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ABSTRAKT

Bakalarska prace se zabyva hodnocenim aterosklerotickych zmén na podkladé
indexu télesné hmotnosti (BMI). Teoreticka cast prace se zabyva shrnutim
zdkladnich informaci o ateroskleroze. Je zde vysvétlen vznik a vyvoj
aterosklerdzy, jeji ovlivnitelné a neovlivnitelné rizikové faktory a samotna
diagnostika onemocnéni. Okrajové se tato kapitola zaméfuje na komplikace
spojené s aterosklerdzou, lécbou a prevenci jejiho vzniku. Je zde pfedstaven také

vypocet BMI a jeho hodnoty.

Praktickda cast bakaladfské prace se zabyva vyhodnocenim vysledkt
ultrasonografického vysSetfeni a komparace aterosklerotickych zmén na sténé
karotickych tepen u ctyf skupin rozdilného véku a hodnot BMI. V kapitole
metodika je popsano pracovisté kondni vyzkumu, samotné ultrasonografické
vySetfeni, pouzité pomtcky a pfistroje, zplisob vybéru probandii a jejich

zatazeni do skupin.

Z vysledkt byla potvrzena ptivodni hypotéza, kterd tvrdi, Ze existuje pfima
uméra mezi vysi BMI, vékem jedince a vyskytem aterosklerotickych zmén na
sténé karotickych tepen. Celkem byl pomoci ultrasonografického vySetfeni
odhalen patologicky nalez u 4 probandd, ktefi spadali do vékové skupiny nad 45

let a vdhové skupiny s BMI nad normu.

Kli¢ova slova

ateroskleréza, body mass index, aterosklerotické zmény, ultrasonografie,

rizikové faktory aterosklerdzy, obezita



ABSTRACT

The Bachelor thesis deals with the evaluation of atherosclerotic changes based on
body mass index (BMI). The theoretical part of the thesis deals with the summary
of basic information about atherosclerosis. It explains the origin and
development of atherosclerosis, its influenceable and uninfluenceable risk
factors, and the diagnosis of the disease itself are explained here. Marginally, this
chapter focuses on complications related to atherosclerosis, treatment and
prevention of its onset. The calculation of BMI and its value is also presented

here.

The practical part of the bachelor's thesis deals with the evaluation of
ultrasonographic examination results and the comparison of atherosclerotic
changes on the wall of carotid arteries in four age groups with different BMI
values. The methodology chapter describes the research site, the
ultrasonographic examination itself, the aids and instruments used, the method

of selecting the probands and their classification into groups.

The results confirmed the original hypothesis, which claims that there is a direct
correlation between the amount of BMI, the age of the individual and the
occurrence of atherosclerotic changes on the wall of the carotid arteries. In total,
ultrasonographic =~ examination  revealed  pathological finding in
4 probands that belong to the over 45 age group and weight group with a BMI

above the norm.

Keywords

atherosclerosis, body mass index, atherosclerotic changes, ultrasonography,

atherosclerosis risk factors, obesity
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1 UVOD

Aterosklerdza je chronické progresivni onemocnéni cévni stény, které se fadi
mezi takzvané civilizacni choroby. Civilizacni choroba je definovana jako
neinfekéni onemocnéni, které je nejcastéji zplisobeno nizkou pohybovou
aktivitou, nezdravym stravovanim, nadmérnou konzumaci alkoholu a jinych
navykovych latek a které se vyskytuje se pfedevsim ve vyspélych zemich.

Vysoké hodnoty BMI a aterosklerdza spolu tedy nepochybné souviseji.

Obezita se zhruba od poloviny 20. stoleti stdva celosvétoveé rozsifenym
problémem. Tato pandemie obezity se ve vyspélych zemich objevila s ibytkem
kazdodenni fyzické aktivity a nutnosti vydani jakékoliv energie pro ziskani
energeticky bohaté stravy. Obezita se v dnesni dobé fadi na paté aZ Sesté misto
nejvétsich zdravotnich rizik a v poslednich desetiletich se zafadila jako

samostatny rizikovy faktor aterosklerdzy.

Aterosklerdza jako takova casto nemd zadné varovné pfiznaky, a proto
progreduje bez povSimnuti, neZ se objevi zdvazné€jsi komplikace. Mezi tyto
komplikace patfi naptiklad cévni mozkova pfihoda ¢i akutni ischemickda choroba
srdecni, které jsou castymi diéivody vyjezd@i Zdravotnické zachranné sluzby.
Aterosklerotické zmény lze detekovat pomoci ultrasonografického vySetfeni,

které vSak 1ékafem bézné neni preventivné indikovano.

Problematiku vzniku aterosklerotickych zmén na podkladé BMI jsem si
vybrala z diivodu jeji aktudlnosti v soucasném modernim svété. Chtéla bych
praci poukdzat na rizika, ktera se se zvySenim BMI poji a tim i motivovat Sirokou
vefejnost k vedeni aktivniho a zdravého Zivotniho stylu. Tato témata jsou mi
osobné velmi blizka, jelikoz se v otdzce zdravého Zzivotniho stylu aktivné

sebevzdélavam.



2 CILE PRACE

Soucast cile bakaldfské prace je zpracovani a shrnuti vSech dosavadnich
teoretickych znalosti o aterosklerdze a jeji problematice jako celku z dostupné

literatury a odbornych ¢lankf.

Hlavnim cilem praktické casti je vySetfeni Sedesati probandti, u nichz se
vypocita jejich BMI a bude provedeno ultrasonografického vySetfeni obou arterii
carotis communis, kde se budou detekovat jakékoliv aterosklerotické zmény na
cévni sténé. Probandi budou rozfazeni do ctyf skupin podle véku
a hodnot BMI. Tyto skupiny budou nasledné ve vysledcich porovnavany

a bude urcena nejrizikovéjsi skupina pro vznik aterosklerotickych zmén.

Hlavni hypotéza bakalarské prace: Existuje pfima tiiméra mezi vysi BMI,

veékem jedince a vyskytem aterosklerotickych zmén na sténé karotickych tepen.
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3 PREHLED SOUCASNEHO STAVU

3.1 Ateroskleroza

Aterosklerdza je dle Svétové zdravotnické organizace (WHO) definovana jako:
,Variabilni kombinace zmén intimy arterii spojend s ukldddnim lipidii (cholesterolu),
polysacharidii a krevnich elementil a v dalsim vyovoji tvorbou fibrozni tkané provizené

ukladanim vapenatych sloucenin se zménami v médii arterii.” (WHO, 2011, s. 42).

Pojem aterosklerdza nebo také kornaténi tepen je zndmé jako oznaceni pro
progresivni, zanétlivé a chronické onemocnéni cévni stény artérii elastického
a svalového typu. V dtsledku aterosklerdzy dochdzi k vytvoreni intimalnich
platdi, které vedou k naslednému ztlustovani a ztZovani lumen tepen a tim
i k poruchdm jejich poddajnosti. Nasledné dochazi az k poruseni zasobovani

kyslikem u Zivotné dtileZitych organti (Mandovec, 2008, str. 19).
Progres aterosklerozy muzeme rozdélit na 3 faze:

1. casné 1éze a tukové prouzky;
2. fibrézni a ateromové platy;

3. komplikované 1éze (Mandovec, 2008, str. 19).

Pocatky aterosklerozy mtizeme najit jiz v détstvi. Jeji priibéh probiha narazové
a obdobi regrese se stfida s obdobim klidu. Postihuje zejména arterie elastického
typu, napf. aortu, karotické a ilické arterie. Casto se ale dtsledky
aterosklerotickych zmén dfive klinicky projevi zejména na koronarnich arteriich
(i kvtli jejich mensSimu lumen). Dokud se vSak tyto nezralé ateromatozni platy
dostatecné nevyvinou, neni potfeba se obavat aterotrombotickych komplikaci,
které vétsinou postihuji pravé koronarni, mozkové a karotické arterie (Stejfa,

2008, str. 472).

11



Rozvojem procesti aterosklerozy dochazi nejen ke vzniku komplikaci
aterotrombotickych, ale i k ischemickych, které poté mohou zptsobovat dalsi
choroby, napt. cévni mozkovou prihodu, infarkt myokardu, anginu pectoris ¢i

dalsi onemocnéni (étejfa, 2008, str. 472).

3.2 Anatomie tepen

at uz ptimo ¢i neptimo. Vystupuje z levé komory srdec¢ni a po vytvoreni oblouku
aorty se staci k patefi, kde pokracuje az ke ¢tvrtému lumbalnimu obratli, ve
kterém se rozdéluje na dvé ilické arterie, do nichz sméfuje vétsina proudu krve.
Samotnd aorta pokracuje jako drobna rudimentdlni tepna (aorta caudalis)

(Dylevsky, 2009, str. 405).

V této praci se budeme zamérovat predevSim na tepny karotické, které
vystupuji pravé zoblouku aorty (arcus aortae). Jednad se o arterii carotis
communis, ktera se pifihornim okraji chrupavky Stitné déli na arterii carotis
externa et interna. Arteria carotis externa vyZivuje svym vétvenim piedevsim
Stitnou zlazu, hltan, orgdny dutiny ustni, oblicej a stfedni ¢i zevni ucho. Arteria
carotis interna se nevétvi pfimo v krénim useku, ale az po priichodu bazi lebni
(cestou karotického kandlu) a tyto vétve poté vyzivuji mozek, oci

a vnitfni ucho (Dylevsky, 2009, str. 405).

Stény tepen jsou tvofeny tfemi vrstvami a to vnitfni, stfedni a vnéjsi vrstvou.
Tunica intima je vnitfni vrstvou tepny. Vjedné vrstvé je sloZzena plochymi
endotelovymi burikami a v dalsi vrstvé ji tvori elastické a kolagenni vlakna nebo
elastické blanky. Tunica media je stfedni vrstvou tepny a jednou z nejsilnéjsich
vrstev. Je totiz tvofena hladkou svalovinou s burikami probihajicimi cirkularné

¢i ve spiralovitych zavitech v obklopent siti vlaken, které mohou byt kolagenni
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nebo elastickd. Tunica media mtize byt bud tepnou Ccisté elastickou, nebo

svalovou, ale také kombinaci téchto dvou slozek (Dylevsky, 2019, s. 109).

Velké tepny (jakou je napf. aorta Ci arteria subclavia) musi byt pro svou
spravnou funkci co nejvice pruzné kviili nepfetrZitému vystavovani velkému
tlaku. Proto tyto tepny musi byt elastické. Stfedné velké tepny jsou pomérem
elastickeé a svalové sloZky vyrovnané, jelikoz tlak na jejich sténu uz nent tak silny.
Malé tepny jsou pak sloZeny uz pouze ze svalové sloZzky. Tunica adventitia je
povrchovou ¢asti tepny a je tvofena fibrilnim vazivem, kolagennimi a elastickymi

vldkny. Arterie je témito vlakny pruzné fixovana k okoli (Dylevsky, 2019, s. 109).

tunica intima:
endotel vystylajici
vnitini vrstvu
vSech tepen

m\ tunica
I adventitia:

/ _' ! vlakna
/' kolagenu

tunica media:

buriky hladké svaloviny :
a elasticka vlakna ( l |

Obrazek 1: Vrstvy stény arterii [1] (Mandovec, 2008, s. 18)

3.3 Vznik a vyvoj aterosklerozy

Vyvoj aterosklerdzy je pomeérné dlouhy proces. Muze se vyvijet i celd
desetileti, béhem kterych se zacinaji ukladat lipidy ve sténé cév a spoustéji tim
specifické bunécné reakce. Uz v casné fazi vyvoje aterosklerdzy se zacina
projevovat zanétliva reakce. Zanét mtizeme detekovat nejen ve sténdch arterii,
ale také v celém télesném systému. Zanétliva reakce se poji nejen s lipidy, ale
i sdals$imi rizikovymi faktory (nikotinismus, hypercholesterolémie), kterym

bude vénovana jina kapitola této prace (Aschermann, 2011, s. 230).
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3.3.1 Patogeneze aterosklerozy

Pocatecni faze aterogeneze (vzniku ateroskler6zy) je definovana predevsim
prvotnim poskozenim endotelu. Misto poSkozeni je postizeno chronickym
zanétem a tim se stava idedlnim mistem pro vznik aterosklerotickych zmén.
K tomuto mistu poskozeného endotelu pfilnou T-lymfocyty a monocyty, které
byly pfitazeny pomoci endotelem vyprodukovanymi cytokiny, adheznimi

molekulami a réistovymi faktory (Aschermann 2011, s. 230).

Monocyty se méni v makrofdgy a prostupuji do subendotelového prostoru.
Makrofagy, které pohlti oxidovany cholesterol, se méni v pénové buriky. Pénové
buniky jsou naplnény tuky a postupné kvili zvysSeni tlaku dochdzi k jejich
perforaci a uniku cholesterolu do extraceluldrniho prostoru. Subendotelovy

prostor se zvétsuje a vznikaji tzv. intermedialni 1éze (Ceska, 2012, s. 32).

V endotelu cév se tuky nejen hromadi, ale také zacinaji tvofit ohranicené,
rizné velké shluky, které nazyvame ateromy. SniZuje se metabolicka aktivita.
Ateromy zacinaji pfimo ovliviiovat hemodynamiku cévy a zuZzuji jeji lumen.
Aterom nabyva na velikosti pfedevsim diky zmnoZeni bunécnych slozek az
pfimo vystupuje z endotelu cévy. V této fazi jiz mluvime o fibroateromu.
V hlubsich vrstvach fibroateromu dochdzi krozvoji nekrézy, ktera miize

vapenatét ¢imz vytvari komplikované 1éze (éeéka, 2012, s. 33).

Ve fazi komplikovanych 1ézi dochazi ksilné kalcifikaci fibroateromu
a k dalSim degenerativnim procestim. Fibroaterom na svém povrchu zachycuje
krevni desticky a nadale se takto zvétsuje. V této konecéné fazi je pravdépodobné
uplné uzavieni cévy, a to trombem s naslednym rozvojem trombotického stavu.
Fibroaterom mtize také prasknout a ndslednym krvacenim vyustit az k totalnimu

uzavieni lumen. Pfi dastecném ¢i uplném uzavieni lumen cévy dojde
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k hypoperfuzi Zivotné dulezitych organti a ateroskler6za se zac¢ne klinicky

manifestovat (Ceska, 2012, s. 33).

prufez
normalni
tepnou

usazovani
aterogennich
elementu
v cévni sténé

uzaver
aterosklerotické ateroskleroticky £
zmeény zmeénéné
v cévni sténé tepny krevni
srazeninou

Obrdzek 2: Progrese aterosklerozy [2] (Mandovec, 2008, s. 19)

3.3.2 Stabilni a nestabilni aterosklerotické platy

Aterosklerotické platy muzeme rozdélit dle rizika ruptury na platy stabilni
anestabilni. Na rozdil od platt nestabilnich, nezptisobuji platy stabilni u clovéka
zivot ohroZujici stavy. Hlavnim rozdilem je, Ze stabilni plat je fibrozni a tim i
tvrdsi a riziko jeho uvolnéni do krevniho fecisté je minimalni. Povrchové je
hladky, neposkozeny a nesmacivy. DPfevazné je sloZzen =z vaziva
a z vapnikovych loZisek, jen 12 % lipid a 5 % makrofagi. Nezptisobuje tedy
naslednou trombdzu cévy. Je véak podkladem pro vznik anginy pectoris (Stejfa,

2007, s. 473).

Nestabilni ateroskleroticky plat ohrozuje clovéka pravé svym odlamovanim
a pravdépodobnost trombdzy je vysoka. Oproti stabilnimu platu je mékci, jadro
obsahuje ze 60 % lipidy, z 20 % makrofagy a velké mnozstvi prokoagulacniho
faktoru z pénovych bunék. Ruptura nestabilniho platu vede k Zivot ohroZujicim
stavim, napf. infarktu myokardu ¢i cévni mozkové prihodé€. Snazime se tedy
pomoci hypolipidemické 1é¢by docilit pfemény nestabilniho aterosklerotického
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platu na plat stabilni. Tato 1écba je velmi ti¢inna, a tak k pfeméné dochazi i v fadu

tydnti (Ceska, 2012, s. 25-45).

Pokud lécba nebyla uc¢inna, dochazi u nestabilniho platu k disrupci. Ta je
zplisobena pfedevsim tachykardii, hypertenzi nebo spazmem. Jednou z pfic¢in
byvaji také meteorologické zmeény. U disrupce ma velky vliv i cirkadidnni
rytmus. Pravdépodobnost ruptury se zvysuje, pokud jste se pravé probudili, je

pondéli nebo obecné zimni obdobi (Stejfa, 2007, s. 474).

3.4 Rizikové faktory aterosklerozy

Z Framinghamské studie vyplynulo, Ze nahla smrt je prvni pfiznak nezjisténé
aterosklerdzy, a to i presto, Ze predtim nebylo zaznamendno Zadné klinicky
zjistitelné koronarni onemocnéni. Bylo tomu tak u 50 % muza a u 64 % Zen.
Jedinym zptisobem, kterym je moZné prfedchdzet moZznym dusledkim
aterosklerdzy, je znat rizikové faktory a takeé se jim snazit co nejvice vyvarovat.
BohuZel nékteré rizikové faktory aterosklerézy neni mozné ovlivnit. Proto je
zdkladné délime na rizikové faktory ovlivnitelné a neovlivnitelné (Byma 2009, s.

12).

Faktory ovlivnitelné jsou zodpovédné za vice nez 90 % pricin infarktu
myokardu, a to po celém svété. Zbylych 10 % je pravdépodobné spjato
s rizikovymi faktory neovlivnitelnymi. Do dnesni doby bylo zjisténo nejméné 300

rizikovych faktorti aterosklerdzy (Byma 2009, s. 12).

3.4.1 Neovlivnitelné rizikové faktory aterosklerdzy

Mezi neovlivnitelné rizikové faktory aterosklerézy zakladné radime vék,
pohlavi, genetické faktory a pfedchozi onemocnéni kardiovaskularniho systému.
Mtizeme se také setkat se zafazenim rasovych faktord do této skupiny. Tato

konstatovani vSak nejsou jesté pIné dokazana, jelikoz je velice slozité dokazat, Ze
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se jedna pouze o ovlivnéni rasou, a pfitom opomenout vliv prostredi a vrozené

dispozice (éeéka, 2012, s. 39).
Vék a pohlavi

Ateroskler6za se zacind objevovat uz v détském veéku a postupné pak
progreduje do dospélosti. V dospélosti se poté zacind manifestovat ve formé
nekteré z klinickych pfihod (infarkt myokardu, cévni mozkova pifihoda atd.).
Pravdépodobnost této manifestace je od 45. roku u muzské populace a od 55.
roku u Zen. Hranice u Zen se vSak mtiZe snizovat vlivem arteficidlni menopauzy

(Ceska, 2012, s. 39).

Zeny, a¢ by se to tak mohlo zdat, nejsou pied aterosklerézou, ani pted
naslednymi kardiovaskuldrnimi onemocnénimi, nikterak vyznamneéji chranény
oproti muzské populaci. Maji oproti muziim jedinou vyhodu, a tou je urcity
odklad. Zeny jsou totiz do doby, neZ projdou zménami béhem klimakteria,
chranény hormony, a to konkrétné estrogeny. Jejich antiaterogenni tcinek je uz
znam dlouho. I pies to v Ceské republice podlehne nasledktim aterosklerézy az

50-60 tisic osob, z nichz polovinu tvoii zeny (Pitha, 2011, s. 241).

U Zen je také mnohem vétsi pravdépodobnost rozvoje metabolického
syndromu, ktery blizce souvisi s abdomindlni obezitou. Riziko jeho rozvoje
stoupa u Zen, které trpi syndromem polycystickych ovarii, gestatnim
syndromem nebo uZ prosly menopauzou. Zeny vlivem menopauzy postupné
vice ztraceji svalovou a kostni hmotu a tato svalova hmota je poté nahrazovana

tukovou tkani zejména v abdominalni oblasti (Mandovec, 2008, s. 51).

Tento druh obezity podpofi rozvoj inzulinové rezistence a dalSich rizikovych
faktortt pro vznik aterosklerotickych zmén. Neni vsak jisté, zda vSechny tyto

zmény v oblasti nartistu obezity jsou pfimo vdzané na postmenopauzalni obdobi
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nebo zda zde hraji roli i dalsi rizikové faktory plynouci z vyssiho véku u Zen
(napf. nedostatek pohybu, redistribuce télesného tuku). Prevenci pro vznik
téchto zmén je pravidelny pohyb, ktery je dosavadné nejucinnéjsi metodou

(Mandovec, 2008, s. 52).
Genetické predispozice

Genetickd predispozice je ve své definici pravdépodobnost vyskytu urcitého
onemocnéni nebo poruchy na zdkladé rodinné anamnézy. Avsak, jak jiz bylo
zminéno, ateroskleroza je malokdy odhalena dfive, nez se zacne manifestovat
klinickym onemocnénim. Proto, pokud se snaZime odhalit genetickou
predispozici ke vzniku aterosklerdzy, ptdme se na rodinnou anamnézu nemoci

s ni spojenych (Ceska, 2012, s. 41).

Pokud ma otec ¢i prvostupniovy muzsky piibuzny diagnostikovan infarkt
myokardu nebo nadhlou smrt v disledku predcasné aterosklerdzy ve véku
niz$im, nez je 55 let, pak mtizeme hovofit o pozitivni rodinné anamnéze. Plati to
stejné tak i u prvostupniové zenské ptibuzné nebo matky. Jedinym rozdilem je
vSak vékova hranice, ktera se u Zen posune na vék nizsi nez 60 let (éeéka, 2012,

s. 41).

Také u cévni mozkové prihody, jako jedné z mnoha klinickych manifestaci
aterosklerdzy, mtizeme hovofit o vyznamném vlivu genetickych predispozic.
Pokud matka zemfela na cévni mozkovou piihodu, je aZ trojndsobné vyssi riziko,
Ze se projevi u ditéte muZského pohlavi. Mezi jednu z vyznamnéjsich
onemocnéni podminénych geneticky mutzZzeme zafadit také familidrni
hypercholesterolémii. Je to pomérné casta dédi¢na porucha metabolismu lipidi,
jejimz projevem je zvySena hladina celkového cholesterolu v krvi. Tato nemoc
muze zvySsit pravdépodobnost vyskytu infarktu myokardu uz ve véku od 20 az

45 let (Vollmer, 2003, s. 43).
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3.4.2 Ovlivnitelné rizikové faktory aterosklerozy

Ovlivnitelnych rizikovych faktor(i ateroskler6zy je uvadéno az nékolik desitek.
Jako hlavni mtiZeme uvést napriklad arterialni hypertenzi, dyslipidémii, obezitu,
nikotinismus, diabetes mellitus, nezdravy Zivotni styl a mnoho dalSich (éeéka,

2012, s. 41).
Arteridlni hypertenze

Definici arteridlni hypertenze je opakované zvySeni systolického tlaku krve
nad 140 mmHg (milimetr( rtutového sloupce) a zaroven nad 90 mmHg u tlaku
diastolického pfi dvou réiznych méfenich u lékafe. Pfiblizné je arterialni
hypertenzi postizeno 20-50 % dospélych pochdzejicich z priimyslové vyspélych
zemi. V Ceské republice ma diagnézu hypertenze az 35 % lidi ve vékové skupiné
od 25 do 64 let a soucasné se s vyssim vékem zvySuje i prevalence vyskytu tohoto

onemocnéni (étejfa, 2007, s. 543).

Arteridlni hypertenzi zdkladné délime na primdrni (esencidlni) a sekundarni
(symptomatickou). Z fad postizené populace jich pod diagnézu primarni
hypertenze spada 95 % a jeji presna pficina zatim neni zndma. Podobné jako
u aterosklerdzy jsou zndmy pouze patogenetické faktory. Prevalence sekundarni
hypertenze je jen 5 % a jeji pricinu hleddme u jiného primarniho onemocnéni, je

totiz pouhym symptomem (Stejfa, 2007, s. 543).

Arteridlni hypertenze zpusobuje strukturdlni aterosklerotické zmény.
Dochazi pfi ni k chronickému poskozovani endotelu cév, které poté vede ke
zvySovani propustnosti cévy pro lipoproteiny a naslednému zvétseni pfilnavosti
leukocyti. Tato dysfunkce endotelu je primdrnim stddiem aterosklerozy.
Endotel se deformuje a je vice propustny pro aterogenni lipidy a makrofagy

(Stejfa, 2007, s. 543).
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Koufeni

V Ceské republice (CR) kouii pfiblizné 36 % populace, tedy asi 3,3 milionu
obyvatel. Umrti pfimo spojend s koufenim cigaret je v CR ro¢né 18 000 a z toho
skoro polovina (8000) je zptisobena kardiovaskuldrnimi chorobami. Je potvrzeno,
Ze koureni zrychluje a podporuje ateroskleroticky proces. Zptisobuje aktivaci
sympatiku, naslednou vazokonstrikci a progresi tloustky stény cév. Céva
prestava byt poddajna a tuhne. Cévu zatéZuje nejen nikotin obsaZeny v tabaku,
ale také oxid uhelnaty (pro télo znacné jedovaty), ktery se vaZze na hemoglobin

a spolec¢né poté vytvari karbonylhemoglobin (COHb) (Cernohous, 2011, s.2).

Koufeni vede k poSkozovani cév kvili nepoméru mezi vazodilataci
a vazokonstrikci, ktery je zptisoben poruchou metabolismu oxidu dusného (ten
potencuje vazodilataci). Zvysuje se hladina LDL cholesterolu a zaroven se snizuje
hladina HDL cholesterolu v plazmé. Déle se uz po nékolika minutach vystaveni
koufi ztabdku zaéind poskozovat endotel, a dokonce i cytoskelet endotelii.
Zvysuje se ptilnavost trombocytt k endotelu, produkce plazminogenu a dochézi

k oxidativnimu stresu (Cernohous, 2011, s.2).

Z koufe se do téla dostavaji oxidanty a volné radikaly, které spusti zanétlivy
stav a ddle se navysuje jejich produkce, kterd ve svém dutsledku strukturdlné
poskozuje buriky. Spusténi a udrzeni tohoto zanétlivého stavu podporuje také
autoimunita. Zatim se stéle nepotvrdila uc¢innost doplnéni antioxidantt (napf.

vitaminu C) jako prevence této kaskady déji ((vfernohous, 2011, s.3).
Dyslipidémie

Dyslipidémie je definovana jako hladina lipidi v krvi, ktera je bud prilis
vysokd ¢i prfiliS nizkd. Pro vznik aterosklerdzy je zasadni dyslipidémie

charakterizovand zvySenim celkového cholesterolu, konkrétné zvysenim
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LDL-cholesterolu a zarovenn snizenim HDL-cholesterolu, a vyssi hladinou
triglyceridii. RozliSujeme dva druhy dyslipidémii, a to primarni a sekundarni.
Primarni dyslipidémie je podminéna geneticky, sekundarni dyslipidémie muze
vzniknout z mnoha riznych pficin. Mezi tyto pri¢iny patfi naptiklad obezita ci

diabetes mellitus (Mandovec, 2008, s. 21).

Hlavnim lipidem, ktery se podili na aterogenezi, je LDL-cholesterol. Ten je
zvySovan piijmem potravy obsahujici nasycené mastné kyseliny v nadmérné
davce. V cévni sténé zpuisobuje pomoci volnych radikalti snadnou oxidaci
a vjejim diisledku vznikaji modifikace, které podporuji aterogenezi. V kone¢ném
dtsledku poté vznikaji pénotvorné buriky vyplnéné lipidy tvorici pocatecni fazi

aterosklerotického platu (Komprda 2012, s. 132).

Ve studii INTERHART se zjistilo, Ze dyslipidémie je nejvyznamnéjsim
rizikovym faktorem u kardiovaskuldrnich onemocnéni. UZ jen pokles
LDL-cholesterolu o 1 mg/dl (miligramt na decilitr) sniZzuje o 1 % tumrtnost na
tato onemocnéni. Doporucuje se zvysSit hodnoty HDL-cholesterolu a sniZzit
koncentraci triglyceridi. Toho mtizeme dosdhnout pomoci zvyseného piijmu
nenasycenych mastnych kyselin (napf. moi¥skych ryb) (Ceska, Tvrdikova

a Vrablik, 2010, s. 65).
Diabetes mellitus

Diabetes mellitus zakladné délime na: diabetes mellitus I. typu, diabetes
mellitus II. typu, ostatni specifické typy diabetu a gestacni diabetes mellitus.
V této praci se zaméfime na prvni dva zminéné typy. Diabetes mellitus I. typu je
typicky absolutnim nedostatkem inzulinu, ktery byl zptsoben zanétem
B-bunék, a je tedy potfeba inzulin substituovat. Diabetes mellitus II. typu je

kombinaci tkanové inzulinové rezistence a porusené sekrece inzulinu. U obou
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typt hraje svou roli jak geneticka stranka, tak stranka zevniho prostredi (Rybka,

2007, s. 11).

Diabetes mellitus diagnostikujeme na zdkladé dtkazu chronické
hyperglykémie. Tuto diagnozu stanovujeme pomoci méfeni glukézy v plazmé ze
Zilni krve nalac¢no, kterd by méla pfesahovat hladinu vyssi nez 7,0 mmol/l.
K pfimé diagnoéze diabetu mellitu vSak musi byt pfitomny i dalsi pfiznaky.
Fyziologicka hladina glukdzy v krvi se pohybuje mezi 3,5-5,6 mmol/l (Rokyta,
2015, s. 261).

Dle dat z Diabetické asociace Ceské republiky Zilo v nasi zemi v roce 2015
celkem 858 010 lidi diagnostikovanych s diabetem mellitem. Z toho 786 586 lidi
s diagnozou diabetes mellitus 2. typu. Tato cisla nadéle narfistaji. Pravé kvili
rozsifenosti a zavaZnosti tohoto onemocnéni se fadi k nejvyznamnéjsim

rizikovym faktortim aterosklerézy (Data o diabetu, 2015).

Toto onemocnéni ma také skodlivy vliv na cévni fecisté. K poskozeni dochdzi
jak v oblasti mikrocirkulace (kapildry, vény, arterioly), tak i u stfednich az
velkych tepen (makroangiopatie). Diabetickd makroangiopatie se na rozdil od
mikroangiopatie rozviji nezavisle na délce trvani onemocnéni a jeho kompenzaci.
Makroangiopatie prakticky nelze histologicky odliSit od aterosklerézy. U Zen
diabeticek je z klinickych zkuSenosti zfejmé, Ze jejich estrogeny maji snizeny

ochranny vliv na cévni sténu pied aterogennimi vlivy (Broulikov3, 2018, s.3).

Pri¢cinou cévnich zmén pfi diabetu mellitu je hyperglykémie,
hyperinzulinémie, pokrocilé produkty glykace (AGE), dyslipidémie,
prokoagulacni stav a genetické abnormality. Endotelova dysfunkce u diabetikii
je casny marker aterosklerdézy a zaroven aktivné pfispiva kjejimu rozvoji
(aktivace endotelovych bunék za vzniku fady aktivnich proaterogennich

plisobkt1). Na zdkladé mnohych studii z dat vychazi, Ze je potfeba diabetes
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mellitus povaZzovat za komplexni generalizované kardiovaskuldrni onemocnéni

(Rybka, 2007, s. 118).

Diagnoza diabetu zvySuje  pravdépodobnost rozvoje  koronarni
a cerebrovaskularni ischemie az ¢tyfikrat. V kombinaci s koufenim je diabetik
nejvice ohrozen ischemickou chorobou dolnich koncetin. Na kardiovaskularni
onemocnéni umird vice nez 75 % lidi s diagnézou diabetes mellitus II. typu. Po
prodélaném infarktu myokardu dochazi do péti let k umrti aZ 50 % diabetikti.

Jedna se o dvojndsobek v porovnanim s lidmi bez diabetu (Broulikov4, 2018, s.5).

Obezita

Uz Hippokrates z Kou (460 pf. n. 1. — asi 377 pt. n. 1.) védél, ze ,tloustka neni
jen chorobou sama o sobé, ale i poslem dalsich nemoci”. Obezita je jednim z hlavnich
ovlivnitelnych rizikovych faktorta aterosklerdzy a jeji prevalence kazdorocné
roste. V roce 2030 se odhaduje, Ze obezitou bude postizena az 1 miliarda lidi

a budou zde vice nez 2 miliardy lidi s nadvahou (Sucharda, 2010, s. 289).

Obezita byla pfijata jako samostatny rizikovy faktor aterosklerozy az
v poslednich desetiletich po provedeni fady dlouhodobych studii. Po desetiletém
sledovani 212 000 muzi ve véku 40-79 let vjedné velké ¢inské studii byla
prokdzana zavislost mezi Body Mass Indexem (BMI) a imrtnosti na ischemickou
chorobu srde¢ni. AvSak v téchto studiich nebyla hodnocena distribuce tukové

tkané (Sucharda, 2010, s. 290).

U obezity se vzhledem k aterosklerotickym zméndm zaméfujeme na
nitrobfisni (visceralni) tukovou tkan. Ta je spojovana srizikem inzulinové
rezistence a vykazuje vy$si infiltraci makrofagy nez subkutanni tukova tkan, coz
vyvolava zanétlivou reakci u obéznich jedinci. Rizikem je také samotna

epikardidlni tukova tkam, kterd muZe podporovat vznik aterosklerozy
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koronarnich tepen pomoci produkce protizanétlivych faktorti (Sucharda, 2010,

s. 290).

Byly provedeny vyzkumy, které podporuji myslenku, Ze komplikace, které se
spojuji s obezitou, nemusi byt ovlivnény pouze celkovym visceralnim tukem, ale
také samotnym tukem intrahepatickym. Byla prokazana souvislost mezi
nealkoholovym jaternim onemocnénim a ischemickou chorobou srdecni, ktera

podporuje toto tvrzeni (Sucharda, 2010, s. 290).

Jednim z dalSich mechanismti, kterymi obezita pfispiva k rozvoji
aterosklerdzy, je zvyseni arteridlniho krevniho tlaku. Pfi obezité se zvySuje objem
krve, kterou musi srdce precerpavat, aby zajistilo dostate¢nou perftizi organi.
Takto zvySend srdecni aktivita nejen zvysSuje krevni tlak, ale v jejim dutsledku

dochazi také k poskozeni stény cév (Grundy, 2002, s. 2697).

U obéznich jedincti se také casto vyskytuje chronicky nizkostupriovy zanét
v tukové tkdni, ktery je charakterizovan infiltraci imunitnich bunék (zejména
makrofagti) do tukové tkané. Tyto bunééné populace produkuji rizné zanétlivé
cytokiny, které vedou k lokdlnimu a systémovému zanétu. Tento zadnét je
zpusoben pritomnosti aktivovanych makrofagti a dalSich bunék imunitniho
systému v tukové tkdni. Tyto buniky vylucuji rtizné cytokiny, které mohou vést
k poskozeni cévni stény a tim napomahaji ke vzniku aterosklerotickych zmén na

cévni sténé (Grundy, 2002, s. 2697).

Dalsi moznou prfi¢inou zdnétu pfi obezité¢ muZe byt dysbidza stfevni
mikrobioty, kterd se u obéznich jedinci casto vyskytuje. Porucha stfevni
mikrobioty mtize vést k produkci toxickych latek a metaboliti, které poté
vyvolavaji zanétlivou odpovéd. Kromé toho lidé s obezitou maji casto zvysenou

hladinu LDL cholesterolu v krvi, coZ je jeden z rizikovych faktort aterosklerozy.
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Kdyz je hladina LDL cholesterolu v krvi vysoka, LDL castice se mohou hromadit

na sténdch cév a tim vytvaret aterosklerotické platy (Grundy, 2002, s. 2698).
Metabolicky syndrom

Metabolicky syndrom neboli syndrom X je komplexni onemocnéni vice
systémt. Mezi jeho tfi zdkladni sloZky patfi diabetes mellitus II. typu (na
podkladu inzulinorezistence), hypertenze a obezita. Diagnoza se stanovuje na
zakladé krevnich testti a dalSich vySetfeni, mezi néZ patfi napriklad méfeni
obvodu pasu (u Zen obvod pasu vétsi nez 80 cm, u muzi 94 cm) (Zak, Macasek,

2011, s. 326).

Metabolicky syndrom je svou cdasti geneticky predisponovan, ale
v soucasnosti na né&j pohlizime spiSe jako na civiliza¢ni chorobu, jelikoz zde
velkou roli hraje také vliv prostfedi. V prevenci se tedy snazime tento aspekt
ovlivnit tim, Ze pacienta navedeme ke zméné Zivotniho stylu, doporucime

pravidelny pohyb a zdravou vyZivu (Zak, Macasek, 2011, s. 338).

Pri 1écbé metabolického syndromu cilime na snizeni vahy, abstinenci
a pfipadné zanechdni koufeni (koufeni totiZ zplisobuje hyperkortizolémii, ktera
zvySuje procento viscerdlni tukové tkdné a zdrovenn podporuje
inzulinorezistenci). Pokud tato opatfeni nejsou ucinnd, tak nasazujeme
farmakologickou 1lécbu, ktera se sklada z antidiabetik, antihypertenziv

a antiobezitik (Z4k, Macagek, 2011, s. 338).

Metabolicky syndrom podporuje a wurychluje ateroskleroticky proces
predevsim v dusledku inzulinové rezistence. Nadbytecny energeticky prijem
zptisobuje nedostatek kapacity tukové tkané, ve které by se lipidy mohly
skladovat, tudiz energii nelze nikam ukladat a se sou¢asnou nedostacujici supresi

lipolyzy dochazi ke zvySenému toku volnych mastnych kyselin. Tyto volné
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mastné kyseliny poté zpiisobi ¢asny rozvoj aterogenni dyslipidemie (Zak,

Macasek, 2011, s. 346).
Nedostatecna fyzicka aktivita

U lidi s pravidelnou pohybovou aktivitou je riziko kardiovaskularnich chorob
az o polovinu nizsi nez u lidi, ktefi ji nemaji. Télesna aktivita (pfedevsim
vytrvalostni cvi¢eni) napomdha sniZeni LDL-cholesterolu, triacylglycerolt a také
krevniho tlaku. Zvysuje také hodnoty ochranného
HDL-cholesterolu. Télesna aktivita také mtize pomoci pfi snizeni hmotnosti

a tim redukuje pocet rizikovych faktorti (Vollmer, 2003, s. 93).

Vliv fyzické aktivity na pocet akutnich infarkti myokardu u lidi mezi
Ctyficatym a Sedesatym rokem je také ziejmy. U télesné neaktivnich lidi je toto
riziko zvySené az ¢tyfndsobné (Vollmer, 2003, s. 93). Bylo také zjisténo, Ze
z pohledu rizika vzniku kardiovaskuldrnich onemocnéni je vyhodnéjsi, aby byl
clovék obézni (nebo mél alespori nadvahu) a zaroven byl fyzicky aktivni (tzv. fit-
fat), nez kdy?z je ¢lovék $tihly a fyzicky neaktivni (non-fit/non-fat) (Ceska, 2012,
s. 44).

3.5 Diagnostika aterosklerozy

Pro diagnostiku aterosklerotickych zmén je pro nds dtilezitd anamnéza
pacienta, laboratorni vySetfeni a zobrazovaci metody. Nejprve zjiStujeme
zejména osobni anamnézu, poté anamnézu rodinnou a uzivani navykovych
latek. Nasledné je pacient fyzikadlné vysetfen, a to pohledem, poslechem
a pohmatem (pfedevsim v oblasti karotid) a také 1ze provést vySetifeni pulzaci
na dolnich koncetindch. Méfime hodnoty krevniho tlaku, body mass indexu a

zjistujeme procento télesného tuku v téle pacienta. Z laboratornich vysetfeni
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zjisStujeme hladinu lipidd v krvi, zejména celkovy cholesterol, HDL a LDL

cholesterol (Ceska a kol., 2012, s. 323).

Ke spravné diagnostice aterosklerdzy je vSak potfeba také vySetfeni pomoci
zobrazovacich metod. Mezi hlavni neinvazivni diagnostické zobrazovaci metody
patfi pfedeviim ultrasonografie, CT arteriografie, MR arteriografie
a DSA (digitalni subtrakéni angiografie). Je také moZzné méftit funkci endotelu,
a to pomoci meéfeni plazmatickych koncentraci bilkovin produkované
endotelidlnimi  burfikkami nebo méfeni zmén prisvith cév  po
endotel-dependentnim stimulu (napf. intraarteridlni podani acetylcholinu)

(Ceska a kol. 2012, s. 323-326).

3.5.1 Ultrasonografie

Ultrazvuk muzeme definovat jako podélné vlnéni hmotného prostredi
s frekvenci vys$si nez 20 kHz (kilohertz) a vznikd ptisobenim vysokofrekvenéniho
proudu, ktery rozkmita piezoelektricky krystal nebo sklokeramickou desticku
uvnitf ultrazvukové hlavice. Ultrazvuk pronika velmi dobfe Zivou tkani, a
pokud vhodné zvolime intenzitu, je zde pro vySetfovaného téméf nulové

zdravotni riziko (Navratil, 2019, s. 55).

Ultrasonografie se pouziva pfedevsim k zobrazovani mékkych tkani a jeji
princip je zaloZen na odrazu ultrazvuku na rozhrani tkdné. Diagnostickym
ultrazvukem jsme schopni vySetfit prakticky kterykoliv orgdn aZ na organy
naplnéné vzduchem (napft. stfeva nebo plice). Ultrazvuk se $ifi dobie v kapaling,
kterou projde, aniZz bychom ho na obrazovce vidéli a proto se mista
a organy vyplnéné tekutinou na obrazovce jevijako cerné. Naopak plyn ¢i pevnd
latka ultrazvuk odrazi a na obrazovce se jevi jako bilé struktury. Pro medicinské

vyuziti se vyuziva ultrazvuk o frekvencich 10° az 107 (Rosina, 2021, s. 445).
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Hlavni soucasti sonografického pfistroje je piezoelektricka sonda. Tato sonda
je tvorena piezoelektrickym krystalem, ktery vyrobi a poté vysila ultrazvukové
vInéni a zaroven toto odrazené ultrazvukové vinéni pfijme od vysetfované tkané
a pfevede zpét na elektricky signdl, ktery jde do pocitace, jenZ zminény elektricky
signal zpracuje a vytvari konecné obrazové ¢i zvukové provedeni. Na obrazovce
vidime vnitfni organy tak, jako kdybychom se divali na jejich fezy (Rosina, 2021,

s. 442).

Pro ultrazvukové vySetfeni a diagnostiku mtizeme vybirat z nékolika druhti
zobrazeni, které je pro vySetfeni nejvice vhodné. Zakladnimi typy zobrazeni je
A-méd, B-méd, M-mdd, D-mdéd a 3D zobrazeni. Nejobvyklej$im zptisobem
zobrazeni v dnesni dobé je B-mdd v jeho dynamickém zobrazeni. Vystupem
tohoto zobrazeni je tisecka, kterd je slozena z pixeld o rizném jasu na skale Sedi.
Pomoci D-mddu, tedy Dopplerovského (barevného) zobrazeni, jsme schopni
méfit smér a rychlost proudu tekutin, ¢ehoz je vyuzivano pro hodnoceni toku

krve (Rosina, 2021, s. 445-450).

Co se tyce ultrasonografie jako zptsobu vyhleddvani aterosklerotickych
zmén, pak jsou nejpfistupné€jSim mistem karotické tepny. Dalsim déivodem
k vySetfovani v téchto mistech je také to, Ze zdsobuji krvi centrdlni nervovou
soustavu a do urcité miry souvisi s aterosklerotickym postiZzenim dalSich tepen,

predevsim tedy korondrnich ((eréka a kol., 2012, s. 328).

K vysetteni vyuzivdme predevsim Dopplerovskou ultrasonografii, jelikoz zde
miizeme zaznamendvat tok krve, rychlost proudéni, pritok, zmény prisvitu
a uzavéry tepen. U ultrasonografie karotid ndm jde pfevazné
o zachyceni nebo vyloudeni hemodynamicky vyznamnych stenéz, které by
mohly vést k ischemické cévni mozkové piihodé. O hemodynamicky vyznamné

stenoze mluvime ve chvili, kdy je dle priisvitu zfejmd 75% stendza. Pri takovéto
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stendze uz se zaCinaji projevovat prvni klinické symptomy aterosklerézy (Ceska

a kol., 2012, s. 328).

U jedince s rizikovymi faktory vzniku aterosklerézy se vSak snaZime
o potvrzeni ¢ vylouceni jakéhokoliv aterosklerotického platu, at uz
hemodynamicky vyznamného ¢i hemodynamicky nevyznamného. V novéjsich
studiich se ukazuje, Ze pravé tyto, zprvu hemodynamicky nevyznamné
aterosklerotické platy, jsou pfi jejich ruptufe zodpovédné za vétSinu nahlych
aterosklerotické platy rostly pozvolné. Avsak nyni uz vime, Ze platy rostou spise
skokové diky malym rupturdm, ve kterych dojde k zakrvéceni (Ceska a kol.,

2012, s. 330-331).

3.6 Komplikace aterosklerozy

Ateroskler6za vede ke komplikacim spojenym s akutni ¢ chronickou
obstrukci lumina tepny — poruseni krevniho priitoku, sniZeni zdsobovani
cilovych organti kyslikem a ndslednd ischemie tkané. Ischemii aterosklerdza
prevazné postihuje tepny mozku, srdce, ledvin, dalSich organti a také koncetiny.
Kischemii dochazi nejen pomoci progredujiciho aterosklerotického postizeni
tepny, ale také rupturou aterosklerotického platu, vytvofeni trombu, ktery cévu

obturuje a ischemii zptisobi (Dufek, 2003, s. 16).

V pripadé ischemického aterosklerotického postizeni magistralnich tepen
predpokladame vznik cévni mozkové piihody (iktu). Postizeny jsou jak
extrakranidlni, tak intrakranidlni tepny, ale nejcastéjSim mistem vyskytu
aterosklerotického postizeni je karotickd bifurkace (pfedevsim odstup vnitini
karotidy). Lidé, ktefi maji diagnostikovanou karotickou stenézu, maji vyssi
riziko iktu, mozkového infarktu a smrti. Zaroven pokud jiz nékdo prodélal iktus

¢i TIA (tranzitorni ischemickou ataku), pak je riziko iktu vétsi (Dufek, 2003, s. 17).
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Karoticka stendza je zpocatku asymptomaticka, avSak pfi progredujicim
aterosklerotickém ztZeni se zacinaji objevovat symptomy spojené
s nedostate¢cnym prokrvenim mozku a jeho center. Miizeme pozorovat docasné
poruchy zraku, zavraté (vertigo), poruchy feci anebo dokonce paralyzu. Tyto
priznaky oznacujeme jako vyse zminénou TIA, ustupuji do 24 hodin a jedna se

o varovné priznaky nadchdazejiciho iktu (Novotny, 2015, s. 1060).

Pokud jsou ateroskler6zou postizeny korondrni arterie, je zde
pravdépodobnost vzniku akutni ¢éi chronické ischemické choroby srdecni.
U akutni ischemické choroby srde¢ni dochazi k ruptufe aterosklerotického platu,
na ni naseda trombus, jehoZ ¢asti strhava krevni proud, a tyto mikrotromby
nasledné embolizuji do periferie (jimi vytvofené mikroinfarkty mohou byt
jednim ze zdroju arytmii). Pokud je trombus hemodynamicky vyznamny a cévu
ucpe, pak dochdzi k ischemii. Vznik nekrozy ovliviiuje délka doby uzavéru a stav

kolateralniho obéhu (Klener, 2011, s. 264).

Castou komplikaci je vznik aneuryzmatu, coZ znamena, Ze dochazi
k vyklenuti stény arterie. Pokud je aneuryzma zptisobeno aterosklerézou nebo
arteridlni hypertenzi, nazyvame ho jako pravé aneuryzma, protoze postihuje
vSechny tfi vrstvy cévy — intimu, medii a adventicii. Tento typ aneuryzmatu se
nejcastéji vyskytuje na bfiSni aorté. Aterosklerdza zpusobuje ztenceni stény
arterie, coz muze vést k ¢astym rupturam a naslednému hemoragickému Soku

(Silbernagl, 2001, s. 252).

Pokud se ateroskleroza vyskytuje v oblasti cév vyzivujicich dolni koncetiny,
tak mtize dojit k rozvoji ischemické choroby dolnich koncetin. Ta vznikne
zuzenim nebo uzavienim cév, které zasobuji krvi svaly dolnich koncetin. To vede
k nedostatku kysliku a Zivin, které jsou nezbytné pro jejich spravnou funkci.

Kdyz svaly nedostavaji dostatek kysliku, mohou se objevit bolesti pfi chtizi az
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kulhani, ale i bolesti nohou v klidu, pocit chladnych nohou a v kone¢né fazi

dochézi az ke gangréné (odumfeni tkan€) (Vokurka, 2018, s. 189).

3.7 Lécba aterosklerdzy

Hlavnim cilem lécby aterosklerozy je predevSim snaha o minimalizaci
rizikovych faktort a zlepSeni endotelové dysfunkce. Lécime tedy nejen
samotnou ateroskler6ozu, ale i onemocnéni, jakymi jsou napiiklad arterialni
hypertenze, obezita ¢i diabetes mellitus, ktera by mohla podporovat jeji progresi.
Lécbu aterosklerozy mtizeme zakladné rozdélit na tfi skupiny, a to na reZimova
opatfeni, farmakoterapii a lécbu chirurgickou (invazivni) (Safrankova, 2006,

s. 130).
Rezimova opatfeni

U reZimovych opatfeni se jedna predevsim o celkovou zménu Zivotniho stylu
— hlavné upusténi od nikotinismu, optimalizace télesné hmotnosti, redukce
Ke snizeni hladiny LDL - cholesterolu a celkového cholesterolu je dle
doporucenych postupti potfeba eliminovat konzumaci transmastnych kyselin
a snizit podil nasycenych tukti na méné nez 7 % celkového energetického pfijmu

a nahradit je tuky nenasycenymi (Vrablik, 2019, s. 22-23).

Déle diky redukci nadmérné télesné hmotnosti a omezeni konzumace
alkoholu muZeme sniZovat hladinu triglyceridu. Pokud také eliminujeme
transmastné kyseliny a zvysujeme télesnou aktivitu, tak pfispivame ke zvyseni
hladiny HDL — cholesterolu. Neni doporucena ani stfidma konzumace alkoholu

(doporuceno je méné nez 10 gramti alkoholu denné) (Vrablik, 2019, s. 23).
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Rozebira se také otazka funkénich potravin (tzv. nutraceutika), které maji mit
vliv na hladinu krevnich lipoproteinti, a dokonce i na riziko kardiovaskularnich
chorob spojenych s aterosklerézou. Mezi tyto nutraceutika patfi naptiklad
polikosanol, rostlinné steroly, omega-3 mastné kyseliny, extrakt z cervené
fermentované ryZe a dalsi. Pokud se pacient nekvalifikuje pro léc¢bu statinem, tak

muze zkusit pravé lécbu pomoci nutraceutik (Vrablik, 2019, s. 23).
Farmakoterapie

K farmakologické 1é¢bé dyslipidémii se naddle nejcast€ji vyuzivaji statiny. Dle
doporucenych postupti je nutné individualizovat 1écbu, titrovat davky
k dosazeni lécebnych cili a pouzivat vhodné kombinace, pokud nelze
doséhnout pozadovanych hodnot pouze pomoci statinii (Safrankova, 2006,

s. 131).

Dalsimi moznostmi k lécbé dyslipidémii jsou napiiklad sekvestranty
zlucovych kyselin (pryskyftice), inhibitory vstfebavani cholesterolu (ezetimib),
kyselina nikotinova (niacin) ¢i estrogeny. S vyuzitim pryskyfic se setkdvame
v nasich podminkdch malo, ale ma v 1écbé své misto u pacientti intolerantnich
na statiny. Pryskyfice na svij povrch vazi zlucové kyseliny s cholesterolem

a tim ho vylucuiji ze stfeva (Safrankovd, 2006, s. 131).

Modernéjsi lécbou  aterosklerézy je lékova skupina, kterd snizuje
LDL-cholesterol, a tou jsou inhibitory PCSK-9 (proprotein konvertazy
subtilisinu/keksinu typu 9). Inhibici této bilkoviny produkované hepatocyty
(a castecné enterocyty) nepodlehnou LDL receptory degradaci a jejich ¢ast se
vraci zpét do cytoplazmy, kde miize znovu vychytavat LDL castice. V nékolika
studiich bylo dosazeno pomoci inhibitord PCSK-9 vyznamnych sniZeni
LDL-cholesterolu az o 50-60 %. Dale také mirné snizuje hodnoty triglycerida
a zvysuje hodnoty HDL-cholesterolu (Cillikova a Vrabik, 2013, s. 13).
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Chirurgicka lécba

Pfed chirurgickou lécbou aterosklerdzy je vzdy indikovano angiografickeé
vysetfeni, které se stdle povazuje za zlaty standard, pfedevSim pfi nutnosti
lokalizace akutniho tepenného uzavéru. Pokud je ndlez anatomicky vhodny pro
chirurgickou 1écbu, pak miaze byt indikovan endovaskuldrni nebo
angiochirurgicky vykon. MtiZe se napfiklad jednat o perkutanni transluminalni
angioplastiku (PTA) & trombolyzu nebo jejich kombinaci. Dopliikem k 1écbé
pomoci PTA ¢i novym FeSenim pfi selhdni této metody jsou stenty (Chochola,

2004, s. 542-544).

Dal8i metodou je perkutdnni aspiracni tromboembolektomie (PAT) pfi niz
dochézi k pfimé aspiraci trombotickych hmot do katétru. Dochdzi k rychlému
klinickému efektu s minimem komplikaci. Stale vSak chybi dostatek kvalitnich
studii této metody i presto, Ze je to zatim nejefektivnéjsi metoda odstranéni

trombotickych hmot z perifernich tepen (Chochola, 2004, s. 544-545).

3.8 Prevence aterosklerozy

Na prevenci vzniku aterosklerézy by se mélo myslet jiz v dobé téhotenstvi
u plodt. A to predevsim u déti, jejichZ matce byla zjisténa vyssi koncentrace
cholesterolu v krvi nebo pokud je aktivni kufackou. Mezi nyné&jsi doporucené
postupy pro primarni prevenci u déti patfi pfedevSim kontroly sérové
koncentrace lipid{i, pfedchazeni obezité, diabetu mellitu a koufeni (pfedevsim
dostatecna edukace o jeho skodlivych tucincich), kontroly krevniho tlaku,
omezeni prijmu soli v potravé a rozvoj pohybovych aktivit ditéte (Aschermann,

2011, s. 230).

Jak u déti, tak u dospélych mtize byt rozvoj aterosklerotickych zmén oddalen

pomoci sniZeni obsahu tukii v potravé. Pfi takové dieté dojde k poZadovanému
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sniZzeni sérové koncentrace lipida. Studie STRIP publikovana v roce 2007 se
zaméfila na vyznam podavani stravy snizkym obsahem cholesterolu
a nasycenych mastnych tukt a soucasnych dietnich konzultaci. Vysledky
u intervenovanych déti prokdazaly statisticky vyznamny pokles celkového

i LDL-cholesterolu (Aschermann, 2011, s. 232).

Vznik a progrese aterosklerozy je podpofena predevsim nevhodnou
a nevyvazenou stravou, nezdravym ZzZivotnim stylem vyznacujicim se nizkou
fyzickou aktivitou, koufenim a nadmérnou konzumaci alkoholu. Zakladem
viech dnesnich doporuceni je strava zaloZend na rostlinnych produktech
a omezeni téch zivociSnych (preferuji se ryby, driibez a nizkotucné mlécné

vyrobky) (Brat, 2017, s. 136-141).

Bylo potvrzeno, Ze fyzicka aktivita redukuje riziko srdec¢nich piihod. Fyzicka
aktivita pfispiva ke zvySovani HDL-cholesterolu a sniZovani télesné hmotnosti,
inzulinové rezistence a krevniho tlaku. Pfesna doba cviceni ¢i jeho intenzita neni
doposud znama, avsak soudi se, Ze 20-30 minut aerobniho cvi¢eni malé nebo

stfedni intenzity (véetné chiize) tfikrat tydné je dostatecné (Dufek, 2003, s. 20).

3.9 Body Mass Index

Body Mass Index (BMI) neboli index télesné hmotnosti je béZnd metoda
pouzivana k posouzeni télesné hmotnosti vzhledem k vysce. BéZné se pouziva
jako jednoduché a nepfimé meéfitko télesného slozeni. U vétSiny lidi vysoce
koreluje s mnozstvim télesného tuku v téle, ale BMI ovliviiuji i jiné faktory, mezi
které fadime napiiklad muskularitu. Pro tyto pfipady je uzite¢néjsi méfeni
obvodu pasu, tloustky kozni fasy nebo presné méfeni télesného tuku (Henning

J., 2021, s. 506).
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BMI vypocitame jako hmotnost (v kilogramech) déleno vyska (v metrech) na
druhou. Normdlni hodnoty BMI jsou stanoveny jako rozpéti od 18,5 do 25. WHO
povazuje BMI niZsi neZ 18,5 za podvahu a BMI vy$si nez 25 je povaZovano za
nadvahu, nad 30 uz za obezitu. Déle se rozliSuje také mira obezity (viz tabulka
niZe). Tyto hodnoty jsou platné pouze jako statistické kategorie aplikovatelné na
dospélé populaci a nemaji predpovidat zdravotni stav jedince (Henning J., 2021,

s. 504).

; - i i i i - i i i i
150 155 160 165 170 175 180 185 190 195 200 205 21C
Vyska [em]

Obrazek 3: Tabulka hodnot BMI
(https://commons.wikimedia.org/w/index.php?curid=6578799) [3]

Celosvétové dvé miliardy lidi star$i osmnacti let (tedy pfiblizné 30 % svétové
populace) trpi nadvahou nebo jsou obézni. Soucasné vice nez 43 milionti déti
mladsich péti let trpi nadvahou nebo obezitou. Celosvétove je také nadvaha ci
obezita rocné zodpovédna za 3,4 milionu umrti. Obezita je totiz (jak uZ bylo
zminéno vyse) jednim z hlavnich rizikovych faktorti kardiovaskuldrnich chorob
zpusobenych aterosklerézou. Za kazdy jednobodovy narast BMI nad normu se
riziko aterosklerézy a infarktu myokardu zvysuje o 10 %. Pokud se nase
hmotnost zvysi o 10 kilogrami, pak se riziko kardiovaskularnich chorob

zptisobenych ateroskler6zou zvysuje o 12 % (Henning J., 2021, s. 50).
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4 METODIKA

Sbér dat a samotné méfeni bylo provadéno v univerzitni budové Ceského
vysokého uceni technického — Fakulty biomedicinského inZenyrstvi (CVUT
FBMI) sidlici v Kladné pod vedenim MUDr. Petra Jelinka. Pristrojova technika je
majetkem CVUT FBMI a byla proptijéena od PhDr. Mgr. Pavla Bshma, Ph.D.,
MSc., MBA.

Probandi byli vybrani zfad dobrovolnikii a po podepsani informovaného
souhlasu a podrobeni se zdkladnimu vstupnimu vySetfeni u nich bylo provedeno
vySetfeni karotickych tepen pomoci schvaleného zdravotnického prostredku,
a to konkrétné ultrazvukového pristroje Lumify s promitnutim obrazu na tablet

znacky Samsung S7.

VySetfeni pomoci ultrazvuku je standardnim diagnostickym nastrojem pfi
podezifeni na aterosklerotické zmény stén cévy, nicméné v ramci projektu
podstupovali méfeni zdravi probandi, a to nikoliv za ticelem stanoveni presné

diagnozy.

4.1 Popis pracovisté

Méfeni bylo provadéno v univerzitni budové CVUT FBMI - Kasarna v Kladné
v mistnosti primarné uréené a vybavené pro praktickou vyuku studenti oboru
Fyzioterapie. Tato mistnost je vybavena vySetfovacimi rehabilitacnimi lehatky,
ktera jsme vyuzili pfi samotném vySetfeni ultrazvukovou sondou. Déle je
mistnost vybavena osobni vdhou a teleskopickou méfici vysuvnou lati. Tyto
pristroje jsme vyuzili ke sbéru vyznamnych dat (vysky a vahy probandi) pro

nasledny vypocet BML
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4.2 Pouzité pomiicky a pristroje

K ultrazvukovému vysetfeni karotid jsme vyuzili ultrazvukového prfistroje
Lumify znacky Philips vybaveného diagnostickou sondou L12-4. Jedna se
o linedrni sondu s pracovnimi frekvencemi od 4 do 12 MHz (megahertz), ktera
ma platnou BTK (bezpecnostné technickou kontrolu). Lumify je pfenosny
ultrazvukovy systém urceny k pouziti v prostfedich, kde zdravotni péci

poskytuji zdravotnici.

Pro promitnuti obrazu jsme vyuzili tablet typu Samsung S7. V tabletu byla
nainstalovdna aplikace Lumify, kterou je mozné stdhnout na Android zafizeni
pres Google Play Store. Ultrazvukova sonda se k tabletu pfipojovala pomoci

USB-C kabelu, ktery je soucasti vybaveni.

Ultrazvukova sonda je pohdnéna bateriovym zdrojem, a proto je pro probanda
bezpecnd. Béhem vysetfeni jsme mohli vyloucit riziko poranéni elektrickym
proudem. V rdmci zachovani bezpecnosti probanda se tablet pripojil (z davodu

nabijeni baterie pfistroje) k elektrické siti az po ukonceni vySetfeni.

Mezi ostatni pomtcky pouzité pifi vyzkumu patii: ultrazvukovy gel,

vySetfovaci rehabilitacni ltizko, osobni vdha a teleskopickd vysuvna méfici lat.

Na obrazku 4 mtzeme vidét ultrazvukovy gel, ultrazvukovou diagnostickou
sondu L12-4 (Lumify, znacky Philips) a tablet typu Samsung S7 s nainstalovanou

aplikaci Lumity.
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Obrazek 4: Pomiicky a pristroje pouzité pii ultrasonografickém vysetieni (Vlastni
zdroj) [4]

4.3 Probandi

Probandi byli vybirani z fad dobrovolnik(i, pfevazné to pak byli studenti
a vyucujici z CVUT FBMI. Uéast na vyzkumu byla bez naroku na jakoukoliv
odménu. Vyzkum byl provadén napti¢ vékovymi skupinami. Po vstupnim
vySetfeni, pfi kterém jsme zjistili vysku, vahu a vék probanda, byl ve vyzkumu

zatazen do jedné ze ¢tyr kategorii:

1. skupina — vék do 45 let a soucasné hodnoty BMI do 24,9 (norma nebo
podvaha)

2. skupina — vék do 45 let a soucasné hodnoty BMI nad 24,9 (nad normu)

3. skupina — vék nad 45 let a soucasné hodnoty BMI do 24,9 (norma nebo
podvaha)

4. skupina — v€k nad 45 let a soucasné hodnoty BMI nad 24,9 (nad normu)

Celkové se vyzkumu zucastnilo 60 probandii. Z kazdé skupiny bylo vySetfeno

15 probandti. Proband je ve vysledcich vysetfeni uveden pod pofadovym c¢islem
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a tim je zajiSténa anonymita. Zvyzkumu byli vylouceni dobrovolnici
s diagnostikovanym onemocnénim diabetes mellitus, abychom se vyvarovali

moznému zkresleni vysledkd.

Zaznamy, podle nichZz lze identifikovat probanda, jsou uschovany feSiteli
prace jako davérné, jsou zabezpeceny a nebudou, v mife zarucené pravnimi
predpisy, vefejné zptistupnény. Se ziskanymi osobnimi daty je a bude nakladano
dle pravidel GDPR. Osobni data, konkrétné vyska, vaha a vék, budou pouzity

pouze v ramci vyzkumu, a to konkrétné k zafazeni do vyse uvedenych skupin.

4.4 Prabéh vyzkumu

Vprvni ¢asti vyzkumu byl probandovi dan k prostudovani a podepsani
informovany souhlas s pribéhem vySetfeni. V informovaném souhlasu probandi
uvadéli své nacionale a bylo jim ihned pfidéleno ¢islo, pod kterym byli po celou
dobu vyzkumu anonymné uvadéni. Nasledné jsme zméfili probandovu vysku
pomoci teleskopické méfici vysuvné laté a zjistili probandovu hmotnost pomoci

osobni vahy.

Data jsme zaznamenali do tabulky a vypocitali BMI probanda. Béhem
vstupniho rozhovoru jsme také zjistovali vék probanda. Dle téchto naméfenych
a ziskanych dat (tedy vék a hodnoty BMI) jsme zafadili probanda do jedné ze
Ctyf skupin. Béhem sbéru osobni anamnézy probanda jsme se doptavali na
jakdkoliv lékafem diagnostikovand kardiovaskuldrni zdravotni rizika ¢i

onemocnéni. V tabulce bylo také uvedeno pohlavi probanda.

Druhé ¢ast vyzkumu byla vyplnéna samotnym ultrazvukovym vysSetfenim
probandt. Pfipravili jsme si vSechny potfebné pomtcky, a to: tablet typu

Samsung S7, ultrazvukovou diagnostickou sondu Lumify typu L12-4
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a ultrazvukovy gel. Na tabletu jsme spustili aplikaci Lumify, ve které jsme

vybrali program pro snimani cévniho fecisté. (viz obrazek 4)

o

U=

Scan

Create Patient

Obrazek 5: Aplikace Lumify (Vlastni zdroj) [5]

Nasledné jsme ulozili probanda na vySetfovaci rehabilita¢ni ltizko a poucili
jej o nasledujicim priibéhu vySetfeni. Na oblast krku jsme nanesli potfebnou
vrstvu ultrazvukového gelu a rozetteli jsme jej pomoci ultrazvukové sondy. Po
nalezeni arteria carotis communis jsme vysetfovali pravou i levou arterii
samostatné po celé jejich palpacné pristupné délce. Orientacné od stiedu kli¢ni
kosti po okraj spodni celisti. Byli jsme schopni vySetfit také oblast bifurkace, kde

se arteria carotis communis déli na arteria carotis interna et externa.

Vyuzivali jsme prevazné ultrazvukovy B-mdd zobrazeni (brightness mode)
a Dopplerovské (barevné) zobrazeni. Pfi ndlezu bylo mozné obraz zmrazit
a poté vytvofrit snimek. V programu je také funkce, kterd umoziuje nahrani
kratkého videa (konkrétné 2 sekundy), kterou jsme vyuzili pfi zachyceni pratoku
krve tepnou u Dopplerovského zobrazeni. Po ukonceni vysetfeni se snimky

a videa ulozily do spolecné slozky.
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Po vySetfeni obou tepen jsme probandovi poskytli papirové ubrousky na
otfeni od ultrazvukového gelu a tim byla jeho tcast ve vyzkumu ukonéena. Do
spolecné tabulky studaji o probandovi jsme dopsali vysledek vySetfeni.
A pokud byly nalezeny jakékoliv aterosklerotické zmény na sténé arterie, pak

byla zapsana i jejich pfiblizna lokalizace.

4.5 Casovy rozvrh

Pfi sestavovani ¢asového rozvrhu vysetfeni se braly v iivahu ¢asové mozZnosti
probandt, podle kterych se nasledné vytvorily terminy dnt a hodin, kdy
vysetfeni probéhlo. Z tohoto diivodu byl vyzkum provadén v ramci nékolika

mésicli (konkrétné pak ¢tyfi mésice).

Probandi si méli na vySetfeni vyhradit alespon tficet minut svého casu. Cést
ze zminéného casu byla vyplnéna ¢tenim a vypliovanim potfebnych informaci
do informovaného souhlasu a méfenim vysky a vahy probanda. Dale musel byt
zvazen cas, ktery byl vénovan doplnéni informaci pomoci rozhovoru (zjisténi
moznych kardiovaskuldrnich onemocnéni) a také pouceni o prabéhu
ultrazvukového vySetieni. Tato ¢ast trvala pfiblizné deset az tfindct minut a tim

tvorila téméf polovinu celého vyhrazeného casu.

Samotné ultrazvukové vysSetfeni karotickych tepen trvalo maximalné patnact
minut. Na kazdou karotickou tepnou byl vyhrazen ¢as pfiblizné sedmi minut.
Do délky vySetfeni jsme také museli zahrnout pripravy k vysetfeni (napriklad
spravné napolohovani probanda) a zavérecné ocisténi od ultrazvukového gelu.
Délka vySetfeni se odvijela i od mozného nalezeni aterosklerotickych zmén.
Pokud takové zmény existovaly, pak bylo vySetfeni, kvli snaze o co nejlepsi

ozfejméni aterosklerotickych zmén, delsi.
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5 VYSLEDKY

5.1 Hodnoty BMI a vahové kategorie

Tabulka 1: Hodnoty BMI a vihové kategorie

BMI Vahové kategorie
méné nez 18,5 podvaha
18,5-24,9 norma
25,0-29,9 nadvaha
30,0-34,9 obezita 1. stupné
35,0-39,9 obezita 2. stupné (zdvazna)
40,0 a vice obezita 3. stupné (tézka)

V tabulce 1 jsou uvedeny vahové kategorie, do kterych jsou fazeni probandi

dle hodnot BMI. Do hodnot mensich nez 18,5 se jednd o podvahu. Norma BMI je

od hodnoty 18,5 do hodnoty 24,9. Za nadvahu jsou povazovany hodnoty od 25

do hodnoty 29,9. Od hodnoty 30 do hodnoty 34,9 uz se jednd o obezitu

1. stupné. Hodnota nad 35, a zdroven do 39,9 je povazovana za obezitu

2. stupné, tedy zavaznou. Hodnota 40 a vice uz je klasifikovana jako obezita

3. stupné, tedy tézka.

5.2 Rozdéleni skupin

Tabulka 2: Rozdéleni skupin

Skupina 1 vek do 45 let + BMI v normeé
Skupina 2 vék do 45 let + BMI nad normu
Skupina 3 vék nad 45 let + BMI v normé
Skupina 4 vék nad 45 let + BMI nad normu
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V tabulce 2 je popsano rozdéleni skupin probandii dle jejich véku a hodnot

BMI. Probandi jsou rozdéleni do 4 skupin, z nichZ 1. a 2. skupina je mladsi 45 let

a 3. a 4. skupina je starsi 45 let. Soucasné maji probandi z 1. a 3. skupiny hodnoty

BMI v normé¢, na rozdil od 2. a 4. skupiny, kde maji probandi hodnoty BMI nad

normu.

5.3 Skupina ¢. 1

Tabulka 3: Vysledek méveni u skupiny ¢. 1

Cislo Vek BMI Vahové Vysledek
probanda kategorie vySetfeni
1 21 23,4 norma bez nalezu

3 25 22,4 norma bez nalezu

4 22 20,3 norma bez nalezu

5 21 22,1 norma bez nalezu

7 24 21,4 norma bez nalezu

8 22 20,4 norma bez nalezu

9 21 21,5 norma bez nalezu
10 20 22,4 norma bez nalezu
12 21 20,6 norma bez nalezu
16 24 21,0 norma bez nalezu
17 19 23,0 norma bez nalezu
18 19 21,6 norma bez nalezu
19 24 18,8 norma bez nalezu
20 25 22,7 norma bez nalezu
32 27 23,8 norma bez nalezu

V tabulce 3 jsou uvedeny informace o probandech ze skupiny ¢islo 1 — ¢islo,

pod nimz jsou ve vyzkumu vedeni, jejich vék, hodnota BMI, vahova kategorie,

do které jsou dle hodnot BMI zafazeni, a kone¢ny vysledek vySetfeni. VSech
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patnact probandi ma hodnoty BMI vnormé. Zadny zprobandt netrpi
podvahou. Ve skupiné cislo jedna nebyla nalezena zndmka aterosklerotickych

zmén na karotickych tepnach ani u jednoho z probandd.

Tabulka 4: Priimérny vék a priimérné BMI u sk. ¢. 1

Prameérny vek 22,3

Praumérné BMI 21,7

Tabulka 4 uvadi, Ze primérny vék probandi ve skupiné ¢islo jedna je 22,3

let. Priimérné BMI probandi je 21,7.
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5.4 Skupina ¢. 2

Tabulka 5: Vysledky méieni u skupiny ¢. 2

Cislo — BMI Vahové Vysledek
probanda kategorie vySetfeni
6 24 25,9 nadvaha bez nalezu
11 23 43,2 0bez1tav3. bez nalezu
stupne
15 27 25,8 nadvaha bez nalezu
49 23 29,1 nadvaha bez nalezu
50 26 26,6 nadvaha bez nalezu
ita 1.
51 31 30,5 obezita bez nalezu
stupne
bezita 1.
52 29 31,4 obezt av bez nalezu
stupne
53 23 28,4 nadvaha bez nalezu
54 40 28,7 nadvaha bez nalezu
55 34 39,0 obezita 2. bez nalezu
stupne
56 22 29,9 nadvaha bez nalezu
57 21 25,5 nadvaha bez nalezu
58 19 30,9 obezita I. bez nilezu
stupne
ita 1.
59 20 32,4 obez1tav bez nalezu
stupne
60 21 34,0 obezita I. bez nilezu
stupne

V tabulce 5 jsou uvedeny informace o probandech ze skupiny ¢islo 2 — ¢islo,
pod nimz jsou ve vyzkumu vedeni, jejich vék, hodnota BMI, vahova kategorie,
do které jsou dle hodnot BMI zafazeni, a kone¢ny vysledek vySetfeni. Nadvahou
trpi devét z patnacti probandd, obezitou 1. stupné pét z patndcti, obezitou 2.
stupné jeden z patndcti a obezitou 3. stupné také pouze jeden z patnacti. U
zadného probanda nebyly ve skupiné ¢islo 2 prokazany zadné aterosklerotické

zmény na karotickych tepnach.
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Tabulka 6: Priimérny vék a priimérné BMI u sk. ¢. 2

Pramérny vek

25,53

Primérné BMI

30,7

Tabulka 6 uvadi, ze primérny vék proband ve skupiné ¢islo dva je 25,3 let.

Pramérné BMI probandti je 30,7. Priimérné BMI u této skupiny odpovida, dle

hodnot z tabulky 1, vdhové kategorii obezita 1. stupné.
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5.5 Skupina ¢. 3

Tabulka 7: Vysledky méieni u skupiny ¢. 3

Cislo — BMI Vahové Vysledek
probanda kategorie vySetfeni
14 53 19,9 norma bez nalezu
22 69 22,8 norma bez nalezu
24 49 21,0 norma bez nalezu
25 70 22,0 norma bez nalezu
26 65 23,0 norma bez nalezu
28 48 24,8 norma bez nalezu
39 56 24,9 norma bez nalezu
40 72 23,2 norma bez nalezu
41 65 22,0 norma bez nalezu
42 48 24,8 norma bez nalezu
43 63 243 norma bez nalezu
44 52 24,9 norma bez nalezu
45 55 23,0 norma bez nalezu
46 58 22,0 norma bez nalezu
47 79 24,3 norma bez nalezu

V tabulce 7 jsou uvedeny informace o probandech ze skupiny ¢islo 3 — ¢islo,
pod nimz jsou ve vyzkumu vedeni, jejich vék, hodnota BMI, vdhova kategorie,
do které jsou dle hodnot BMI zafazeni, a kone¢ny vysledek vysetfeni. VSech
patnact probandi ma hodnoty BMI vnormé. Zadny zprobandt netrpi
podvahou. Ve skupiné ¢islo tfi nebyla nalezena znadmka aterosklerotickych zmén

na karotickych tepnéch ani u jednoho z proband.
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Tabulka 8: Priimérny vék a priimérné BMI u sk. ¢. 3

Pramérny vek 60,1

Pramérné BMI 23,1

Tabulka 8 uvadi, Ze pramérny vék probandii ve skupiné ¢islo tfi je 60,1 let.

Priimérné BMI probandti je 23,1.

5.6 Skupina ¢. 4

Tabulka 9: Vysledky méfeni u skupiny ¢. 4

Cislo Vek BMI Vahoveé Vysledek
probanda kategorie vySetieni
48 63 nadvaha bez nalezu
» 55 obemtavl. nalez
stupne
13 63 nadvaha bez nalezu
21 45 nadvaha bez nalezu
23 45 nadvaha bez nalezu
27 61 38,9 obezita 2. bez nalezu
stupne
29 51 nadvaha bez nalezu
ita 2.
30 68 37,0 obezi av bez nalezu
stupne
31 48 nadvaha bez nalezu
33 56 nadvaha nalez
34 68 446 obe21tav3. bez nalezu
stupne
35 70 nadvaha nalez
ita 1.
36 82 33,8 obezita bez nalezu
stupne
37 64 nadvaha bez nalezu
38 54 nadvaha nalez
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V tabulce 9 jsou uvedeny informace o probandech ze skupiny ¢islo 4 — cislo,
pod nimz jsou ve vyzkumu vedeni, jejich vék, hodnota BMI, kategorie, do které
jsou dle hodnot BMI zafazeni, a kone¢ny vysledek vySetfeni. Nadvahou trpi
deset z patnacti probandii, obezitou 1. stupné dva z patnacti, obezitou 2. stupné
také dva z patndcti a obezitou 3. stupné jeden z patnacti probandti. Ve skupiné
cislo 4 byly nalezeny znamky aterosklerotickych zmén na karotickych tepnach u
Ctyf probandti, z nichz tfi spadaji do vahové kategorie nadvaha a jeden do

vahové kategorie obezita 1. stupné.

Tabulka 10: Priimérny vék a priimérné BMI u sk. ¢. 4

Pramérny vek 59,5

Pramérné BMI 29,2

Tabulka 10 uvadi, Ze primérny vék probandi ve skupiné ¢islo ctyfi je 59,5 let.
Priimérné BMI probandti je 29,2. Primérné BMI u této skupiny odpovida, dle

hodnot z tabulky 1, vdhové kategorii nadvaha.
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5.7 Porovnani slozeni skupin

Pomeér zastoupeni vahovych kategorii dle
BMI ze vSech skupin

® Norma
2
Nadvaha
m Obezita 1. stupné
m Obezita 2. stupné
18
Obezita 3. stupné

Graf 1: Pomér zastoupeni vihovych kategorii dle BMI ze vsech skupin

V grafu 1 Ize vidét kolacovy graf, ktery vyjadfuje pomérné zastoupeni
vahovych kategorii ze vSech skupin. Polovina (tedy 30) ze vSech probandi ma
hodnoty BMI v normé, 18 probandti se fadi do vahové kategorie nadvaha, 7
probandi se fadi do vahové kategorie obezita 1. stupné, 3 do vdhové kategorie

obezita 2. stupné a 2 do vahové kategorie obezita 3. stupné.

Pomér muzi a Zen ze vSech skupin:

m MuZi

Zeny 37

Graf 2: Pomér muzii a Zen ze vsech skupin
V grafu 2 je pomoci kolacového grafu znazornén pomér mezi muzi a Zenami,

ktefi se ztcastnili vyzkumu. Vyzkumu se zucastnilo vice Zen nez muzi, a to
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konkrétné 37 z 60 probandti. Muzt z fad probandti bylo pouze 23 z celkovych
60.

5.8 Frekvence patologickych nalezii

Frekvence patologickych nalezli

® Bez ndlezu

Nalez

Graf 3: Frekvence patologickych nalezii

V grafu 3 je znacen pomér mezi probandy, u kterych byly nalezeny pomoci
ultrasonografického vysSetfeni aterosklerotické zmény na sténé karotickych
tepen, a probandy, u kterych zadné nebyly detekovany aterosklerotické zmény.
Celkem byl patologicky ndlez zjistén u 4 probanddi, z nichZ jsou 3 muZi a jedna
zena, zcelkovych 60 probandti. Vsichni 4 probandi spadaji do jedné

z vyzkumnych skupin, a to do skupiny ¢islo 4 (viz Tabulka 9).

Z vysledkii vyzkumu je tedy potvrzena ptvodni hypotéza, kterd tvrdi, Ze
existuje pifimd uméra mezi vysi BMI, vékem jedince a vyskytem
aterosklerotickych zmén na sténé karotickych tepen. Jako nejrizikovéjsi skupina
se jevi skupina ¢islo 4, do které spadaji probandi s BMI nad normu a vékem nad

45 let.
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5.9 Vysledky ultrasonografického vysSetfeni

Obrazek 6: Ultrasonograficky snimek karotické arterie bez patologického nalezu
(Vlastni zdroj) [6]

Na obrazku 6 mtizeme vidét ultrasonograficky snimek cévni stény karotickeé
arterie u probanda zafazeného pod ¢islem 7, ktery spada do skupiny cislo 1.
Snimek byl pofizen pomoci aplikace Lumify. Zobrazeni je provedeno
v ultrazvukovém B-mddu. Na sténé karotické arterie nejsou patrné zadné

aterosklerotické zmény.
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Obrazek 7: Dopplerovské ultrazvukové zobrazeni stény karotické arterie (Vlastni
zdroj) [7]

Na obrazku 7 mtizeme vidét ultrasonograficky snimek cévni stény karotickeé
arterie porizeny pomoci aplikace Lumify. Jedna se o snimek u probanda
zafazeného pod cislem 18, a ktery spadd do skupiny cislo 1. Zobrazeni je
provedeno v D-médu, tedy v Dopplerovském zobrazeni. Mohlo byt tedy
provedeno zhodnoceni toku krve v arterii. Na tomto obrazku nejsou patrna

zadna omezeni v toku krve.

52
25cm
L12-4

Vascular

-0,3dB

Obrizek 8: Ateroskleroticky plit — proband ¢.2 (Vlastni zdroj) [8]
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Na obrazku 8 mtizeme vidét ultrasonograficky snimek cévni stény karotickeé
arterie u probanda zafazeného pod cislem 2, ktery spada do skupiny cislo 4.
Snimek byl pofizen pomoci aplikace Lumify. Zobrazeni je provedeno
v ultrazvukovém B-moédu. Na sténé karotické arterie byl nalezen patologicky
nalez, a to konkrétné ateroskleroticky plat, ktery je na obrdzku 6 oznacen Zlutou
Sipkou. Proband Sel zvlastni iniciativy na ultrasonografické vysetfeni

k odbornikovi, ktery nami nalezeny ateroskleroticky plat potvrdil.

54



6 DISKUZE

Obezita je jednim z hlavnich ovlivnitelnych rizikovych faktorti aterosklerdzy
a dle informaci WHO je zfejmé, Ze celosvétové muZeme téméf 25 %
kardiovaskularnich chorob pficist pravé obezité. Obezita je spojena s vyssi
prevalenci a incidenci nékolika dalsich rizikovych faktort aterosklerdézy, a to
predevsim s hypertenzi, dyslipidémii a onemocnénim diabetes mellitus.
Nezavisle na téchto dalSich komorbiditdich muiZe obezita pfimo prispivat

k aterogenezi a obecné progresi aterosklerdzy.

Téma obezity a jeji souvislosti s ateroskler6zou a ndslednymi
kardiovaskularnimi ¢i jinymi chorobami je velmi aktudlni. Obezita byla oficialné
ustanovena jako chronické onemocnéni se vzristajici prevalenci Americkou
lékarskou asociaci (AMA) v roce 2013. Pfes 40 % dospélé americké populace je
obéznich a vroce 2016 bylo pfiblizné 13 % svétové populace obézni, coz je

trojnasobek prevalence v roce 1975 (Bostorm, 2021, s. 1).

V této bakalaiské praci se podaftilo potvrdit, Ze se zvysujicim se BMI a vékem
se zvySuje i pravdépodobnost aterosklerotickych zmén na sténdch karotickych
arterii. Z vyzkumu byli zdGvodu snahy o minimdlni zkresleni vysledki
vyfazeni lidé s prokdzanou diagnozou onemocnéni diabetes mellitus. Nebyli
vSak vyrazeni lidé trpici dalsimi onemocnénimi spjatymi se zvySenou rizikovosti
vzniku aterosklerdzy. Tato studie tedy nevytadila pro pfiklad probandy, ktefi

jsou aktivni kufaci ¢ probandy s diagnoézou arteridlni hypertenze.

Vysledky mohou byt zkreslené, a ne zcela presné odrazet pfimou uméru mezi
zvySenymi hodnotami BMI a vyskytem ateroskler6zy. Také sledujeme najednou
2 rtizné faktory, a to zvysSené hodnoty BMI a vék nad 45 let, tim padem neni

mozné presné fici jaky z uvedenych faktorti mél pfimy vliv na vysle studie.
zné piesné fici jaky denych faktorti mél ptimy vli ysledky studi
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Hodnoceni aterosklerotickych zmén zrovna na podkladé BMI bylo vybrano,
jelikoZ obezita se nejcasté€ji zhodnocuje praveé pomoci tohoto parametru. Ale nové
studie ukazuji, Ze BMI neni pfesnym indikatorem distribuce tuku v téle
a ani diagnozy visceralniho obezity. Diky hodnoté BMI tedy nelze odlisit
centrdlni obezitu od obezity systematické. Rozdéleni typti obezity je duleZité,
jelikoz napfiklad u centradlni obezity je vyssi pravdépodobnost vyvoje
kardiovaskularnich chorob a nasledné smrti, coz Casto souvisi s aterosklerézou

(Ma, 2022, s. 1141).

Ma a kolektiv se spise priklanéji k vyuzivani takzvaného Body Shape Indexu
(ABSI). V prekladu se jedna o index tvaru téla, a kromé vysky a vahy se v ném
zohledniuje i obvod pasu (WC). Nejzdsadnéjsim rozdilem mezi BMI a ABSI je, ze
diky ABSI lze rozlisit mezi svalovou a tukovou tkani v téle. Pravé toto je
dtivodem velké kritiky BMI, u kterého rozdil mezi tukovou a svalovou tkani

nelze poznat (Ma, 2022, s. 1141).

Pokud se podivdme na tmrtnost lidi s vysokym BMI, tak pfimou timéru vyssi
BMI a vy$si pravdépodobnost pred¢asné smrti zde nenajdeme. Pravdépodobné
pravé kvili nezohlednéni svalové hmoty dotycného, ktera tyto vysledky mohla
zasadné ovlivnit. Naopak ve studiich, v nichz porovnavali hodnoty ABSI a riziko
predcasného umrti, tyto proménné spolu umérné rostli a klesali (Ma, 2022,

s. 1141).

Nékolik studii dokonce potvrdilo potencial tvrzeni, Ze ABSI mtze predikovat
vznik metabolického syndromu a riziko kardiovaskuldrniho onemocnéni. Dalsi
studie se zabyvaly spojitosti mezi vysSim ABSI a pravdépodobnosti
aterosklerézy a subklinického vaskuldrniho poskozeni, avsak v tomto pripadé
nebyl nalezen zadny vztah mezi danymi proménnymi. Ma a kolektiv ve své

studii ovSem potvrdili bliZ8i vztah mezi ABSI a subklinickymi aterosklerotickymi
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platy na cévni sténé karotid u dospélych ¢inskych obyvatel, a to i u populace bez
diagnozy hypertenze, diabetes mellitus a hyperlipidémie (Ma, 2022, s. 1141-
1148).

Zajimavym poznatkem z méfeni v této bakalarské praci je, Ze u probandt
s aterosklerotickymi zménami na cévni sténé karotidy byla zjiSténa pouze
nadvdha, jen u 1 probanda s patologickym ndlezem byla naméfena obezita
1. stupné. U probandii s naméfenou hodnotou BMI odpovidajici obezité 2. nebo
3. stupné nebyl nalezen zadny patologicky ndlez i pfesto, ze jsme u téchto

probandt predpokladali vétsi vyskyt aterosklerotickych zmén.

Vysledek mohl byt ovlivnén tim, Ze probandi s pouhou nadvdhou méli
mnohem vice uloZené abdomindlni tukové tkané nez probandi s vyssim BMI.
Obezita ¢i nadvaha zpusobend nadmérnym ukldddnim abdomindlni tukové
tkdné je dle Suchardy vyznamnym rizikovym faktorem symptomatické
aterosklerdzy. (Sucharda, 2010, s. 290) Také musime zohlednit skutecnost, ze ve
4. skupiné, ve které byly aterosklerotické zmény nalezeny, byla 10 probandtim
z 15 naméfena nadvaha, zatimco vyssi BMI neZ 30 mélo pouze 5 probandii (viz
Tabulka 9). NemuzZeme tedy zvysledkli nasi studie usuzovat, ze
pravdépodobnost aterosklerotickych zmén je u lidi s pouhou nadvahou vyssi nez

u lidi s obezitou.

Avsak v poslednich letech byla zvefejnéna fada studii, kterd mluvi
o takzvaném , obesity paradox”, tedy paradoxu obezity. Tyto studie prokazaly,
ze se vzrlstajicim BMI je statisticky vyznamny trend pro lehéi korondrni
aterosklerézu. Ve Fingerlandové tstavu patologie LF UK a FN Hradci Kralové
bylo v obdobi dvou let (2019—2020) provedeno celkem 279 pitev osob starsich
osmndacti let, u kterych se zjiStovala zavaznost korondrni aterosklerdzy

u hlavnich arterii a jeji souvislost s hodnotami BMI u pitvanych osob. Z vysledkti
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této studie vychdzi, Ze nejleh¢i korondrni aterosklerozu meély paradoxné osoby
spadajici do skupiny s hodnotami BMI nad 50, tedy extrémné obézni. M{izeme
tedy wusuzovat, Ze extrémni obezita dokonce chrani pfed koronarni

aterosklerézou (Steiner, 2022, s. 112-114).

Paradox obezity nam pfipomind, Ze ateroskler6za je komplexni
multifaktoridlni onemocnéni, kterému stéle plné nerozumime. Ve vyzkumu o 304
pitvanych osobach, ktery vedl Brodsky, Barth a Mo a kolektiv, bylo 65 morbidné
obéznich (hodnoty BMI nad 40), znichz 70 % mélo nulové ¢ minimalni
aterosklerotické zmeény na sténé aorty a u pouhych 30 % byly tyto
aterosklerotické zmény nalezeny. (Barth, 2017, s. 1-6). V nasi studii jsme méli
pouze 2 probandy, ktefi méli hodnoty BMI nad 40, a ani u jednoho z nich nebyly
prokazany aterosklerotické zmény na sténé karotické tepny. Nas vyzkum tedy

paradox obezity potvrzuje.

Dalsi zajimavy pohled na paradox obezity ve svém ¢lanku rozebird Henning.
A to takovy, ze paradox obezity se ¢asto uvadi u mladych obéznich jedincti, ktefi
maji dalsi komorbidity, a tak nelze s jistotou fici, Ze vysledky byly neovlivnéné
dalsimi faktory. Proto by mélo byt cilem dalSich studii tyto rusivé faktory
eliminovat, a tedy ziskat pro studii probandy bez dalSich komorbidit (Henning,

2021, s. 505).

Henning také rozebird otdzku metabolicky zdravého a metabolicky
nezdravého obézniho jedince, kterd mtize v ndlezu aterosklerotickych zmén hrat
vyznamnou roli. Lidé s hodnotami BMI v normé nebo s nadvdhou maji vysoké
riziko aterosklerdzy, pokud maji nadbytek viscerdlni tukové tkané ulozené
uvnitf srdce, jater a svaloviny skeletu. Naopak lidé, ktefi maji nadvahu nebo jsou

obézni, mohou mit riziko ateroskler6zy pomérné nizké, pokud maji tukovou
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tkan uloZenou v gluteofemoralni oblasti, a ne ve vnitfnich organech (Henning,

2021, s. 505-506).

Pravé tyto osoby fadime mezi metabolicky zdravé obézni jedince s minimem
viscerdlni tukové tkdné a bez diagndzy metabolického syndromu. Proto se
muZzeme setkat sjedinci se stejnymi hodnotami BMI, ale soucasné vyrazné
odlisnou télesnou kompozici, a hlavné s riznymi riziky pro rozvoj aterosklerdzy.
Je ale potfeba pocitat se skutecnosti, Ze obezita neni benigni onemocnéni, a tak se
z metabolicky zdravych obéznich jedincti nakonec ¢asem pravdépodobné stanou
metabolicky nezdravi obézni jedinci. Proto je role zmény ke zdravému Zivotnimu

stylu klicova (Henning, 2021, s. 505-506).

Dal$im aspektem, ktery mohl hrat roli ve vysledcich této studie, bylo pohlavi
probandt. Na grafu 2 je vyznacen pomér mezi muzi a Zenami v této studii.
Celkem se studie zucastnilo vice Zen nez muzu, a to konkrétné o 14 Zen vice nez
muzii. Zeny, které jesté neprosly klimakteriem, maji oproti muzéim vyhodu,

a tou je vys$si hladina estrogenti. Estrogen totiZ ptisobi antiaterogenné a tim jsou

zeny v reprodukénim véku pred aterosklerdzou vice chranény nez muzi.

Lze si tim vysvétlit, pro¢ jsou zeny v reprodukénim véku mnohem méné
postizeny srde¢ni a mozkovou ischemickou chorobou a jinymi projevy
souvisejicimi s ateroskler6zou. Po menopauze se vsak rozdil vyrovnava. Marek
ve svém clanku predstavuje nékolik studii, které potvrzuji, Ze
u premenopauzalnich Zen je nizsi vyskyt aterosklerézy. V Nurses Health Study byl
prokazan takeé nizsi vyskyt ischemické choroby srdec¢ni u 121 700 participujicich

zdravych zdravotnich sester (Marek, 2007, s. 387).

Zajimavym faktem vsak je, Ze pfi aterosklerdze karotickych tepen u Zen bylo
v The Tromso Study zjisténo, Ze aterosklerdza je silnéjsi rizikovy faktor pro infarkt

myokardu u Zen nez u muzt. Tato studie byla provadéna po dobu 6 let
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a zucastnilo se ji 3208 Zen a 2971 muzt. Dalsi studie navic poukazuji na
skutecnost, ze aterosklerdza karotickych tepen u Zen je mnohem silnéjsim
prediktorem cévni mozkové piihody, infarktu myokardu a smrti

z kardiovaskularnich pficin (Mandovec, 2008, s. 55).

Vyzkumna studie publikovana v roce 2022 v ¢asopise Journal of the American
Heart Association zkoumala vliv obezity na rychlost progrese aterosklerdzy
umuzli a Zen. Studie ukdazala, Ze obezita zvySuje rychlost progrese aterosklerdzy
u obou pohlavi, ale u muzt je tento efekt vyraznéjsi. Studie také ukdazala, ze
redukce hmotnosti miize snizit riziko vzniku aterosklerézy u obou pohlavi

(Miékeld, 2022, s. 2).

Dalo by se tedy fici, Ze Zeny jsou sice do klimakteria diky vyssi hladiné
estrogenu chrdnény, ale poté jsou oproti muziim ve vétSim riziku vzniku
nékterého z onemocnéni plynoucich z aterosklerotickych zmeén. V nasi studii
byly nalezeny aterosklerotické zmény pouze u jedné Zeny, kterd byla s vékem 56
let uz pravdépodobné po klimakteriu. Dlivodem nerovnovahy nalezti u muz a

Zen v nasi studii miZe byt nedostate¢né mnoZstvi Zen po klimakteriu.

Jednou znevyhod a déivod k moznému zkresleni vysledkii studie v této
bakaldfské praci je jednoznacné nevedeni ultrazvukového vySetfeni pod
dohledem sonografisty. Na vySetfeni ovSem dohliZel vedouci této prace MUDr.
Petr Jelinek. Spravnost nasich vysledkt jsme méli Sanci ovéfit a potvrdit u
jednoho z probandti, u kterého jsme nalezli ateroskleroticky plat (viz Obrazek 8).
Tento proband Sel z vlastni iniciativy na ultrasonografické vysetfeni karotickych

tepen k odbornikovi, ktery nas nalez aterosklerotického platu potvrdil.

Z vysledkti vySetfeni v této bakalarské praci byla potvrzena spojitost mezi
vys$simi hodnotami BMI a vyskytem aterosklerotickych zmén na sténé karotid,

avSak vyzkum byl provadén na velmi omezeném poctu probandti. Mohli jsme
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vytfidit zrovna skupinu probandi, ktefi méli vyssi hodnoty BMI opravdu diky
zvySenému télesnému tuku v téle, a ne kvili svalové hmoté. Do budoucna by
mohla byt provedena daldi studie, ktera by porovnavala BMI a vyskyt
aterosklerdzy a soucasné ABSI a vyskyt aterosklerdzy u stejnych probandti. Tato
studie by méla také zcela vyfadit probandy s jakymikoliv jinymi rizikovymi
faktory ateroskler6zy (napf. hypertoniky, kuraky), méla by byt provadéna pod

vedenim zkuSeného sonografisty a na vétSim poctu probandt.
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7 ZAVER

Jednim zcild této bakalarské prace bylo zpracovani a shrnuti vsSech
dosavadnich teoretickych znalosti o aterosklerdze a jeji problematice jako celku.
Tento cil byl jednoznacné splnén. Nejvice byla prace teoreticky rozpracovana
z hlediska rizikovych faktori aterosklerdzy, jelikoz tato bakalarskd prace se

zaméfovala na rizikové faktory, a to konkrétné na obezitu a vyssi vék.

Hlavnim cilem praktické casti této bakaladfské prace bylo vysetfeni Sedesati
probandti, u nichz se vypocitaly jejich hodnoty BMI, byl zjistén jejich vék
a nasledné bylo provedeno ultrasonografické vySetfeni obou arterii carotis
communis, ve kterych byly detekovany jakékoliv aterosklerotické zmény na

cévni sténé. Probandy jsme roztadily do ¢tyt skupin dle jejich véku a hodnot BML.

Tento cil bakalafské prace byl také splnén a z vysledkdi naseho vyzkumu
vychazi, Ze nejrizikovéjsi skupinou se jevi skupina cislo ¢tyfi. Do této skupiny
spadaji probandi s hodnotami BMI nad normu (tj. nad hodnotu 24,9) a zaroven
s vékem nad 45 let. Tento vysledek jsme pfedem pfedpokladali na zdkladé dfive

provedenych vyzkumt a znalosti rizikovych faktort aterosklerdzy.

Hlavni hypotézou této bakalaiské prace bylo, Ze existuje pfima iméra mezi
vysi BMI, vékem jedince a vyskytem aterosklerotickych zmén na sténé
karotickych tepen. Tato hypotéza byla vysledky vyzkumu jednoznacné
potvrzena, jelikoz jediné aterosklerotické zmény byly nalezeny u probandf,
jejichz vék a soucasné hodnoty BMI byly vyssi nez u vétsiny ostatnich probandt.
Ateroskleroticky plat nalezeny béhem ultrasonografického vySetfeni u jednoho
probanda byl nasledné potvrzen specializovanym lékafem v této oblasti, coz

ovéfilo spravnost naseho vyzkumu.
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8 SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

ABSI
AMA
BMI
BTK
B-méd
COHb
CVUT
dl
FBMI
HDL
kHz
LDL
mg
MHz
mmHg
PAT
PCSK-9
PTA
TIA

WC

a Body Shape Index

American Medical Association

Body Mass Index; index télesné hmotnosti
bezpecnostné technicka kontrola
brightness mode

kabonylhemoglobin

Ceské vysoké uceni technické

decilitr

Fakulta biomedicinského inZenyrstvi
high-density lipoprotein

kilohertz

low-density lipoprotein

miligram

megahertz

milimetr rtutového sloupce

perkutanni aspira¢ni tromboembolektomie
proprotein konvertaza subtilisin/keksin typ 9
perkutanni transluminalni angioplastika
tranzitorni ischemicka ataka

waist circumference
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WHO

World Health Organization
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