manifestace ICHS. Ovlivnitelné rizi-
kové faktory byly ¢astéjsi v populaci potomkd nemoc-
nych s ¢asnym vznikem ICHS. Markantni rozdily hovo-
fici v neprospéch potomk byly predevsim ve vyskytu
arteridIni hypertenze, vyssich hodnotach LDL-choleste-
rolu (LDL-C), triglycerid(i a zvysené glykemie nalac¢no,
dale pak v zastoupeni aktivnich kutrakl a ve vypocte-
ném celkovém kardiovaskularnim riziku. Potomci méli
také vyssi aortalni tepennou tuhost.

Tab. 2. Vypocet SCORE pro muze a Zeny v obou skupinach

potomci

SCORE TC/HDL-C Zeny (%)
SCORE pro 60. rok TC/HDL-C Zeny (%)
SCORE TC/HDL-C muzi (%)
SCORE pro 60. rok TC/HDL-C muzi (%)

0,19 (0,15-0,26)
2,24 (1,83-2,98)
0,64 (0,46-0,92)
5,26 (3,88-6,77)

kontroly p
0,15 (0,11-0,20) 0,0002
1,77 (0,38-2,40) 0,0006
0,56 (0,45-0,86) 0,28
4,67 (3,82-7,12) 0,45

Tab. 3. Laboratorni hodnoty

potomci kontroly

n=127 n=199 P
TC [mmol/l] 473+1,0 4,53+0,8 0,070
HDL-C [mmol/I] 1,60+ 0,4 1,67 0,48 0,17
LDL-C [mmol/I] 2,70+0,9 245+0,7 0,01
triglyceridy [mmol/I] 1,13+0,63 0,99 +0,55 0,05
triglyceridy > 1,7 mmol/I [%] 13 0,62
LDL-C > 3,0 mmol/l [%] 45 0,07
glykemie [mmol/I] 4,85+0,5 4,80+04 0,23
zvysena glykemie nalaéno [n (%)] 7 (5,5) 3(1,5) 0,05
inzulin [ml U/I] 4,6-89 41-7,5 0,070
glykovany hemoglobin [mmol/mol] 33,8+3,.2 346+2,5 0,049
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Rozvoji aterosklerézy a jejim klinickym projeviim pred-
chézeji zmény v cévnim systému, které Ize v bézné praxi
tézko diagnostikovat. Jednou z téchto zmén je zvySovani
tepenné tuhosti [6]. ZvySené hodnoty tepenné tuhosti
jsou ukazatelem subklinického organového poskozeni,
které predikuje umrti z kardiovaskularnich pficin nezavisle
na riziku dle tabulek SCORE [2].

Vyznamnou roli v rozvoji kardiovaskuldrnich one-
mocnéni, kromé dédi¢nosti, ma samoziejmé vliv vnéj-
Siho prostiedi. Lze predpokladat, ze predavani rodin-
nych navykl tykajicich se Zivotnich stereotypd miize
negativnim zpUsobem ovlivnit i Zivotni styl potomka.
S nejvétsi pravdépodobnosti je pravé pfijimani stereo-
typd od nemocnych rodi¢d jednim z vyznamnych
aspektd podilejicich na budouci morbidité i mortalité
jejich potomka [2,7].

Nevhodny Zivotni styl jako determinanta kardiovas-
kuldrniho rizika zahrnuje fadu navykd — nepfimérend
konzumace potravin s vysokym obsahem cukru a na-
sycenych tukd, nadmérny denni pfijem soli, nedosta-
tek pohybu a sedavy zpusob zivota, nedmérny ptijem
alkoholu a kouteni v aktivni i pasivni formé, psychosoci-
alni stradani a stres. Pravidelnd fyzickd aktivita by méla
byt dynamickou ¢innosti trvajici minimalné 20 min, ale-
sporni 2krat v prabéhu jednoho tydne.

Komplexni ovlivnéni viech znamych rizikovych fak-
torli a samotnd zména zivotospravy je dlouhodobou z3-
lezitosti, na jejimz za¢atku je motivace nemocného cilend
na Upravu zivotnich navykd, na jejimz konci by v ideal-
nim pripadé doslo k optimalizaci rizikového profilu.

V ptipadé, Ze se nedaii dosdhnout dostatecné Upravy
rizikovych faktord zménou Zivotospravy, pfichazi na fadu
podpurné farmakoterapie. Ta zahrnuje Iéky ze skupiny
antihypertenziv, hypolipidemik, antidiabetik a nékdy
rovnéz antidepresivni terapii. Davka a mnozstvi prede-
psanych €kl je v kazdém piipadé individudini a v pra-
béhu dlouhodobého léceni je nutna pravidelna Uprava
lé¢by dle nejnovéjsich doporucenych postuptli pro pre-
venci kardiovaskularnich onemocnéni [9].

Multidisciplinarni a zaroven individualni pfistup k pa-
cientovi maze vést ke zlepseni jeho zdravotniho stavu,
které jde ruku v ruce s délkou a kvalitou zivota. Zména
v rizikovych faktorech cestou preventivnich opatreni
snizuje kardiovaskuldrni riziko [10]. Veskeré zjisténé rizi-
kové faktory, které nelze zcela odstranit, se snazime co
nejvice ovlivnit, tak aby bylo dosazeno co nejlepsi zdra-
votni kondice. Odpovidajici zména Zivotospravy a pra-
videlné vylepsovani terapeutickych postupl je nutné
uplatnovat celozivotné [2] a zaroven je nezbytné sledo-
vat neustdle nové trendy a poznatky v prevenci kardio-
vaskuldrnich onemocnéni [9].

Existuje fada velkych populacnich studii zamérenych
na rizikové faktory kardiovaskuldrnich onemocnéni.
V tomto ohledu nelze nezminit pridlomovou prospek-
tivni Framinghamskou studii, ktera se zaméfila na iden-
tifikaci rizikovych faktort KVO u 5209 osob. Nasledné
byli v ramci této studie rovnéz sledovéani potomci
osob z prvniho obdobi vysetifovani [11]. V dostupnych
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publikacich jsme v3ak nenalezli zddné vysledky za-
byvajici se rizikovymi faktory KVO u subpopulace po-
tomkd pacientll po pred¢asném infarktu myokardu,
nase data tedy nelze srovndvat s jinymi stejné zamére-
nymi studiemi.

Zaver

Potomci nemocnych s ¢asnou manifestaci ICHS maji dle
nasich vysledkd rovnéz zvysené riziko kardiovaskular-
nich onemocnéni jiz v ¢asné dospélosti. Toto riziko neni
podminéno pouze dédic¢nosti, ale do velké miry je dano
i ovlivnitelnymi rizikovymi faktory, které uzce souviseji
se $patnymi zivotnimi navyky. Preventivni screening je
nutné aplikovat ve viech vékovych kategoriich. Zvyse-
nou pozornost pak zasluhuji nemocni s vysokym rizikem
KVO a s vyznamnou rodinnou zatézi.
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