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ABSTRAKT

UVOD: Kardiovaskularni onemocnéni (KVO) jsou v soudasné dobé
na 1. misté v pfiCinach umrtnosti mezi onemocnénimi, jak celosvétové, tak
v Ceské republice (CR). Nej¢astgjsi pfi¢inou umrti na kardiovaskularni KVO
jsou  onemocnéni  souvisejici s  aterosklerébzou (ATS), pficemz
s narUstajicim vékem se zvySuje prevalence aterosklerotickych onemocnéni
a komplikaci. Cilem této diplomové prace bylo zdokumentovat kardiovaskularni
(KVS) nemocnost geriatrickych pacientll v nami sledovaném souboru FIP7
programu projektu EUROAGEISM H2020, zejména vyskyt KVO souvisejicich
s ATS, a zhodnotit kontrolu rizikovych faktord (RF) souvisejicich s obecnymi

riziky rozvoje téchto KVS aterosklerotickych onemocnéni.

METODIKA: Sbér dat pro tuto diplomovou praci probihal od zafi 2018
do ledna 2019 v akutni pécCi u seniorl ve véku 65 let a vice na geriatrickych
oddélenich v Hradci Kralové (HK) a v Brné. Do studie byli zafazeni vSichni
hospitalizovani pacienti pfijati k hospitalizaci v dobé sbéru dat, vyhovujici
zafazujicim kritériim, ktefi podepsali informovany souhlas. Eticka komise
Farmaceutické fakulty Univerzity Karlovy a etické komise zdravotnickych
zafizeni schvalily tento projekt. Informace byly zjiStovany s pomoci dotazniku
pro komplexni geriatrické vySetfeni, ktery je chranénym instrumentem
evropského projektu EUROAGEISM H2020 (jak ze zdravotnické dokumentace,
tak dotazy na zdravotnicky personal a rozhovorem s pacientem). Z komplexnich
dat byly analyzovany: zakladni charakteristiky souboru, prevalence vyskytu
KVO ATS onemocnéni, vyskyt a zavaznost akutnich KVS symptomd,
pfitomnost hlavnich RF souvisejicich s ATS a se znamymi laboratornimi
hodnotami. Analyzované udaje zahrnovaly i nefarmakologické zvyklosti
pacientl (koufeni, pfijem alkoholu, vyskyt obezity, aktualni dietni opatfeni).
Pilotni vystupy byly zpracovany zakladni statistickou deskriptivni analyzou s
pouzitim Fisherova exaktniho testu pro srovnani vysledkd mezi zdravotnickymi

zafizenimi (hodnota statistické vyznamnosti p <0,05).

VYSLEDKY: V celkovém souboru (288 pacientl) bylo zastoupeno
nejvice seniorll ve vékové kategorii 65-74 let, a to 35,8 %. Zastoupeni Zen

dosahovalo celkové 57,3 %. Nejvice pacientl (50,3 %) uzivalo 5-9 IéCivych



pfipravkd (LP) a trpélo 5-9 onemocnénimi (53,6 %). NejcastéjSim KVS ATS
onemocnénim byla arterialni hypertenze (AH) (84,7 %). Ze vSech pacientl
s KVO (N=268 pacientu) bylo 32 % byvalych kufakd v Brné a 31,4 % v HK,
souCasnych kufakd 6,8 % vBrné a 11,6 % v HK. Pravidelné uziti silnych
alkoholickych napoji bylo zaznamenano u 11,2 % seniord v Brné a u 9,1 %
v HK. Nadvahou a obezitou trpélo 55,8 % a 67 % v HK, pficemz terapeuticka
dieta byla indikovana u 42,9 % v Brné a u 78,5 % pacientd v HK. Nedostate¢né
kompenzovana hypertenze nad arbitrarni hodnoty byla zjisténa u 11,6 %
pacientl vBrné a u 5 % pacientd v HK. V Brné nebyly dostupné informace
o hladinach glukézy nala¢no az u 72,1 % pacientt a v HK u 18,2 %. Laboratorni
hodnoty kyseliny mocové (UA, z angl. uric acid) nebyly v poslednim obdobi
hodnoceny u vice nez 50 % Zen a muzl. U sledovanych pacientd (N=268
pacientl) byly nejCastéji zvySeny hladiny lipoproteinu s nizkou hustotou (LDL,
z angl. low density lipoprotein) cholesterolu v Brmé u 29,3 % av HK 25,6 %
pacientl. V Brné byla nejvyssi prevalence pacientl dle vypoc¢tu Chronic Kidney
Disease Epidemiology Collaboration (CKD-epi) ve stadiu 3 renalniho selhani
(3a+3b), a to u 38,1 % pacientd na rozdil od HK, kde bylo nejvyssi zastoupeni
pacientll ve stadiu 2 (43,8 %). Pacienti v HK navstévovali vice lékafskych
specialisti, vice vyuzivali jiné zdravotni sluzby a byli i vice depresivni. Na
druhou stranu byli i vice spokojeni se zdravotni péci v pribé&hu hospitalizace ve

srovnani s Brnem.

ZAVER: Rozdily v prevalenci koufeni a uziti alkoholu nebyly statisticky
vyznamné mezi soubory HK a Brno a prevalence pacientu s témito faktory byly
nizké. Prevalence pacientll dodrzujicich dietni opatfeni souvisejici
s dyslipidémii a/nebo nadvahou/obezitou byly také nizké, coz svédci
o nepopularnosti dodrzovani téchto opatfeni. Na druhou stranu byly zjistény
vysoké prevalence pacientl s nedostate¢né preventivné kontrolovanymi
parametry metabolického syndromu (MS), a to vobou zdravotnickych
zafizenich. Hlavni intervence by se tedy mély zamérovat jak na preventivni
dietni opatfeni, tak na dostateCnou kontrolu laboratornich parametrl, které

mohou umoznit Casny zachyt KVO.



KliCova slova: aterosklerdza, kardiovaskularni onemocnéni, metabolicky

syndrom, rizikovy faktor, senior.
Dedikace:

Tento projekt ziskal finan¢ni podporu z vyzkumného a inovacniho programu Evropské
Unie Horizont 2020 v réamci grantové dohody Marie Sktodowska-Curie ¢. 764632, SVV 260417
a védeckého programu PROGRESS Q42 Farmaceutické fakulty v Hradci Krélové v Ceské

republice.



ABSTRACT
INTRODUCTION

Cardiovascular diseases (CVD) are currently on the first place among the
causes of death worldwide and also in the Czech Republic (CR). The most
common causes of death among CVDs are disorders associated with
atherosclerosis (ATS) and the prevalence of atherosclerosis and their
complications increases with increasing age. The aim of this diploma thesis was
to document CVS morbidity in geriatric patients in the sample of FIP7 program
of the EUROAGEISM H2020 project, mainly the prevalence of CVS disorders
associated with ATS, and to evaluate the controll of risk factors associatedwith

general risks of progression of ATS.
METHODS

The data collection for this theses was carried out in the CR from
September 2018 to January 2019 in patients in acute care at the age of 65 and
older at geriatric wards in Hradec Kralové (HK) and Brno. Patients involved in
the study were those admitted to hospitalization at the time of data collection,
were complying with inclusion criteria and undersigned the informed consent.
The Ethics committee of the Faculy of Pharmacy, Charles University and ethics
committee of participating healthcare facilities approved the project. Information
have been obtained using the questionnaire for comprehensive geriatric
assessment which is the secured instrument of the EUROAGEISM H2020
project. (information was found in medical records as well as completed based
on information received from interviews of medical staff and patients). From
complex data were analyzed: main sample characteristics, prevalence of CVS
atherosclerotic diseases, incidence and severity of acute CVS symptoms,
prevalence of major RFs of ATS and associated laboratory values. The
analyzed data also included non-pharmacological habits of patients (smoking,
alcohol intake, obesity and current dietary measures). The pilot outputs were
processed by basic statistical descriptive analyses and resutls between centres

compared using Fisher's exact test (statistical significance p <0,05).



RESULTS

In the whole sample (288 patients), the majority of older adults were at
the age category between 65-74 years with the prevalence of 35,8%. There
were 57,3 % women in whole sample. Most of the patients (50,3 %) were taking
5-9 medical products (MP) and were in the category of patients having 5-9
diseases. The most common CVD connected to ATS was arterial hypertension
(AH- 84,7 %. From all patients with CVD (N = 268 patients) there were 32 %
former smokers in Brno and 31,4 % in HK and 6,8 % of current smokers in Brno
and 11,6 % in HK. Intake of hard alcoholic drinks was documented in 12,9 % of
seniors in Brno and 9,1 % in HK. The percentage of overweight patients and
patients with obesity were 55,8 % in Brno and 67 % in HK. Therapeutic diet was
documented in 42,9 % of patients in Brno and 78,5 % in HK. There was found
non-compensated hypertension above arbitrary values in 11,6 % patients in
Brno and 5 % in HK. Fasting glucose levels were not measured in 72,1 % of
patients in Brno and 18,2 % of patients in HK. Laboratory uric acid levels were
not observed in more than 50 % of men and women. In terms of lipid levels, the
highest levels of low density lipoprotein (LDL) -cholesterol were found in Brno in
29.3 % patients and in HK in 25.6 % of patients. In Brno, according to the
calculations of Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD-epi),
the highest prevalence of patients was in the phase 3 of chronic renal failure
(3a+3b)- 40,1 %, in contrast to HK where the highest number of patients were in
phase 2, with the percentage of 43,8 %. Pacients in HK went to see more
medical specialists, used more other helathcare services and were also more
depressed. On the other hand, they were more satisfied with heathcare during

hospitalizations compared to the sample in Brno.
CONCLUSION

The differences in the prevalence of smoking and alcohol intake were not
statistically significant between in HK and Brno and the prevalence of patients
with these factors weres low. The prevalence of patients following dietary
measures associated with dyslipidemia or being overweight or having obesity
was also low, suggesting that these measures were unpopular. On the other

hand, high prevalence of patients with insufficiently preventively controlled



parameters of metabolic syndrome (MS) was found in both healthcare facilities.
The main interventions should therefore focus on both preventive dietary
measures and adequate check of laboratory parameters that may allow early
detection of ATS and MS.

Keywords: atherosclerosis, cardiovascular disease, metabolic syndrom,

risk factor, seniors
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SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

ACEi
AH
ATS
BB
BMI
CaB
CIMT

CKD
CKD-epi
CMP
CRP
DM
eGFR

FA
FN
GDPR

GWAS
HCY
HDL
HK
HPA
ICHDK
ICHS
IL-6

JIP
JZS
KVO

inhibitory angiotenzin-konvertujiciho enzymu

arterialni hypertenze

ateroskleroza

beta-blokatory

body mass index

blokatory kalciovych kanalu

z angl. carotid intima-media thickness, tloustka karotidy v oblasti
»intima-media“

z angl. chronic kidney disease, chronické selhani ledvin

z angl. Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration

cévni mozkova prihoda

C-reaktivni protein

diabetes mellitus

z angl. estimated glomerular filtration rate, odhadovana rychlost
glomerularni filtrace

fyzicka aktivita

Fakultni nemocnice

z angl. General Data Protection Regulation, obecné nafizeni
o ochrané osobnich udaju

genome-wide-association study

homocystein

z angl. high density lipoprotein, lipoprotein s vysokou hustotou
Hradec Kralové

osa hypothalamo-hypofyzarni-adrenalni

ischemicka choroba dolnich koncetin

ischemicka choroba srdecni

Interleukin-6

infarkt myokardu

jednotka intenzivni péce

jiné zdravotni sluzby

kardiovaskularni onemocnéni
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KVS
LDL
LP
MMSE
MS
NA
NO
PAD
PGT
RF

SS
TG
TIA
TK
TNF-a
UA
vWF

kardiovaskularni

z angl. low density lipoprotein, lipoprotein s nizkou hustotou
léCivy pFipravek

z angl. Mini-Mental State Examination
metabolicky syndrom

z angl. not applicable, nehodnotitelné
oxid dusnaty

peroralni antidiabetika

porusena glukézova tolerance
rizikovy faktor

srdec¢ni selhani

triglyceridy

tranzitorni ischemicka ataka

krevni tlak

tumor nekrotizujici faktor alfa

z angl. uric acid, kyselina mocCova

von Willebrandtv faktor
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1 UVOD

Vice nez 75 % umrti nastava ve véku nad 65 let a tento vék je dle vétSiny
geriatrickych studii povazovan za vék seniorsky (1). Ve srovnani s mladsimi
vékovymi skupinami se vyznacCuje seniorsky vék vzdy vySSi morbiditou,
zejména vysSSim vyskytem chronickych a degenerativnich onemocnéni, ale
i vy8Si incidenci akutnich zhorSeni a dekompenzaci onemocnéni. Populaci
seniorl Ize v8ak z hlediska zdravotniho stavu oznacit za zna¢né heterogenni,
fada senior mize byt vtomto véku vyznamné polymorbidni (trpét vétSim
poctem chronickych onemocnéni), jini mohou byt stale ve vyborné zdravotni
kondici. U seniorl ¢asto dochazi ke sdruzovani onemocnéni bud bez kauzalni
souvislosti, nebo pfiCinnym Fetézenim onemocnéni, kdy jedna nemoc
zapricinuje dalsi (1) (2) (3).

Lécba geriatrického pacienta je slozitd pravé pro polyfarmakoterapii
(definovana jako uZiti 5 a vice IéCiv) a polymorbiditu ve stafi (definovana jako
vyskyt 4 a vice chronickych onemocnéni) (1). Podle epidemiologickych studii
podil chronickych chorob stoupa v zavislosti na véku a ve skupiné ve véku 65
let a vice trpi asi 80-90 % jedincl jednim nebo vice chronickymi onemocnénimi
(1) (4). Zeny vSech vékovych kategorii udavaji vyssi podet zdravotnich potizi
nez muzi. Mezi nejCastéjSi onemocnéni vysSiho véku patfi KVO — zejména
ischemicka choroba srde¢ni (ICHS), hypertenze, cévni mozkova pfihoda (CMP)
apod. (1).

Reseni polymorbidity pfesahuje hranice tradiénich medicinskych obor(
a z tohoto divodu vyzaduje mezioborovy pfistup. Zejména pacienti s KVO na
podkladé ATS patfi v pozdnich fazich KVO k polymorbidnim nemocnym, kde se
fetézi vice nosologickych jednotek. Tito nemocni mnohdy vyzaduji péci vice
specialistl (1) (2) (3). SouCasné starnuti organismu provazi fada vyznamnych
fyziologickych zmén (klesa podil vody v téle, mnozstvi svalové tkané i bazalni
metabolizmus a roste procento tukové tkané). Narlsta i pocet patologickych
a farmakologickych zmén provazejicich starnuti organismu. Kromé
mezioborového pfistupu je podstatny také specificky geriatricky pFistup (1) (4)

(5).
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KVO dominuji nejen v chronické morbidité seniord, ale i v pfi€inach
uamrti. V celkovém poctu umrti v roce 2017 (111 443) se jednalo o vice nez
49 tis. pfipadd Umrti na KVO (6). Nejéast&jsi pfi¢inou umrti v CR je z KVO
ICHS, ktera spole€né s onemocnénimi mozkovych cév tvofi 71 % mezi
priCinami umrti. Po pfiCteni dalSich aterosklerotickych onemocnéni predstavuji
tyto diagnozy vice nez 77 % ze vSech umrti na nemoci obé&hoveé soustavy (9).
Druhou nejéast&jsi pfiinou umrti v CR jsou zhoubné nadory — v roce 2017
zemrelo na tato onemocnéni pfiblizné 27,3 tis. obyvatel a na celkovém poctu
umrti se dana onemocnéni podilela 27,0 % u muzi a 22,0 % u Zen (6). Treti
nejCastéjsi skupinou nemoci vedoucich k vysoké mortalité jsou nemoci dychaci
soustavy, v jejichz disledku zemfelo v roce 2017 vice nez 8 tis. osob, coz je

7,8 % ze vSech umrti u muzl a 6,7 % umrti u zen (6) (7) (8).

Je znamo z mnoha publikovanych studii, Ze rozvoj, prevalence,
incidence a fetézeni aterosklerotickych onemocnéni a komplikaci souvisi
vyznamné s kvalitni kontrolou RF ATS a s dodrzovanim vSech preventivnich
a terapeutickych nefarmakologickych i farmakologickych opatfeni, které snizuji
vliv téchto faktorl a jejich dalSi progresi a fetézeni u KVO. Tato diplomova
prace se proto z vySe uvedenych duvodu zaméfila na hodnoceni prevalence
KVO souvisejicich s ATS v Ceském souboru seniorl, ktefi byli vySetfovani
formou komplexniho geriatrického vySetfeni ve FIP7 programu projektu
EUROAGEISM H2020. Kromé prevalence KVO tato prace sledovala i vyskyt
RF ATS a dostupné informace o tom, jak jsou tyto faktory monitorovany
a kontrolovany. Vystupy této prace poukazuji i na dodrzovani zakladnich
nefarmakologickych opatfeni seniory samotnymi, nebot nefarmakologicka
opatfeni mohou vyznamné pfispét k lepsi kontrole KVO, k prodlouzeni délky
zivota a ke snizeni Casné morbidity a mortality ve stafi. Diplomova prace
se zamérné nezaméfuje na hodnoceni kvality lékové preskripce ve stafi
u nemocnych s KVO, nebot toto téma je pfedmétem dalSich diplomovych praci.
Prace byla zpracovana jako jeden z pilotnich vystupd hodnoceni na ceském
souboru seniorll vySetfenych v ramci evropského projektu EUROAGEISM
H2020.
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2 CiLE DIPLOMOVE PRACE

Diplomova prace byla zpracovana vramci vyzkumnych praci
provadénych na projektu EUROAGEISM Horizont 2020 (EUROAGEISM H2020,
2017-2021) ve FIP7 programu pod nazvem ,Inappropriate prescribing and
availability of medication safety and medication management services in older
patients in Europe“. Cilem tohoto probihajiciho programu je zhodnotit
potencialné nevhodné pfedepisovani I€kU u seniort pfedevsim v zemich stfedni
a vychodni Evropy ve srovnani se zapadoevropskymi a rozvojovymi zemémi
a porovnat dostupnost klinicko-farmaceutickych sluzeb, které jisti bezpeénost

farmakoterapie, v evropskych a dalSich zemich ucastnicich se projektu.

Cilem této diplomové prace bylo pfispét k realizaci sbéru dat v ¢eském
souboru seniord FIP7 programu projektu EUROAGEISM H2020 a zpracovat
z prvnich pilotnich vystupu popis zakladnich charakteristik souboru a zakladni
udaje tykajici se prevalence KVO spojenych s ATS a prevalence a kontroly RF
ATS. Analyzy vtéto diplomové praci se tykaji pouze zpracovani dat ze
zdravotnickych zafizeni, kde jsme s dalSimi spolupracujicimi diplomantkami

realizovaly sbér dat.

Pfi  hodnoceni zakladnich popisnych charakteristik seniorll ve
sledovaném souboru se jedna o charakteristiky socio-demografické, zdravotni
a funkeni, jejichz pilotni posouzeni je mimo jiné nezbytné i k hlubSimu planovani
asociacnich analyz na velkych mezinarodnich souborech. Hlavnim a uzZSim
cilem této diplomové prace je popis KVS nemocnosti seniord v nami
sledovaném souboru se zaméfeni na ateroskleroticka onemocnéni
a zhodnoceni prevalence a kontroly RF souvisejicich s KVS aterosklerotickymi
onemocnénimi. Hodnoceni bylo zaméfeno jak na prevalenci vyskytu
ovlivnitelnych RF (napf. koufeni, obezitu, onemocnéni souvisejici s ATS —
hypertenze, dyslipidémie, poruchy regulace glukézy atd.), tak neovlivnitelnych

RF (napf. zastoupeni vékovych skupin a pohlavi).
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3 TEORETICKA CAST

Teoreticka cCast diplomové prace byla zpracovana se zaméfenim
na zakladni popisné udaje o dosud znamych, ovlivnitelnych a neovlivnitelnych
RF ATS. V této ¢asti je uvedeny hlavni pfehled a vyznam RF spolupodilejicich
se na vzniku a rozvoji ATS ana horSeni aterosklerotickych onemocnéni.
VétSina z téchto RF je v souCasné dobé jiz hluboce prozkoumana a jejich
individualni hodnoceni by mohlo byt predmétem samostatnych diplomovych
praci. Z tohoto divodu teoreticka ¢ast diplomové prace uvadi pouze zakladni

prehled.
3.1 Ateroskleroza

ATS je degenerativni onemocnéni cévni stény, které je primarni pfi¢inou
nemocnosti a umrtnosti na KVO. ATS je charakterizovana dlouhym casovym
usekem mezi jejim pocCatkem a klinickou manifestaci, vyviji se ,tise"
(asymptomaticky) po cela desetileti a dlouho pred vyskytem pfFiznaku. Je hlavni
priCinou ICHS na ATS podkladé zahrnujicich mezi akutnimi stavy i infarkty
myokardu (IM) a hlavni pfi¢inou ischemické CMP. Aterosklerotické onemocnéni
a jeho primarni prevence jsou jedny z nejvyznamnéjSich témat v souCasnosti
KVS mediciny (10) (11) (12).
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3.1.1 Prevalence nejzavaznéjsich aterosklerotickych onemocnéni v CR

Tabulka 1 Prehled nejzavaznéjSich aterosklerotickych onemocnéni podle

vékovych skupin (v %) — CR z roku 2014 (upraveno podle citace &.13)

ATS nemoc Vék

celkem | 15-24 25-34 35-44 45-54 55-64 65-74 75+

Koronarni
srdecni
onemocnéni 4,3 0,3 0,7 0,8 1,3 4,2 9,9 21,7
nebo angina
pectoris

Infarkt nebo
chronické
okolnosti
vedouci k
srde¢nimu
infarktu

1,6 0 0,2 0,3 0,5 1,4 4,2 8,1

Mrtvice
nebo
chronické
okolnosti
vedouci k
mrtvici

1,3 0 0,1 0,5 0,1 1,7 2,2 7,3

Tabulka vySe wuvadi narust nékterych zavaznych onemocnéni
souvisejicich mj. vyznamné i s ATS v CR, a to s rostoucim vékem. V Ceské
populaci trpi 9,9 % pacientd postizenim koronarnich tepen nebo anginou
pectoris ve véku 64-74 let a 21,7 % ve véku nad 75 let. Prevalence CMP nebo
chronickych onemocnéni souvisejicich s CMP vyznamné narista mezi témito
vékovymi kategoriemi také (z 2,2 % na 7,3 %) (13). Z dostupnych informaci

neni pfesné znamo, kolik z téchto onemocnéni je pfimo podminénych ATS (13).
3.1.2 Patofyziologie aterosklerozy

V prubéhu chronického onemocnéni ATS dochazi k postupnému
ukladani lipidd do cévni stény a nasledné k jejimu chronickému zanétu. Se
vznikem a rozvojem ATS je spjata fada RF, které pfispivaji k endotelialni
dysfunkci, pfi niz dochazi ke zvySené permeabilité bunék endotelu, ke zvySené

produkci cytokinl a adhezivnich molekul a snizenému uvolfiovani oxidu
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dusnatého (NO). Poté nastava i kumulace monocytud, které prostupuji do cévni
stény, kde se méni na makrofagy a po nahromadéni LDL-cholesterolu vytvareji
pénové bunky. Pfitomnost oxidovanych lipidud v subendotelialni casti je
pocCate€nim mechanismem zanétlivé reakce v cévni sténé. Postupné dochazi
ke zméné genové exprese nejen Vv endotelovych, ale iv hladkosvalovych
bufikach cévni stény. Aktivované monocyty dale navozuji produkci ristovych
s produkci extracelularni matrix dochazi k zesileni a remodelaci cévni stény
tepny, k rlstu aterosklerotického platu s postupnym zuzovanim prusvitu tepny
a ke snizeni krevniho pritoku, coz maze vést az k ischemii tkani a organa.
V pfipadé akutniho uzavéru cévy, ktera vyzZivuje vyznamné organy, muze

bezprostfedné nastat Zivot ohrozujici stav pacienta (14) (15) (16).
3.2 Rizikové faktory ateroskleréozy

RF jsou faktory statisticky vyznamné souvisejici s manifestaci
aterosklerotického onemocnéni v budoucnosti. Byly identifikovany desitky RF
pred€asného rozvoje ATS a dalSi stale pribyvaji ve védecké literatufe. Mezi
nejvyznamnéjSi RF ATS vedouci ke zvySeni KVS rizika fadime AH, diabetes
mellitus (DM) nebo stav prediabetu, dyslipidemii, koufeni, nizkou fyzickou
aktivitu (FA), nevhodné stravovaci navyky a obezitu. Ke snizeni KVS rizika
jedince je potfeba u vSech jmenovanych RF docilit co nejpfesnéjsi cilové
hodnoty. DosazZeni tohoto cile neni jednoduché, je Casto nezbytné uzit velké
mnozstvi [ékd. S tim souvisi rizika polyfarmakterapie a postupné i snizujici se
kompliance pacientl k lIéEbé. Dulezity je z tohoto duvodu komplexni pfistup
a uplatfiovani nejen farmakologickych, ale nefarmakologickych intervenci, které

mohou zdravotni stav a progn6zu pacienta vyznamné ovlivnit (17) (2) (10).

Ve spojitosti s RF ATS je nezbytné zminit i MS, jehoz hlavni pfi¢inou
umrti je pravé ATS. Jde o souhrn lipidovych a nelipidovych RF, jejichz
kombinace vyrazné zvySuje KVS riziko. K zakladnim patogenetickym

mechanismum vzniku MS patfi inzulinova rezistence (17) (18).
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K nejdulezitéjSim parametrim MS jako komplexu faktort fadime:

e abdominalni obezitu — u muzd obvod pasu nad 102 cm a u Zen nad
88 cm,

e arterialni hypertenzi — hodnota krevniho tlaku (KT) 2130/85mmHg,

e glykemii nalaéno 25,6 mmol/l nebo porusenou glukdézovou toleranci nebo
DM 2. typu,

e dyslipidémii, ktera je u MS charakteristickda zvy$enou koncentraci
triglyceridt (TG) 21,7 mmol/l nebo sniZzenou koncentraci lipoproteinu
s nizkou hustotou (HDL, z angl. high density lipoproteins) cholesterolu,

a to pod 1 mmol/l u muzud nebo pod 1,3 mmol/l u zen

MS je diagnostikovan pfi pfitomnosti 3 a vice z uvedenych faktort (17) (18)
(19).

Prevalence MS ve vyspélych zemich svéta stale narusta. MS
se vyskytuije vCR u 32 % muzi a24 % zen (18). Podle nékterych odhadd
se pohybuje az v hodnotach 20-40 % v dospélé populaci. U seniord muze
prevalence MS dosahovat hodnot nad 50 % a vice, i kdyz pfesné statistiky
nejsou znamy (17). Neustale narusta i pocet osob, u kterych dochazi

ke kumulaci nebo seskupeni fady RF ATS, mezi néz patfi i faktory MS (17).

Podle zjisténych poznatkl by se uUspé&Snymi intervencemi, které by
ovlivnily vétSinu RF KVO, snizila prevalence KVO o 89 %, incidence CMP
0 76 %, a umrtnost na ICHS o 70 % (20). Mezi RF ATS fadime RF
neovlivnitelné (napf. genetické) a ovlivnitelné, souvisejici se zivotnim stylem

pacienta a s kontrolou ATS onemocnéni a jejich komplikaci.
3.2.1 Neovlivnitelné rizikové faktory

Mezi neovlivnitelné RF patfi pohlavi, vék a genetické faktory.

3.2.1.1 Pohlavi

V morfologii aterosklerotického plaku jsou patrné rysy diferenciace mezi
muzi a zenami. U muzl se vyskytuje vice excentricky aterom a epikardialni

endotelialni dysfunkce nez u zen, které maji vyrazné nizsi maximalni koronarni
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prutokovou rezervu a mens$i kréni tepny nez muzi. Toto se muzZe projevit
i vrozdilném procesu remodelace tepen postizenych ATS (21) (22). Ve studii,
ve které bylo cilem vyhodnotit srovnani (v prabéhu 10 let) u pacientu se
zdokumentovanym akutnim IM nebo chronickou AP rozdily v dlouhodobém
celozivotnim KVS riziku s dirazem na pohlavi, byl nepfiznivy pribéh nemoci
ast&ji pozorovan u muzl nez u zen. Zenské pohlavi bylo pfednostné spojené
s AP na zacatku, ale v prabéhu sledovani s nizSim vyskytem IM (23). Ve studii,
kde bylo KVS riziko vyhodnoceno podle metody SCORE (Riziko vzniku fatalni
KVS pfihody v pfistich 10 letech v populaci 40—64 let) bylo zjisténo, Ze 24 %
muzl spadalo do kategorie nizkého rizika. Ve srovnani s muzi bylo procentualni
zastoupeni Zen v kategorii s nizkym rizikem mnohem vy$si, a to 63 %. Ve velmi

vysokém riziku vzniku fatalniho KVO se nachazelo 26 % muzi a 14 % Zen (24).

Nékteré RF ATS jako koufeni a DM maiji vétsi vahu (vysSi rizikovost)
u Zen nez u muzd. Je dobfe znamo, Ze mladé Zeny maji mnohem niz8i vyskyt
ATS a stim souvisejicich onemocnéni nez muzi. S vys8Si prevalenci KVO
u muzl souvisi i klesajici hladiny testosteronu od 35. roku véku o 0,4 % kazdy
rok. Nizka hladina testosteronu je vyznamna u muzi ve véku nad 40 let
a predstavuje zavazny zdravotni problém. Pfi sou€asné pfitomnosti DM, KVO
a osteopordzy dochazi k vyznamnému zkraceni délky zivota a ke snizeni jeho
kvality (25). DM 2, obezita, MS a ATS jsou téz spojeny s vysokou prevalenci
hypogonadismu. Vyskyt hypogonadismu je 25 % ve véku 40-62 let, ve véku
nad 80 let >50 % (25).

Nicméné u zen riziko ATS zacina také stoupat po menopauze. P¥i¢inou
rozvoje ATS mohou byt i hormonalni zmény, které se vyskytuji
s narustajicim vékem. Epidemiologické studie poukazaly na skutecnost, zZe
nastup KVO souvisejicich s ATS zacinav priméru o 10 let pozdéji
u premenopauzalnich Zzen nez u muzu. Po menopauze existuje 10-nasobné
zvySeni rizika KVO v pfipadé Zenského pohlavi ve srovnani s pouze 4,6-ti
nasobnym zvySenim rizika ve stejnych vékovych skupinach u muzua (21).
Menopauza tak hraje rozhodujici roli pfi zvySovani KVO rizika u Zen (21) (22).
Duvodem, pro¢ jsou muzi ve zvySeném riziku KVO spojenych s ATS muze byt

i vy8Si konzumace alkoholu a ¢astéjsi koureni (21) (22).
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3.2.1.2 Vék

S narustajicim poc¢tem starSich osob v populaci €eli nase spolecnost
stale vétSim socialnim, ekonomickym, medicinskym a farmaceutickym vyzvam
a problémam (26). KVO prestavuji nejvétsi zdravotni zatéz pro starSi populaci
a pro zdravotni systémy. Prevalence KVO se vyznamné zvysSuje u osob nad 65
let a je velmi vysoka zejména u seniort ve véku >80 let (27). Odhaduje se, zZe
pocet seniorll ve véku 65 let a vice se zdvojnasobi z 12 % v roce 2010 az na
22 % v roce 2040 (27).

Zmény vaskularni funkce souvisejici s vékem zahrnuji zpravidla
narustajici endotelialni dysfunkci a zvySovani arterialni ztuhlosti, doprovazené
rostoucim systolickym TK a pulznim tlakem. Do véku 45 let trpi hypertenzi vice
muzU nez Zen, mezi vékem 45 a 64 je prevalence hypertenze mezi pohlavimi
shodna a ve véku 65 let a vice je vy8Si u Zen nez muzl (26). Progresivni zmény
v anatomii a fyziologii srdce a cév souvisejici s vékem interaguji s pfitomnymi
tradi¢nimi RF, coz ma vliv na zvysujici se pravdépodobnost rozvoje KVO
i v prubéhu zivota (26) (28). O vztahu a velikosti aterosklerotického postizeni
tepenného systému s ohledem na vék nemocného existuje fada studii (17).
Studie, ve které byla sledovana populace muzu a zen ve véku 60 let a 79 let
prokazala, ze prevalence periferni arterialni nemoci, ktera je zpisobena ATS,
se zvySuje s rostoucim vékem. S rostoucim vékem se zvySovalo i KVS riziko,
KVS morbidita a mortalita. (29). Jina studie zamérujici se na RF ATS u pacientd
s ICHS, ktera je hlavni pfi¢inou umrti v celé Evropé, prokazala zhor$eni
pribéhu RF v €ase v souvislosti s rostoucim vékem (30). ZhorSena kontrola RF
nemusi byt podminéna vékem samotnym, ale muze byt podminény snizenou

obezietnosti a nedostate¢nou kontrolou téchto RF u senioru.

3.2.1.3 Genetické faktory

Ateroskleroticky proces zahrnuje komplexni déje  souvisejici
s dyslipidémii, dysfunkci endotelialnich bunék a oxidacnim stresem. Pokroky
v technikach molekularni genetiky odhalily, Ze genetické poruchy vyznamné

ovliviiuji nachylnost k ATS. Jiz bylo identifikovano velké mnozstvi kandidatnich
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genu a genetickych polymorfism( sprazenych s ATS a jejich pocet stale narlsta
(31) (32) (33).

Geneticka predispozice patfi k silnym RF pfispivajicim k rozvoji ICHS na
podkladé ATS (32). ,Genome-wide association study“ (GWAS) identifikovala
stovky genetickych variant spojenych s rizikem ICHS a s AH. Napfiklad u ICHS
se odhaduje, Ze témér polovina lokust identifikovanych s pomoci studie GWAS
se nespojuje s tradicnimi RF (napf. krevnimi lipidy, DM 2 a TK). GWAS sledujici
rizika pro rozvoj ICHS a TK odhalila nékteré variace genl v blizkosti gen(
podilejicich se na endotelialni dysfunkci. ProtoZe ucinky genetické variace
mohou byt specifické pro urcité patologické stavy, byly charakterizovany nejen
klidové endotelialni buriky, ale také bunky aktivované tumor nekrotizujicim
faktorem alfa (TNF-a). Byla prokazana exprese nového kandidatniho genu
AIDA pro ICHS v endotelialnich burikach aktivovanych TNF-a (31). Koncentrace
nékterych prozanétlivych faktorl zahrnujicich i TNF-a mohou nardstat s vysSi
polymorbiditou nebo s rostoucim vékem, tudiz tato exprese rizikového genu
muze byt spojena i s procesy starnuti nebo s vyznamnou chronickou

morbiditou.

3.2.2 Ovlivnitelné rizikové faktory aterosklerézy souvisejici se zivotnim

stylem

Mezi ovlivnitelné rizikové faktory ATS souvisejici se Zivotnim stylem patfi

koureni, FA, dietni navyky, obezita a stres.

3.2.2.1 Koureni

Koufeni je celosvétové jednou z hlavnich pfi€in umrti a zna¢né pfispiva
k rozvoji KVO. Riziko koufeni je zavislé na poctu vykoufenych cigaret za den
a také na dobé expozice. Pokud kufak za¢ne koufit jiz ve velmi mladém véku
(do 15 let), riziko KVO je obzvlast vysoké. Skodlivé uginky koufeni mohou byt
ponékud vice vyjadfeny u Zen, protoZe podobné jako u DM, koufeni eliminuje
jejich geneticky podminénou nizSi zranitelnost tkani ke KVS chorobam.

U kufaku, ktefi jsou sou€asné hypertonici nebo diabetici, je dopad koufeni na
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progresi ATS vlivem negativniho plsobeni téchto onemocnéni na cévni sténu
vyssi (11) (7) (34).

V roce 2015 doSlo k poklesu prevalence kufactvi u dospélych obc¢an
na hodnotu 24,1 % (35). V CR bylo v roce 2016 zaznamenano 28,6 % kufak(
v dospélé populaci, coz je 04,5 % vice nez vroce 2015 (35). Jednalo se
o pfechodny vzestup, protoze prevalence kuractvi v roce 2016 nedosahla
hodnoty 31,4 %, ktera byla pozorovana v roce 2014 (35). V roce 2017 doslo
opét ke sniZeni prevalence kufactvi na hodnotu 25,2 %, pficemz je vékové
skupiné 65 let a vice koufilo 14,9 % osob (35). Stejné jako v roce 2016 byla
prevalence kufactvi u seniort v porovnani s mladsimi vékovymi skupinami nizsi

(35). V CR byla z 18 000 umrti, kterd maji kazdoroén& na svédomi cigarety,

vrwvse

Neinvazivni méreni tloustky karotidy v oblasti ,intima-media“ (CIMT,
z angl. carotid intima-media thickness) v hodnoceni subklinické ATS poukazalo
na skutecnost, Zze koufeni je jednim z velmi silnych RF KVO (11). U podskupiny
mladSich ucastnikl (vék <60 let) nebyly vyznamné rozdily v CIMT
a v prevalenci pfitomnosti karotickeho plaku mezi kufaky a nekuraky, avSak
pfitomnost vysoce rizikového ateromu byla vyznamné vyS$Si u kufakl nez
u nekufakud. U podskupiny starSich uc€astniki (vék =60 let) byl vyskyt CIMT
a karotického plaku vyS$Si u kufakd nez u celozivotnich nekufakul, stejné tak
i pfitomnost vysoce rizikového ateromu byla vyznamné vyS8Si u kufakd nez
u nekurakl (11). Studie prokazala, ze u dospélych starSich 60 let je odvykani

koufeni stale prospésné pro zdravi, prodlouzila se i délka zivota seniort (37).

3.2.2.2 Fyzicka aktivita

Mezi mnoho RF, které predisponuji pacienty k rozvoji a progresi KVO
patfi sedavy zplsob zivota, ktery se vyznacuje trvale nizkou urovni FA a je nyni
uznavan jako vedouci faktor odpovidajici za Spatné KVS zdravi. Za
dostateCnou pohybovou aktivitu u seniorll se povazuje chize 30-45 minut
4-5x tydné (1). Je dulezité, aby pohyb byl pravidelny s optimalni intenzitou.
Navic je nezbytnou soucasti primarni i sekundarni prevence KVO a vyrazné
snizuje KVS riziko (38) (39) (40).
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Vzhledem ke kliCové roli plazmatickych lipidd jako kliCovych
determinantd KVS rizika, existuji dikazy, Zze pravidelné zapojeni do FA muze
snizit riziko KVO ovlivnénim hladin cirkulujicich lipoproteind v plazmé. Studie
prokazala, Ze vytrvalostni trénink je spojen se zvySenou hladinou cirkulace HDL
cholesterolu a v mensi mife se snizenou hladinou TG. Vysledky tykajici se
uCinkd FA na plazmatické lipidy byly proménlivé, v zavislosti na typu, intenzité,
délce cviCeni a stravovacich navycich (39). Souvislost mezi krevnimi lipidy
a KVS zdravim je vysoce ovlivnéna systémovou citlivosti na inzulin
a inzulinovou rezistenci. FA ma vyrazné pozitivni u€inek zejména u nemocnych
s DM 2. typu. Vlivem télesné aktivity dochazi ke snizeni inzulinové rezistence
trvajici pfiblizné 24—-72 hodin i bez prokazatelné redukce hmotnosti nebo bez
redukce abdominalniho tuku (41). Pokud neni ale FA provadéna pravidelné,

inzulinova rezistence se vraci na svou puvodni uroven (39) (41) (42).

Béhem cviCeni se zvySuje srdeCni frekvence a srdecCni vydej, ktery je
spojen s pfechodnym narlstem systémové vaskularni rezistence a se zvysSenim
primérného arterialniho TK. Dlouhodobé cvi€eni muze podpofit snizeni TK
v klidu. Metaanalyzou se zjistilo, Ze pravidelné, mirné az intenzivni cviceni
provadéné 3-5krat tydné snizuje TK primémé o 3,4/2,4 mmHg hned
nasledujici den (39). Dochazi k uvolfiovani NO a prostacyklinu z vaskularniho
endotelu, ktery podporuje zesilené vazodilatace relaxaci vaskularnich bunék
hladkého svalstva (39) (42).

Mnoho studii z rozvinutych zemi uvadi vyznamné inverzni asociace mezi
FA, nemocnosti a umrtnosti na KVO. Takova data jsou omezena u zemi
s nizkymi a stfednimi pfijmy na nékolik malych studii. Navic studie ohledné FA
se zaméfily pfedevSim na rekreaCni cviCeni, ktera jsou bézna v rozvinutych
zemich, ale méné v rozvojovych zemich (43). Nékolik dlouhodobych studii
ukazalo, ze je zvySena FA spojena se snizenim umrtnosti na vSechny KVS
pricCiny a m0ze mirné zvysSit ofekavanou délku Zzivota, coz Uzce souvisi

s poklesem rizika rozvoje KVS nemoci (39).
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3.2.2.3 Dietni navyky a obezita

Obezita je chronické onemocnéni, které se vyznacCuje zvySenym
zastoupenim télesného tuku, u muzd nad 25 % a u Zen nad 30 % a zvySenim
celkové télesné hmotnosti. V CR v roce 2015 trpélo obezitou pfiblizné 35 %

muzl a 35 % Zen (44).

Obezita je povazovana za dobfe znamy RF vyvoje DM 2. typu a KVO,
vCetné ICHS, a hypertenze, z nichz vSechny tfi RF vedou ke zvySeni rizika
pred€asné KVS smrti. Toto riziko rozvoje ATS, aterosklerotickych onemocnéni
a jejich komplikaci je vy$Si u pacientl s MS, ktery je charakterizovan souhrnem
RF (viz kapitola 3.2). Jelikoz zpravidla individualni zmény Zivotniho stylu jsou
nezbytné pro prevenci a sniZzovani nadvahy a obezity, jedna se o faktor
ovlivnitelny, ale zpravidla téZce ovlivnitelny v populaci seniorll, kde je mobilita
Casto sniZena (45) (46). Studie prokazuji, Ze zvySujici se vék ovliviiuje obezitu.
Rostouci mnozstvi dikazl dokazuje, ze nadbytek tuku v dospivani nebo v rané
dospélosti a pfiristek hmotnosti v pribéhu zivota ma dlouhodobé dasledky pro
metabolické, KVS riziko, a vede ke zvySené prevalenci poruch souvisejicich
s obezitou (47) (48).

Rozvoj obezity souvisi s nadprodukci urc€itych adipokinu a prozanétlivych
cytokinll, které jsou produkovany v tukové tkani, jez ma poté predispozici
ke stavu zanétu nizkého stupné a muize pfispét k aterogenezi. Molekularni
dikazy naznaduji, Zze hromadéni télesného tuku by mohlo vést ke klasickym
metabolickym abnormalitam vcetné rezistence na inzulin, sniZzené tolerance
glukézy, hyperinzulinémie a hypercholesterolémie. Studie prokazuji souvislost
mezi obezitou a pfed€asnou umrtnosti na KVO. Obezita stupné 1 (body mass
index (BMI) 30 az 35 kg/m?) nebyla spojena s vy$8i umrtnosti, ale vy$si

umrtnost byla zaznamenana u osob s BMI >40 kg/m? (45) (49) (50).

Uprava stravy, véetné& pohybové aktivity azmény Zivotniho stylu,
je hlavnim pilifem v terapii obezity. Pfistup k jednotlivym pacientim by mél byt
komplexni a individualizovany. Strava by méla byt plnohodnotna, lehce
stravitelna se spravnym pomérem zivin a vhodna pro dlouhodobé dodrzovani.

Farmakoterapie je indikovana u pacientt s BMI 230 kg/m? a u pacientt s BMI
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nad 27 kg/m? skomplikacemi DM 2. typu a dyslipidemii (51) (52).
Farmakoterapie obezity slouzi k prohloubeni efektu redukcni diety a k zajiSténi
dlouhodobého poklesu télesné hmotnosti. Mezi dlouhodobé podavana
antiobezitika patfi orlistat, ktery blokuje stfevni lipazu. U diabetikd |ze vyuzit
i antidiabetika, ktera redukuji hmotnost — inkretinova analoga (exenatid,
liraglutid atd.) a blokatory vstfebavani glukézy v ledviné — glifloziny. Cilem 1éCby

by méla byt kromé redukce vahy snaha o snizeni zdravotnich rizik (51) (53).

3.2.2.4 Stres

Primarnim centrem, které reaguje na stresové podnéty, je hypotalamus.
Jeho dlouhodoba expozice vede k ovlivnéni autonomniho nervového systému,
a to ke zvySeni aktivity sympatiku a ke snizeni aktivity parasympatiku.
Z hypotalamu se poté prenasi signal do ostatnich ¢asti centralniho nervového
systému, zejména do hypofyzy a dale do mozkového kmene, kde dojde
k dysfunkci autonomnich center. Tim sekundarné dochazi k naruseni €innosti
cev, srdce a ledvin (54) (55).

Osa hypothalamo-hypofyzarni-adrenalni (HPA) je hlavni slozkou
neuroendokrinniho systému, ktery Fidi reakci na stres a pfispiva k regulaci
ukladani energie a k regulaci energetickych vydajia. Kone¢nou odezvou osy
HPA je produkce kortizolu z nadledvin s klasickym cirkadiannim rytmem.
Kortizol rychle vzrista po probuzeni, dosahuje vrcholu po 30-45 minutach
a poté postupné klesa v pribéhu dne. Poruchy denniho profilu kortizolu jsou
prufezové spojeny s obezitou a dalSimi stavy spojenymi s obezitou, véetné
inzulinové rezistence, DM 2. typu, MS a KVO (54) (55).

Existuji epidemiologické dikazy, Zze dlouhodobymi a opakované
vyjadfenymi KVS reakcemi vyvolanymi stresem prostfednictvim zasahu do
autonomnich a neuroendokrinnich drah, muze dojit k iniciaci nebo zhorSeni
patofyziologickych zmén v srdci a cévach (56). Ve studii, kterd zahrnovala
pouze Zenskou populaci, bylo prokazano, Zze vybrané RF KVO (obezita, DM,
soucCasné koureni) pfevladaji mezi Zenami, které maji vyssi uroven stresu (57).

Studie téz prokazala, Ze chronicka expozice stresu hraje dulezitou roli v rozvoji
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ATS, zejména poruSenim endotelialni vystelky cév prostfednictvim trvalé

a opakované aktivace sympatického nervového systému (58).
3.2.3 Onemocneéni jako rizikové faktory aterosklerozy

Mezi onemocnéni jako RF ATS fadime AH, dyslipidémii, DM 1. a 2. typu

a vysSi glykémii nalacno.

3.2.3.1 Arterialni hypertenze

AH je hlavnim RF ATS. Je pfesné definovana hodnotami systolického TK
vySSimi nez 140 mmHg, nebo hodnotami diastolického TK nad 90 mmHg.
U geriatrickych pacientll se pro stanoveni diagnézy hypertenze doporucuje
provést vice méfeni ve srovnani s mladSimi osobami, a to stanovovat primér
ze 6-9 méfeni pfi 2-3 navstévach kvuli ¢astéjSimu kolisani TK ve stafi (1).
SoucCasné se doporuCuje diagnostikovat sklony k ortostatické hypotenzi
méfenim tlaku vsedé a po postaveni se, kdy rozdil TK by nemél byt vy$si nad
20mmHg. Poskozeni cilovych organu hypertenzi je zpusobeno ischemii, bud
obstrukéni ATS, ktera brani pratoku krve do cilovych organd, nebo

arteriolosklerézou, ktera chronicky narusuje perfuzi v cilovych organech (59).

Prevalence hypertenze se zvySujicim vékem stoupa a dosahuje 45-55 %
a vice v Ceské populaci u seniort nad 65 let (1). Vysoka prevalence v nasi
populaci nepochybné souvisi s vysokym vyskytem obezity, Spatnym Zivotnim
stylem, nevhodnymi stravovacimi navyky a nizkou FA (1) (59) (7). VCR je
dokumentovano pouze kolem 20 % pfipadu pacientl, kde se podafi dosahnout
cilovych hodnot TK, jez by mély byt pod 140/90, u diabetiki nizSi nez
130/80(85), u diabetikd s proteinurii jesté nizsi (pod 120/70) (1). U seniorl bez
proteinurie se nedoporucuje, aby hodnoty klesaly pod hranici pod 120/80 pro
vySSi riziko ortostatickych hypotenzi, reflexnich tachykardii, synkop a padu.
Spravna kompenzace a ¢asny zachyt AH vyznamné snizuje celkovou mortalitu,
KVS a cerebrovaskularni morbiditu a mortalitu, vede k ustupu nékterych

organovych komplikaci a snizuje riziko vzniku demence (1).

Mezi nefarmakologicka opatfeni IéCby hypertenze Fadime i u senior(

snizeni hmotnosti pfi nadvaze a obezité (idealni hodnoty BMI by se mély
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pohybovat mezi 18,5-24,9 kg/m?), zakaz koufeni a omezeni alkoholickych
napoju (muzi maximalné 30 ml, zeny 15-20 ml etanolu denné&), dostatecnou
pravidelnou télesnou aktivitu (alesponi prochazky 3-5 krat tydné podobu
30—45 min), dietni rezim — dostatek ovoce, zeleniny, nizkotu¢nych mlé¢nych
produktl a potravin s nizkym obsahem tuku, a sniZeni pfijmu soli na 5 — 6g/den
nebo na méné nez 2,0 —2,5 g sodiku/den. Opatrnosti je tfeba u pacientd, ktefi
se léci soucasné diuretiky z divodu ortostatické hypotenze, volumové deplece,
hyponatrémie a dehydratace predevSim proto, Ze u starnouciho organismu je
zhorSena zpétna resorpce sodiku. Ddulezity je i pfijem potravin s dostatkem
drasliku, vapniku a hoic¢iku (1) (60) (61).

V pfipadé nedostateCné kontroly hypertenze nefarmakologickymi
postupy je tfeba uzit farmakologickych strategii. Udrzovaci davky
antihypertenziv pro seniory jsou zpravidla poloviéni oproti doporucovanym
davkam pro pacienty ve stfednim véku. LéCba se zahajuje pomalu s nizkou
davkou a davky se postupné zvysSuji. Respektujeme tim geriatrické pravidlo
,start low, go slow”. V pfipadé monoterapie, ktera je dostacujici ke kontrole
hypertenze pouze u 30 % pacientl, se doporuCuje léEbu zahdjit blokatory
kalciovych kanall (CaB), thiazidovymi diuretiky, beta-blokatory (BB) nebo
inhibitory angiotenzin-konvertujiciho enzymu (ACEi). Az u 60-70 % pacientl je
nevyhnutelnd kombinovana |é¢ba antihypertenziv a s ohledem na pfidruzena
onemocnéni (ovlivilujici individualni pfinos a riziko lécby) je tfeba léCbu
vyznamné individualizovat (1) (62) (61).

3.2.3.2 Dyslipidémie

Dyslipidémie je i ve véku 65-85 let povazovana za nezavisly a jeden
z nejvyznamnéjSich RF pro ATS, zvysujici vyskyt komplikaci (IM, CMP)
a celkovou mortalitu (1). NedostateCna kompenzace dyslipidémie vede navic
k rozvoji patologickych stavd, jakymi jsou napf. inzulinova rezistence,
nealkoholicka steat6za jater, makro a mikrovaskularni komplikace DM,
chronické poskozeni ledvin (CKD, z angl. chronic kidney disease). Dyslipidémie
je charakterizovana zvySenou hladinou (v pfipadé HDL-cholesterolu snizenou

hladinou) lipidd v krevni plazmé, které se vazi na apolipoproteiny.
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K néjCastéjsim dyspilidémiim patfi hypercholesterolémie, smiSena dyslipidémie

a hypertriglyceridémie (63) (64).

Poruchy lipidi lze obecné rozdélit na 4 kategorie: zvySeny LDL-
cholesterol, snizeny HDL-cholesterol, zvySené TG a zvySeny apo-lipoprotein A
(65). LDL-cholesterol je povazovan za nejvyznamnéjsi lipidovy RF a zaroven
jeho sniZzeni je primarnim cilem l|écby. | po dosaZeni tzv. cilovych hodnot
LDL-cholesterolu, zUstava u nékterych nemocnych ,zbytkové riziko KVS
pfihody“ oznaCované jako rezidualni riziko (dané hlavné zvySenim TG
a snizenim HDL-cholesterolu) (63) (64).

HDL-cholesterol nadale reprezentuje také slibny terapeuticky cil diky
velkému mnozstvi ,ochrannych funkci“. Mnohé studie uvadégji, ze
HDL-cholesterol zajiStuje ve vaskularnim systému zejména reverzni transport
cholesterolu a gluk6zovou homeostazu. Ma protizanétlivé, antioxidacni,
antitrombotické a antiapoptotické vlastnosti (66). ZvySené hladiny
apo-lipoproteinu A jsou povazovany za dalSi nezavisly RF, spojeny s vySSim
rizikem KVO (65).

Cilové hodnoty lécby jsou stanoveny dle KVS rizika, které je vyjadieno
jako pravdépodobnost fatalni KVS pfihody v nejblizSich 10 letech. Stanovujeme
se z pfitomnosti ur€itych onemocnéni (napf. KVO/DM), u asymptomatickych
osob vychazime z vypoctu rizika podle systému SCORE na zakladé véku,

pohlavi, koufeni, systolického tlaku a celkového cholesterolu (67) (64).
S vyuzitim systému skore Ize pacienty dle KVS rizika rozdélit do 4 kategorii:

1.Velmi vysoké KVS riziko (SCORE 10 a vice)

e nemocni S velmi vysokou hodnotou individualniho
RF — napf. nemocni s familiarni hypercholesterolémii, nemocni s AH
3. stupné, diabetici bez dalSich RF, pacienti s onemocnénim ledvin
a odhadovanou rychlosti glomerularni filtrace (eGFR, zangl.

estimated glomerular filtration rate) 30-59 ml/min.

2. Vysoké (5= SCORE <10)

e nemocni s velmi vysokou hodnotou individualniho

RF — napf. familiarni hypercholesterolémie, nemocni s AH 3. stupné,
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diabetici bez dalSich RF, pacienti s onemocnénim ledvin a eGFR
30-59 ml/min.

3. Stfedni (1= SCORE <5)

4. Nizké (SCORE <1) (64).

Tabulka 2 Cile IéCby European Atherosclerosis Society/European Society of
Cardiology (EAS/ESC) 2016 (upraveno podle citace €. 64)

Cile Iécby EAS/ESC* 2016
Nizké riziko Stfedné zvySené az vysoké KVS | Velmi vysoké KVS
KVS riziko riziko
LDLc (mmol/l) <3,0 <2,6 a snizeni 0 50 % <1,8 a snizeni 0 50 %
Non-HDLc (mmol/l) | <3,8 <3,4 <2,6
TG (mmolll) <1,7 <1,7

Zakladem lécby dyslipidémii jsou nefarmakologicka opatfeni. Protoze
nadvaha, obezita a abdominalni obezita ¢asto pfispivaji ke vzniku dyslipidémie,
je dulezité zaméfit se na optimalizaci hmotnosti, FA, Uplné zanechani koufeni,
snizeni konzumace alkoholu do 20 g denné pro muze a 10 g pro Zeny a na
dietu s celkovym omezenim nasycenych tukl, dostatkem vitamina a stopovych
prvku (1) (64) (68).

Nefarmakologicka |éCba u vétSiny nemocnych nestai k dosazeni
cilovych hodnot, je proto nezbytna farmakoterapie. Mezi farmakologicka
opatfeni patfi |éCba hypolipidemiky, ovliviiujicimi mortalitu nejen snizenim
lipidovych hladin ale i jejich dalSimi ucinky, které pfiznivé pusobi na zanétlivé
parametry ikoagulaci a tim dochazi ke stabilizaci aterosklerotického planu
a podpore regrese koronarni ATS. Lécba by méla byt zahajovana u starSich
pacientu v nizSich davkach a titrovana k dosazeni stejnych cilovych hodnot jako
u mladsi populace. Statiny jsou nejvice studované léky v prevenci KVO
a nékolik velkych studii prokazalo, Ze statiny podstatné snizuji KVS morbiditu
a mortalitu v primarni, i sekundarni prevenci u obou pohlavi a ve vSech
vékovych skupinach (68). Statiny jsou indikovany u izolované
hypercholesterolémie a fibraty u prevazujici hypertriglyceridémie. Ezetimib
a pryskyfice se pouzivaji pfevazné do kombinace ke sniZzeni LDL-cholesterolu

se statiny, pokud neucinkuji v monoterapii ve vySSich davkach (1) (64) (68).
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3.2.3.3 Diabetes mellitus 1. a 2. typu a porucha glukézové tolerance

Odhadovany pocet lidi s diabetem na celém svété je 387 milionl, a do
roku 2035 se pfedpoklada, Zze dosahne az 592 miliond, co je vyznamny problém
v oblasti vefejného zdravi (69). V CR se odhaduje po&et diabetik(i na vice nez
950 000 a prepoklada se, Ze vroce 2020 pocCet nemocnych s diabetem
prekrogi1 milion (70). S vékem se prevalence DM zvy3uje. V CR v souasnosti
trpi DM asi 18-20 % senioru nad 65 let a20-30 % seniord nad 80 let (1). U
dalSich 20 % seniorl ve véku nad 65 let najdeme porusenou gluk6zovou
toleranci a nejméné polovina seniorll patfi do této skupiny, ale neni vcas
diagnostikovana (1). Ve stafi se nejCastéji projevuje DM 2. typu, vzacné se
objevuje DM 1 a DM typu LADA. NejCastéji pfi terapii kortikosteroidy maze dojit
k navozeni sekundarniho DM (1) (69) (71). Jelikoz zastoupeni diabetik(-senioru
v populaci stale roste, do r. 2030 se odhaduje, Ze prevalence dosahne75%

diabetikd v geriatrické populaci (1).

DM je chronické onemocnéni. Vznika v disledku bud nedostate¢né
inzulinové sekrece, nebo inzulinovou rezistenci cilovych tkani k pusobeni
inzulinu, nebo obojim mechanismem. S vékem se moznost kompenzace DM
zhorSuje. S projevem inzulinové rezistence jsou spojeny idalSi komplikace
a fenomény, tzv. MS, ktery byl jiZ podrobné popsan v kapitole (¢. 3.2). PoruSena
glukézova tolerance (PGT) je u geriatrickych pacientd zpUsobena hlavné
zhorSenou citlivosti tkani na inzulin na postreceptorové urovni, ¢imz dochazi
ke zvySeni glykémie nalacno, k porusené dynamice vyluCovani inzulinu a ke

zvySovani postprandialni glykémie (1) (72).

Tabulka uvadi, jaké by meély byt normalni hodnoty paramert glykémie
nameérené v zilni plazmé u seniord. (Ve stafi nemusi byt pfitomny typické

symptomy —pokles hmotnosti, polydipsie, polyurie) (1).

Tabulka 3 Normalni hodnoty parametrd glykémie u seniorll (upraveno podle

citace €. 1)

DM PGT
Glukéza nalaéno (po 8 hod. laénéni) >7,9 mmo/l 6,8 — 7,9 mmol/l
Nahodna glykémie >11,1 mmol/l
oGTT >11,1 mmol/l 7,8 —-11,1 mmol/l
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Mezi nejCastéjSi kratkodobé komplikace DM 2. typu fadime hypoglykémii
a hyperglykemickou hyperosmolarni krizi, ktera je ve stari CastéjSi nez
ketoacidické koéma, dale dehydrataci, recidivujici infekce mocCovych
cesta poruchy hojeni ran. Dlouhodobé komplikace tvofi mikroangiopatie
a makroangiopatie, kognitivni  poruchy  a demence. Mikrovaskularni
a makrovaskularni komplikace postihuji mezi organy zejména ledviny, odci,
srdce a cévy. V klinické studii byla potvrzena uzka souvislost mezi diabetickou
mikroangiopatii a makroangiopatii. Bylo prokazano, ze hlavné diabeticka
retinopatie souvisi s makrovaskularnim onemocnénim (69). Mikroangiopatie se
projevuje zménami cévni stény a zménami funkce krevnich destiCek, snizenim
fibrinolyzy a zvySenim viskozity krve, které postihuji oblast mikrocirkulace,
kapilary i prekapilary. Nasledkem jsou poruchy fady organt v€etné kiize. Mezi
nejCastéjSi komplikace patfi retinopatie, nefropatie a neuropatie. V dusledku
makroangiopatii souvisejicich s KVO jako predevsim ICHS, CMP a ischemickou
chorobou dolnich koncetin (ICHDK), nastavaji zmény na podkladé ATS ve
stfednich a velkych tepnach. Obliterujici ATS u nemocnych s diabetem se
manifestuje dfive a Castéji nez u nediabetikli, postihuje bércové frecisté
a ,arteria profunda femoris“. Pfi¢inou umrti na komplikace DM 2. typu je
mnohdy organové selhani (renalni a srdecni selhani (SS)) nebo infekéni
komplikace (diabeticka gangréna) (1) (17) (69).

KVO jsou hlavni pfi€inou umrti u osob s DM. Klinicka manifestace
komplikaci DM je Casto atypickda — néma koronarni ischémie, ICHDK bez
pritomnosti klaudikacnich bolesti apod. U diabetikl je pfitomnost obliterujici
ATS b5krat vySSi, kriticka koncetinova ischémie az 4krat CastéjSi a riziko
amputace koncetiny 10krat vy$Si nez u nediabetikl (17). Pro patologicky stav
vedouci k poskozeni dolnich koncetin bylo zvoleno oznaceni ,diabeticka noha“.
Podle prevazujici priCiny délime diabetickou nohu na neuropatickou,
ischemickou a angiopatickou, nékdy se na klinickych projevech podili tyto
slozky dohromady a rdznym dilem. NejCastéji se jedna o postizeni
neuroischemické s pfevahou neuropatie, ale je potfeba zvazit i podil angiopatie.
K pfedchazeni témto komplikaci je nezbytné dodrZovat co nejlepSi kontrolu

glykémie. Pouze normalizace gluk6zového metabolismu nesniZzuje dostatecné
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KVS riziko, proto je soucasti IéCby DM 2. typu ovlivnéni vSech RF KVO (1) (17)
(73).

Terapie DM zahrnuje jak nefarmakologicka, tak farmakologicka opatfeni.
Mezi nefarmakologicka opatfeni patfi dieta, ktera by méla byt individualizovana
a pfedevSim s nizkym terapeutickym indexem a obsahem tukd (30 %),
sacharidu (50 %), bilkovin (10—-20 %). Zejména pfi nefropatii je podstatny nizsi
obsah bilkovin. Potrava by méla obsahovat dostatek vlakniny (40 g/den)
a omezené mnozstvi soli (pod 7,5g NaCl/den). Dulezité je omezit i pfijem
alkoholu do 60 g 1-2krat tydné. Vyznamnou roli hraje zanechani koureni
a pohybova aktivita, kterou je tfeba individualizovat. U fyzicky zdatnych
diabetikll je vhodna chize, plavani, jizda na kole. U pacientl s polyneuropatii
jsou vhodné cviky na udrzeni kloubni pohyblivosti a posileni koordinace
a rovnovahy. Snahou pacientl by mélo byt udrzet BMI pod 25 kg/m?. Mezi dalSi
vyznamna opatfeni patfi normalizace TK (u seniorll se ne vzdy podafi
dosahnout cilové hodnoty 130/80 mmHg a méné, nemocni ale profituji
i zmirnéjSiho snizeni TK) a optimalizace krevnich lipidi (cilové hodnoty podle
Evropské kardiologické spole¢nosti — celkovy cholesterol pod 5 mmol/l;
LDL-cholesterol pod 3,5-3 mmol/l; TG pod 2,0-2,3 mmol/l; HDL-cholesterol nad
0,9 —1,0 mmol/l). | tady existuje profit jiz z mirngjSiho snizeni hladin lipida (1)
(74).

V praxi je dosazeni metabolické kompenzace obtizné u senior z dlivodu
Spatné kompliance (spoluprace s |ékafem na dodrzovani Iékového rezimu), pro
nedodrZovani dietnich opatfeni, poruchy paméti, zraku, jemné motoriky atd.,
proto je nezbytné stanovovat realistické cile. | postupné pfiblizovani se cilovym
hodnotam hraje vyznamnou roli pro sniZzeni komplikaci a mortality. Dulezité
je lokalni oSetfovani defektl, drenaz hnisu a odstranéni nekrotické tkané. Dle
bakteriologického vySetfeni se voli adekvatni antibiotika, protoZe témér vzdy je
v defektech pfitomna anaerobni infekce. LécCba infekce je podminkou pro
spravné hojeni defektl a délka podavani antibiotik je delSi nez obvykle (nékolik

tydn(), nejprve parenteralni cestou (1) (17).

U nemocnych seniorl je nutné zhodnotit komorbidity, moznost KVS

poskozeni, onemocnéni jater, funkce ledvin. U diabetikl 1. typu se indikuje
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inzulin. Terapie DM 2. typu se zahajuje monoterapii peroralnimi antidiabetiky
(PAD) individualné podle cile Iécby. Metformin je lékem 1. volby u nemocnych
s DM 2. typu, u obéznich i neobéznich pacientl, pokud nejsou pfitomny jeho
kontraindikace. U neobéznich pacientl je téZ vhodna terapie sekretagogy (napf.
2. generace derivatl sulfonylurey v rannych stadiich DM nebo glinidy), pokud je
zachovana sekrece vlastniho inzulinu. Inhibitory alfa glukosidazy se jiz
vyznamné nepiedepisuji pro vyznamné travici potize, byly vhodné zejména
u obéznich pacientl s postprandialni hyperglykémii. Glitazony jsou jako
senzitizéry (léky snizujici inzulinorezistenci) a jsou uréeny pro kombinovanou
léCbu DM 2. typu. Inzulin je pfidavan do kombinace s PAD u pacientd s DM
2. typu s rozvijejicim se vaznym deficitem inzulinu, pfi opakované glykémii
nalac¢no nad 11mmol/l a pfi HbA1c (hodnota glykovaného hemoglobinu) nad
8 % (1) (75) (74).

3.2.4 Ostatni rizikové faktory

Mezi ostatni RF patfi renalni insuficience (RI), vysoka koncentrace
fibrinogenu a von Willebrandova faktoru (VWF) v plazmé, hyperurikémie,

hyperhomocysteinémie.

3.2.4.1 Renalni insuficience

Celosvétoveé se prevalence CKD vSech kategorii (viz tabulka 4) odhaduje
na 13,4 %, z CehoZ jsou nejvice zastoupeni pacienti s CKD kategorie G3
(7,6 %), a pouze v malé mife pacienti s koneCnym stadiem, G5 (0,1 %) (76).
Narust pacientt s CKD poukazuje na obecny trend ve starnuti populace
s prevazujicim typem onemocnéni ledvin aterosklerotického, diabetického,
acévniho pdvodu (76). VCR dle Udaji zroku 2016 presahoval podil
nemocnych ve véku >60 let v pravidelné dialyzacni |1éCbé vice nez 70 %,
prumérny veék byl kolem 69 let a pfiblizné 5 % pacientl bylo starSich 80 let (76)
(77).

Pacienti se zavaznym CKD maji podstatné vysSi riziko rozvoje KVO.
Zvysené riziko KVO bylo ale popsano iunemocnych s pouze mirnymi

znamkami poskozeni ledvin (78).
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Tabulka 4 Stupné poskozeni ledvin (upraveno podle citace €. 76)

STUPEN | CHARAKTERISTIKA *GF (ml/min/1,73m?) GF (ml/s/1,73m?)
G1 normalni/zvy$ena =90 21,5

G2 mirné snizena 60-89 1,0-1,5

G3a mirné az stfedné snizena 45-59 0,75-1,0

G3b stfedné az vyrazné snizena 30-44 0,5-0,75

G4 vyrazné snizena 15-29 0,25-0,5

G5 koneéné stadium <15 <0,25

*GF — glomerularni filtrace

PfedCasné umrti hlavné z kardialnich pfi€in je u nemocnych s CKD
v priméru 100-nasobné vysSi nez riziko vzniku terminalniho stadia selhani
ledvin (79). Témér kazdé akutni &i chronické onemocnéni ledvin ma potencial
byt pfi¢inou CKD. | po dobfe zvladnutém akutnim renalnim selhani, po kterém
v nasledujicich 6-8 tydnech nedojde k normalizaci renalnich funkci, Ize
predpokladat ireverzibilni pfechod do CKD (79). U vétSiny pacienti CKD stupné
G3 muUze doijit k trvalé progresi onemocnéni do stadia G5, u nemocnych s CKD

stupném G4 se tomu déje vzdy (76).

Béhem procesu starnuti probihaji v ledvinach fyziologické zmény,
napfiklad cévni tuhnuti a fibréza, které Casem vedou ke snizovani funkce
ledvin. Na progresi Rl se podili chronicky zanét, je vyrazny zejména u pacientu
podstupujicich dialyzu. Pfevladajici stav zanétu ledvin v koneéném stadiu
renalniho selhavani muze byt zpdsoben mnozstvim pfi€in, v€etné dialyzacniho
postupu jako takového, snizenou renalni funkci, interkurentnimi klinickymi
pfihodami a prfitomnosti komorbidit. Neékolik studii prokazalo spojeni
systémovych biomarker( zanétu, jako je C-reaktivni protein (CRP), interleukin-6
(IL-6), TNF-a s progresi renalniho selhani a vysSi riziko morbidity a mortality

u seniorll, zejmeéna v dusledku KVS pfihod (80) (81).

3.2.4.2 VVysoka koncentrace fibrinogenu a von Willebrandova faktoru

Mezi popsané RF ATS patfi ivySSi hladina fibrinogenu a VvWF.
Fibrinogen se syntetizuje v jatrech. Jeho syntéza je urCovana nékolika
modifikovatelnymi a nemodifikovatelnymi determinanty jakymi jsou vék, pohlavi,

koufreni, BMI, hypertenze, alkoholismus, glykemicka kontrola, lipidovy profil
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a rychlost vylu€ovani albuminu moci. V misté poSkozeni endotelu cév dochazi
ke koagulaci krve ak mikrotrombdze. VySSi hladina fibrinogenu vykazuje
nepfiznivy dopad na cévni sténu, zvySuje jeji propustnost a také chemotaxi
a proliferaci bunék hladkého svalstva, monocytl, leukocytd a fibroblastu.
Fibrinogen dale usnadriuje adhezi destiek a zesiténi trombocytl. Adheze mezi
subendotelialnim kolagenem a glykoproteinem Ib/faktorem |X/faktorem V na
povrchu destiCek je zprostfedkovana vWF, tim se aktivuji trombocyty.
Metaanalyzy uvadéji, Zze zvySené hladiny vVWF jsou spojeny s hlavnimi KVS RF
(82) (83) (84).

Metabolické poruchy u typu DM 2, jako je hyperglykémie a inzulinova
rezistence, vedou k zesilené aterotrombdze, kvuli endotelialni dysfunkci
a zvySenému zanétu. DM 2. typu je spojen také se zvySenymi hladinami
fibrinogenu, tromboxanu A2 a zvySenym uvolfovanim inhibitoru
plasminogenového aktivatoru-1 z destiCek, coz vede k inhibici trombolyzy (82)
(84).

Hypertenzni dospéli maji také aktivovany koagulaéni systém a snizenou
fibrinolyzu ve srovnani s normotenznimi dospélymi. Hypertonici maji vyssi
plazmatické hladiny fibrinogenu, faktoru VII, faktoru VIII, VvWF
a inhibitoru aktivatoru plasminogenu typu 1 nez normotenzni dospéli. Pozitivni
korelace mezi vysokou koncentraci plazmatickych hladin inhibitoru aktivatoru
plasminogenu typu 1 byly pozorovany i u pacientd s nadvahou
(BMI=25-29.9 kg/m?) a obezitou (BMI nad 230 kg/m?) (59) (82).

3.2.4.3 Hyperhomocysteinémie

Homocystein (HCY) je neesencidlni aminokyselina, ktera je
biosyntetizovana z methioninu. ZvySené hladiny jsou povazovany za dulezity
KVS RF. Hyperhomocysteinémie ma pozitivni vztah k hypertenzi a vede
k pfimému poskozeni bunéfného endotelu hladkého svalstva, coz pfispiva
k zazeni cév. Dochazi také k urychleni ATS zvySenim protrombotickych faktor(
Xl a V a ke snizovani antitrombotickych faktord. Endotelialni dysfunkci
zpusobenou vysokou koncentraci HCY v séru snizuje kyselina listova (85) (86)
(87).
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Zvysena hladina HCY se patofyziologicky podili na propagaci zvysSeni
rizika MS. Dle vysledkl studie Ize Fict, Ze MS je CastéjSi v souCasné pfitomnosti
zvySené hladiny CRP, souvisejici s obezitou a zvySené hladiny HCY. Tyto dva
faktory ale nemusi byt synergické (87). Existuje i pfedpoklad, ze zvySené
hladiny HCY zvysSuji syntézu symetrického dimethylargininu
a asymetrického dimethylargininu, které vedou k inhibice endotelialni NO
syntazy a tim dochazi k endotelidlni dysfunkci. Studie prokazala vyznamnost
spojeni mezi HCY a symetrickym dimethylargininem, ale ne mezi HCY
a asymetrickym dimethylargininem. V duasledku toho se ale endotelialni

dysfunkce zda byt zplusobena alespor ¢astecné dimethylargininy (88).

Existuji studie, které u pacientu s akutni ischemii, diastolickou dysfunkci
a hypertenzi maji zvySené hladiny HCY zvySujici riziko umrtnosti na KVO.
Prospektivni studie velké populace pacientut, u kterych doslo k akutni mrtvici,
zkoumala zmény v plazmatickych hladinach HCY mezi akutnim obdobim
a zotavovacim obdobim po mrtvici. ZvySené hladiny HCY, které se vyskytuji
béhem rekonvalescentniho obdobi po akutni ischemické pfihodé, pfispivaji
k riziku opakovani (89). Vysledky z dalSi studie odhalily, Ze vysoka prevalence
hyperhomocysteinémie je zejména u pacientd s renalnim selhanim ve véku

65 let a vice, ktefi podstupuji hemodialyzu (85).

3.2.4.4 Hyperurikémie

UA predstavuje konecny produkt metabolismu purintd, které jsou
v zavérecné fazi preménovany enzymem xanthinoxidazou na UA. Mezi faktory,
jez mohou ovlivnit zvySeni sérové hladiny UA, patfi napf. maso, mofské plody,
fruktéza, alkohol, sodik, a naopak kava i kyselina askorbova hladiny UA snizuiji.
PFitomnost nadorovych onemocnéni (v disledku vysokého buné&ného obratu)

muZze taky zvySit koncentraci UA (90) (91).

Pfi pfeméné z hypoxanthinu na UA pfes xanthin dochazi k produkci
reaktivniho kysliku — superoxidového radikalu, ktery ma proliferativni stimulacni
ucinek na cévni sténu. Vysledkem je, Ze chronicka aktivita xantinoxidazy

zpusobuje cévni remodelaci a ta se podili na ATS. Mezi dalSi ucinek reaktivniho
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kysliku vznikajiciho v prabéhu tvorby UA patfi vazba na NO, ¢imz potlacuje

vasodilata¢ni funkci a vede k podpofe aterosklerotického procesu (91) (92).

Hyperurikémie Casto doprovazi MS, hypertenzi, DM, dyslipidémii, CKD
a obezitu. Zavisi na jidle, Zivotnim stylu, pohlavi a pfedchozim uziti diuretik.
Hyperurikémie pfispiva ke zvySenému TK, k paralelnimu poklesu rychlosti
glomerularni filtrace, k zhor8eni adheze a agregace destiCek. MUze zvysit riziko
CMP, ICHS, akutniho IM, SS a KVO (90) (91) (92).

Pfesna role hladin UA jako markeru nebo pfi€iny KVO byla ve vétSiné
publikovanych studii vztazena k véku, pohlavi, stupni funkce ledvin, TK
a metabolickym  abnormalitdm.  Epidemiologicka  studie  uvadi, Zze
asymptomaticka hyperurikémie je silné spojena s CKD, ale muze taky
predstavovat dusledek snizené renalni exkrece u pacientl s CKD a proto maze
byt i nepfimym ukazatelem funkce ledvin (90). Vztah mezi kyselinou mocovou
v séru a dyslipidémii je tak sloZity, Ze neni zcela objasnén. Zavéry ze studie
prokazaly, Ze dyslipidémie je spjata s vySSimi hladinami UA v séru a lze ji

identifikovat jako nezavisly RF hyperurikémie (93).

Nazory na vztah mezi hypertenzi a hyperurikémii nejsou jednoznacné.
Nékteré studie prokazaly vyraznéjsi riziko hypertenze spojené s hyperurikémii
u zen, jiné u muzd, zatimco dalS$i u obou pohlavi. Studie, u které bylo cilem
prozkoumat asociaci mezi hyperurikémii a hypertenzi ve velké populaci,
prokazala vyrazné vysSSi hodnotu prevalence hyperurikémie a hypertenze
umuzi nez u zen. Tento rozdil byl vyraznéjSi v populaci mladych muzu
a umuzli stfedniho véku (94). Prufezova studie, ktera odhalila, Ze skupina
s nejvy8Simi  hladinami UA v séru méla 1,7-3,4-nasobnou prevalenci
v séru (91). Z hlediska prevence hypertenze je tfeba se zabyvat hyperurikémii
jiz v mladém véku. AvSak hyperurikémie u pacientd s KVS riziky, jako je

hypertenze, se povazuje za RF pro KVO (91).
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4 PRAKTICKA CAST

4.1 Metodika

Ve FIP7 programu projektu EUROAGEISM H2020 probihal sbér dat
v CR v roce 2018 a 2019 v akutni pééi a v ambulantni pééi u senior(i ve véku 65
let a starSich v HK, v Brné a Praze. Sbér dat v ambulantni péci v Praze stale
probiha a dalSi sbér bude pokraCovat v dalSich prostfedich geriatrické péce
v nasledujicim roce (2020). Vzhledem k tomu, Ze data z akutni péce v Praze
nebyla v dobé& zpracovani této diplomové prace jesté dosbirana, vyciSténa
a zkompletovana k analyzam, pro ucely této diplomoveé prace byla zpracovana

pouze data z akutni péCe ze zdravotnickych zafizeni v HK a Brné.

Sbér dat vyuzitych pro ucely diplomové prace probihal v geriatricky
specializovanych  akutnich  zdravotnickych  zafizenich, a to na
Gerontometabolické klinice ve Fakultni nemocnici (FN) v HK od srpna 2018 do
ledna 2019 a na Geriatrické klinice v Brné v akutni IGzkové Casti spadajici pod
Kliniku interni, geriatrie a praktického |ékafstvi (KIOGLP) ve FN Bohunice
od srpna 2018 do prosince 2018. Souhlas se zapojenim zdravotnického
zarizeni do studie byl podepsan prednostou zdravotnického zafizeni a schvalen
Etickou komisi Farmaceutické fakulty Univerzity Karlovy i etickymi komisemi
danych zdravotnickych zafizeni. Sbér dat probihal pfi pravidelnych navstévach
zdravotnickych zafizeni vyzkumniky studie, ktefi byli do vypliovani protokolu

studie zaSkoleni béhem nékolika vyzkumnych setkani.

Do studie byli zafazeni vSichni hospitalizovani pacienti pfijati
k hospitalizaci v dobé sbéru dat, vyhovujici zarazujicim kritériim pro projekt
EUROAGEISM H2020. V akutni péci se jednalo o vSechny pacienty, ktefi jiz
po prodélané akutni fazi hospitalizace byli stabilizovani a schopni rozhovoru.
Podminkou zafazeni pacientl do studie byla schopnost komunikace a pouze
lehka nebo stfedné tézka kognitivni porucha (vysledky MMSE, z angl.
Mini-Mental State Examination) nad 10 bodd. Do studie nebyli zafazeni pacienti
neschopni udélit informovany souhlas, s téZkymi poruchami paméti, sluchovych
a feCovych funkci, terminalné nemocni, pacienti v detenci nebo pacienti

na jednotkach intenzivni péce (JIP). Sbér dat probihal dle obecného nafizeni
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o ochrané osobnich udaji (GDPR, z angl. General Data Protection Regulation).
Po informovani pacienta o zakladnich nalezitostech studie pacienti pFed
zahrnutim do studie podepsali informovany souhlas a jejich data byla sbirana
a zpracovavana anonymneé, tj. bez uvedeni jména, pfijmeni, rodného Cisla nebo
data narozeni, aby identita nemocnych nemohla byt z protokolt a elektronicky
zadanych dat rozpoznana. Nemocni byli kdédovani pouze Ccisly studie.
Dokumentace projektu a data studie budou archivovana po dobu 5 let
od skonc&eni projektu dle pozadavku evropského projektu a evropské smérnice

GDPR o ochrané osobnich udaja.

Informace byly zjiStovany jak ze =zdravotnické dokumentace, tak
doplnény informacemi ziskanymi dotazy na zdravotnicky personal
a rozhovorem s pacientem (napf. informace tykajici se akutnich symptom(
ajinych  subjektivnich nebo objektivnich  charakteristik  souvisejicich
se zdravotnim stavem pacienta). VSechny hodnocené udaje byly soucasti
dotazniku  komplexniho geriatrického vySetfeni evropského projektu
EUROAGEISM H2020, ktery byl dostupny pro podminky sbéru v CR v &eském
jazyce na webové strance projektu pod  vyzkumnym  heslem

https://portal.faf.cuni.cz/Projects/Euroageism-Project a ktery neobsahuje

provadéni zadnych intervenCnich vySetfovacich ani terapeutickych metod.
Dotaznik je chranénym nastrojem projektu a obsahuje vice jak 350
charakteristik funk&niho geriatrického vySetfeni, zaznamy o chronickych
a akutnich onemocnénich a symptomech, uzivanou medikaci, data o vysledcich
dostupnych laboratornich vySetfeni, kratkou sekci vénovanou subjektivnimu
zhodnoceni adherence pacienta k farmakoterapii, udaje o vyuziti
zdravotnickych sluzeb a hodnoceni spokojenosti nemocnych s poskytovanou
péci.

Diplomova prace byla zaméfena na analyzy sekci uvadeéjicich vyskyt
KVO souvisejicich s ATS ve sledovaném souboru, vyskyt akutnich KVS
symptomu a jejich zavaznost u pacientl, pfitomnost hlavnich RF souvisejicich
s ATS a aterosklerotickymi komplikacemi a na sledovani laboratornich hodnot

z dostupnych zaznamul z pisemné a elektronické dokumentace pacienta, zda
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jsou laboratorni vysledky v pofadku a odpovidaji zakladni kompenzaci RF ATS

(popf. zda jsou vubec sledovany).

VSechny diagnézy byly dusledné vypisovany ze zdravotni dokumentace
pacienta a za ucCelem této prace byl analyzovan pouze vyskyt KVS diagnéz
souvisejicich s ATS. Béhem analyz se potvrdilo u diagnézy demence, Ze jeden
ze souboru (HK) byl selektivnéji vybran nez ostatni. Lékafi s oSetfovatelskym
personalem selektovali pacienty bez jakékoliv kognitivni poruchy. Zpétné jsme
zjistili, ze je to mj. i tim, Ze testy na kognitivni funkce nebyly v tomto
zdravotnickém zafizeni standardné provadény jako soucast vySetfeni pfi pfijmu
do hospitalizace a tudiz podminky bodového skoére 10 bodu v testovani
s pomoci Skaly MMSE nemohla byt ovéfena. V souboru HK se tedy pfi
analyzach prokazalo, Zze obsahuje velmi malé procento pacientd s kognitivni
poruchou. Jedna se o selekéni ,bias”, se kterym je tfeba v dalSich analyzach

projektu a v intepretacich dat pocitat.

Symptomy souvisejici s KVO byly zjiStovany za poslednich 7 dna ze
zdravotni dokumentace a upfesnény pfi rozhovoru s pacientem a oSetfujicim
personalem. Jednalo se o tyto symptomy: synkopa, hypotenze, bradykardie,
tachykardie, palpitace, bolest na hrudniku, otoky kotnik(, periferni otoky,
dusnost, hypoglykemické a hyperglykemické pfihody. Dle EUROAGEISM
H2020 protokolu vyzkumnici zjistovali i zavaznost téchto symptomda, s vyuzitim
Skaly opakovani symptomu (nékolikrat denné/jedenkrat denné, dva az tfikrat

tydné/méné Casto).

LécCiva, které pacient uzival bé&hem poslednich 7 dn0 v dobé
hospitalizace (a to az ve stabilizovaném stavu, po stabilizaci akutniho zhorSeni
po nékolika dnech hospitalizace) byly zaznamenany ze zdravotni dokumentace.
Pokud pacient uzival nékteré doplnky stavy, které chybély ve zdravotni
dokumentaci, udaje byly doplnény. Analyza uzivané medikace vSak byla

predmétem jiné diplomové prace a nepatfila k ciliim této diplomové prace.

ZRF KVO byly sledovany zejména nasledujici RF, pro néz byly

stanoveny normalni hodnoty dle obecné respektovanych norem:

1. BMI — normalni hodnota v rozmezi: 18,5-24,9 kg/m?
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2. TK — hodnoty TK nebyly do dotazniku pfesné opisovany, jelikoz se
jedna o kolisavé hodnoty. Byl zaznamenavan pouze trend, zda se
hodnoty tlaku béhem sledovaného obdobi hospitalizace pohybovaly
spiSe kolem arbitrarné stanovenych hodnot nebo zda byly vice
kolisavé (stalé odchylky obéma sméry nad 10 mm/Hg). Nemocni
s nedostateCné kompenzovanou hypertenzi tedy byli definovani
pouze takto, svyuZitim dostupnych zaznamd, nikoliv cilenym
méfenim TK béhem studie.

3. Glukdéza nalaéno — normalni hodnoty: 5,59—-7,8 mmol/l

4. UA — normalni hodnoty:
- zeny pod 90 let: 208—434 umol/I
- zeny nad 90 let: 131-458 pymol/l
- muzi pod 90 let: 250-476 pmol/I
- muzi nad 90 let: 208—494 pmol/l

5. Hladiny lipid — normalni hodnoty:
-celkovy cholesterol >5 mmol/I
- HDL >1,2 mmol/l
- LDL <3,0 mmol/l
-VLDL <1,7 mmol/l
- TG <1,7 mmol/l
6. Renalni funkce:
- stadium 1 CKD-epi (rozmezi 1,500-99,999)
- stadium 2 CKD-epi (rozmezi 1,000-1,499)
- stadium 3a CKD-epi (rozmezi 0,750-0,999)
- stadium 3b CKD-epi (rozmezi 0,500-0,749)
- stadium 4 CKD-epi (rozmezi 0,250-0,499)
- stadium 5 CKD-epi (rozmezi 0,000-0,249)

Z dokumentace byly zaznamenany v8echny aktualni (posledni
nameéfené) laboratorni hodnoty, a to jak z dokumentace pisemné, tak
z dokumentace elektronické. Tam, kde nebyly uvedeny aktualni hodnoty, jsme
zjistovali, zda byla hodnota vilbec méfena a jaké byly posledni znamé udaje.

Pokud nebyl sledovany laboratorni parametr hodnocen pfed hospitalizaci nebo
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béhem akutni hospitalizace, v protokolu byla tato skuteCnost uvedena jako

,hodnota nesledovana®“.

Byly hodnoceny i aktualni renalni funkce pacientl (v pfipadé uvedeni
v dokumentaci nebo dopocitany v pfipadé uvedeni alespon znamé hladiny
kreatininu) s pomoci vypoc¢tu CKD-epi. S pomoci EUROAGEISM dotazniku bylo
sledovano i dodrzovani nefarmakologickych opatfeni u pacientl (souCasné
a minulé nefarmakologické zvyklosti), které vyznamné souvisely sATS
a aterosklerotickymi onemocnénimi. Jednalo se zejména o informace o koufeni

a uziti alkoholu, informace o BMI a obezité a doporu¢enych dietnich opatfenich.

Data byla statisticky hodnocena zakladni statistickou deskriptivni
analyzou, kde se porovnavaly hrubé relativni Cetnosti a neprovadéla se jiz dalsi
testovani (z ddvodu malych poctld v souborech), zda pfipadné statisticky
vyznamné rozdily mezi relativnimi etnostmi nékterych charakteristik/parametr
provadény az na velkych multicentrickych souborech projektu EUROAGEISM
H2020. Ze statistickych metod byl k porovnani prevalenci mezi analyzovanymi
soubory HK a Brno pouzit Fisherlv exaktni test. Tento test neni omezeny
dalSimi pfedpoklady (napf. velikosti o¢ekavanych ¢etnosti). Pomoci Fisherova
exaktniho testu se stanovila dosazena hladina vyznamnosti p. Za statisticky
vyznamné rozdily byly povazovany hodnoty vyznamnosti p <0,05. Statisticka
analyza se zaméfila na kategorizované veli€iny (napf. pohlavi). Pokud veli€ina
obsahovala vice nez dvé kategorie, relativni Cetnosti kazdé kategorie se mezi
meésty porovnavaly nezavisle na ostatnich kategoriich, protoZze hlavnim cilem
bylo ziskat pfibliznou pfedstavu, jak se liSi Cetnosti jednotlivych kategorii mezi
soubory obou sledovanych mést. Uvedena pilotni statisticka analyza je
podstatnd pro stanoveni dalSich hypotéz, které budou testovany na

multicentrickych datech projektu.

Hodnoty p-value, které jsou v tabulkach oznaceny hvézdickou (*), uvadéji
hodnoty zkreslené chybou malych Cisel, jelikoz byly vypocitany na souborech
mensich nez 10 pacientu (tam, kde je v tabulkach uvedeno ,nehodnotitelné®
(NA, z angl. not applicable), byla jedna z hodnot v porovnavanych souborech

nulova).
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Limity studie: Hlavnim limitem studie je, ze RF a jejich kompenzace byly
sledovany ze zdravotni dokumentace pacientl, nikoliv pfimym prospektivnim
méfenim hodnot u pacientd ucastnicich se studie. Timto ale na druhou stranu
studie pfiblizuje realitu zdravotni dokumentace a které z laboratornich hodnot
souvisejicich s RF byly nebo nebyly méfeny, sledovany a zaznamenany do
dokumentace pacienta a které nikoliv. DalSim limitem studie je, Ze jsme
vychazeli ze zakladnich arbitrarnich hodnot normy laboratornich parametru,
nikoliv z odvozenych hodnot s ohledem na stratifikaci KVS rizika pacienta (napf.
u LDL cholesterolu, kdy stratifikované hodnoty by byly pfisnéjsi). Pro zakladni
screening kontroly hlavnich RF ATS u senioru (jejichz nedostatec¢na kontrola
muUze byt pro pacienty velmi rizikovd) lze ale zaznamenani zakladnich
laboratornich parametrt, zda byly nebo nebyly méfeny a jakych v pfipadé
meérfeni dosahovaly hodnot, povazovat i v této studii na geriatrickych pacientech
za velmi podstatné. Obdobné jako jiné hodnoty ani TK a glykémie pacienta

nebyly pfimo méfeny u liZka nemocného, ale odebrany z Iékafskych zaznama.

U jednotlivych KVO spojenych s ATS samozfejmé neni mozné z osobni
anamnézy ani vypovédi pacientl zjistit, které z onemocnéni se vyskytlo jako
prvni a vjakém fetézeni se dana onemocnéni objevovala (Ci byla
diagnostikovana) a zda vSechna tato onemocnéni byla na aterosklerotickém
podkladé (pokud pfi€ina nebyla uvedena v osobni anamnéze). V tomto sméru
mohla vznikat také urcita zkresleni. Poslednim limitem studie je skutecCnost, Ze
soubor 288 seniorll ze 2 regionalné odliSnych center je samoziejmé i pres
pfedem definovany vybér stadle maly na pfipadné analyzy asociaci mezi
kontrolou RF a KVS morbiditou. Tyto pfipadné asociace mohou byt provedeny
az na velkém mezinarodnim souboru. Nejedna se o soubor randomizovany,
ktery by mohl pln& reprezentovat populaci seniori CR, i kdyz vétSina
charakteristik tykajicich se vyskytu KVO odpovida statistikam z geriatrickych
studii. Diplomova prace poskytuje pouze pilotni zjisténi pro cely projekt
a analyzy celého mezinarodniho datového souboru projektu EUROAGEISM

H2020 budou teprve zpracovavany po dokoncéeni sbéru v ostatnich zemich.
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4.2 Vysledky

4.2.1 Zakladni charakteristiky souboru

Tabulka 5 Zakladni sociodemografické charakteristiky sledovanych seniort

celkovy soubor

Brno

Hradec Kralové

p-value
HK a

N i%i N i%i N i%i Brno
65—74 let 103 35,8 53 32,5 50 40,0 | 0.215
75—84 let 102 354 58 35,6 44 352 | 0,999
85—94 let 78 27.1 49 30,1 29 232 | 0.229
95 a vice let 5 1,7 3 1.8 2 1,6 0,999
Zeny 165 57,3 101 62,0 64 51,2 | 0072
muzi 123 42,7 62 38,0 61 48,8 | 0,072
65—74 let 46 27.9 26 25,7 20 312 | 0479
75—84 let 63 38,2 39 38,6 24 37,5 | 0,999
85—94 let 55 33,3 35 34,7 20 312 | 0735
95 a vice 1 0,6 1 0,6 0 0,0 NA
65—74 let 57 46,3 27 43,5 30 49,2 | 0,589
75—84 let 39 31,7 19 30,6 20 32,8 | 0848
85—94 let 23 18,7 14 22,6 9 14,8 | 0.356"
95 a vice 4 3,3 2 3,2 2 3,3 0,999*
svobodny 9 3,1 6 3,7 3 24 | 0736
Zenaty 138 47,9 73 44,8 65 520 | 0.236
vdova/vdovec 128 44.4 77 472 51 40,8 | 0.284
odlougeny 2 0,7 0 0,0 2 1,6 NA
rozvedeni' 11 3,8 7 4,3 4 3,2 0,762*
2adné 0 0,0 0 0,0 0 0,0 NA
zéakladni vzdalani 66 22,9 44 27,0 22 17,6 | 0,067
stredogkolské 163 56,6 81 49,7 82 65,6 | 0,008
vysokogkolské 59 20,5 38 23,3 21 16,8 | 0,188

*pokud je pocet pacientll alespori v jednom ze souboru <10, vysledky nelze povazovat za zcela relevantni

pro chybu malych &isel; NA= not applicable, tj. nehodnotitelné; statisticka vyznamnost p <0,05

V celkovém souboru se vyskytovalo nejvice seniorll ve vékové kategorii

65-74 let, s procentualnim zastoupenim 35,8 % a dale ve vékové skupiné 7-84

let (35,4 %). 57,3 % tvofily v celkovém souboru Zeny a 42,7 % muzi. Ve vétSiné
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sociodemografickych charakteristik se mezi sebou statisticky vyznamné neliSily
soubory vySetfované v Brné a v Hradci Kralové. Statisticky vyznamna odliSnost
mezi soubory byla popsana pouze v rozdilném zastoupeni seniorld se
stfedoSkolskym vzdélanim (Brno/HK — 49,4 %/65,6 %) a s vysoko$kolskym
vzdélanim (Brno/HK — 23,3 %/16,8 %).

Tabulka 6 Zakladni charakteristiky funk&niho stavu seniorll ve sledovaném

souboru

celk. soubor Brno Hradec Kralové P;’;lue
a
N (%) N | (%) N (%) Brno

vykonany test ADL v dobé hospitalizace | 160 | 55,6 | 38 |23,3| 122 97,6 | <0,001
160 | 100 | 38 | 100 | 122 100
nezavisly v ADL (100—95b Barthel test) | 15 | 52 | 1 | 06 | 14 11,2 | 0,122*

lehka zavislost v ADL (65—95b Barthel 30
test)

zavislost stfedniho stupné v ADL (45-
60b Barthel test)

vysoce zavisly v ADL (0—40 b Barthel 39 | 135 | 11 | 6.7 28 22 4 0.502
test ' ' ' ’

104 | 3 | 18] 27 21,6 | 0,058*

76 | 26,4 | 23 |14,1| 53 42,4 | 0,093

velmi zdravy 0 0,0 0 |00 0 0,0 NA

dobry (v dobré kondici) 14 | 49 | 6 | 3,7 8 6,4 0,408*
dobfe zvladajici 44 | 153 | 10 | 6,1 34 27,2 | <0,001
proménlivy 102 | 354 | 71 |43,6| 31 24.8 0,001
mirné krehky 71 | 24,7 | 42 |25,7| 29 23,2 0,680
sfedné kiehky 40 [ 139 |19 [11,7| 21 16,8 0,232
velmi kfehky 16 | 56 [ 1592 1 0,8 0,001*
velmi velmi kifehky 1 0,3 0|00 1 0,8 NA

terminalné nemocny 0 0,0 0 |00 0 0,0 NA

movita  [288] 100 [163[100] 125 [ 100 | |

vazany na vozik 17 59 6 | 3,7 11 8,8 0,080*

schopen vstat z voziku, ale obvykle

Sinnost neprovédi 44 | 153 | 18 (11,0 26 20,8 0,031
vychazi ven 227 | 78,8 [139|85,3| 88 70,4 0,003
vykonany test MMSE v dobé& hospit. 63 | 21,9 | 60 | 36,8 3 2,4 <0,001*
63 | 100 | 60 | 100 3 100

pasmo normalu 46 | 16,0 | 46 | 28,2 0 0,0 NA
lehka kognitivni porucha 6 2,1 6 | 3,7 0 0,0 NA
stfedné tézka kognitivni porucha 11 3,8 8 |49 3 2,4 0,004*
tézka kognitivni porucha 0 0,0 0 (0,0 0 0,0 NA
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Pokracovani tabulky 6 Zakladni charakteristiky funkéniho stavu seniort

Hradec p-value
Kralové HK a

N (%) N (%) N (%) Brno

celk. soubor Brno

pocit smutku, deprese 41 14,2 | 17 | 10,4 24 19,2 0,028
trvaly vztek na sebe nebo ostatni 3 1,0 0 0,0 3 2,4 NA

nerealistické strachy a jejich
vyjadiovani okoli

opakované stiznosti na zdravi 10 3,5

opakované stavy uzkosti, stesky
(nesouvisejici se zdravim)

7 24 1 0,6 6 4,8 0,023*
0 0,0 10 8,0 NA

9 3,1 2 1,2 7 5,6 0,043*
6

smutny, bolestivy, ustarany vzhled 32 11,1 3,7 26 20,8 | <0,001*
plactivost 13 4,5 1 0,6 12 9,6 | <0,001*
bez znamek deprese 173 | 60,1 | 136 | 47,2 37 29,6 0,028
nazor personalu — smutna nalada 50 17,4 | 20 | 12,3 30 24,0 0,012
nazor personalu — Uzkostny/a 7 2,4 1 0,6 6 4.8 0,045*
nazor personalu — depresivni 15 5,2 2 1,2 13 10,4 | 0,001*
chowani [ 288 100 |163] 100 | 125 [ 100 | |

toulani se 1 0,3 0 0,0 1 0,8 | 0,012*
verbalné agresivni 0 0,0 0 0,0 0 0,0 NA
fyzicky agresivni 0 0,0 0 0,0 0 0,0 NA
socialné nevhodné chovani 1 0,3 1 0,6 0 0,0 NA

*pokud je pocet pacientll alespori v jednom ze souboru <10, vysledky nelze povazovat za zcela relevantni
pro chybu malych &isel; NA= not applicable, tj. nehodnotitelné; statisticka vyznamnost p <0,05

PFi sledovani charakteristik funk&niho stavu seniorl vychazely statisticky
vyznamné rozdily v provadéni testld funkéniho geriatrického vysSetieni mezi
zdravotnickymi zafizenimi. V Brné nebyl dostate¢né provadén Barthellv text
sobéstacnosti (nebo jiny test ADL/aktivit denniho Zivota) hodnotici dysabilitu
nemocnych, ani testy kognitivnich funkci (standardné se provadi zpravidla
MMSE). Barthelliv test sobéstacnosti byl vykonan v HK u 97,6 % senioru,
v Brné pouze u 23,3 % hospitalizovanych. Vysledky v jednotlivych kategoriich

Barthelova testu tedy mohou byt zkreslené a neinterpretuiji je v testu.

Z vysledkl stafecké krfehkosti je patrné, Ze nejvétSi zastoupeni
sledovanych seniorli bylo v kategorii proménlivy stav (35,4 %) a mirné kiehky
stav (24,7 %). PFi dostateCnym absolutnich Cetnostech byly pozorovany
statisticky vyznamné rozdily v hodnocenych zdravotnickych zafizenich pouze
ve sledovanych kategoriich ,dobfe zvladajici stav‘ (vice pacientl v HK) a

,promeénli vystav® (vy8Si zastoupeni seniorll v Brné). Stastitcky vyznmané vice
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pacientt v Brné vychazelo ven v porovnani s hradeckym pracovistém
(Brno/HK — 85,3 %/70,4 %). Test kognice byl vykonan v Brné u 36,8 % pacientu
v porovnani s HK, kde se jednalo pouze o 2,4 % pacientu. Vyskyt jednotlivych
znamek deprese byl statisticky vyznamnéjSi v souboru HK nez v Brné. To zZe
pacienti v HK byli vice depresivni potvrzuje i nazor personalu, kde se meazi

meésty jevila také statisticka vyznamnost.
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Tabulka 7 Zakladni charakteristika vyuzivani a spokojenosti se zdravotnimi

sluzbami v hodnoceném souboru

Hradec

celk. soubor Brno Kralové pl-\lllilge

N (%) N (%) N (%) Brno
>5let 74 25,7 38 23,3 36 | 28,8 0,341
1-5 lety 80 27,8 45 27,6 35 | 28,0 0,999
3 mésice—1 rok 69 24,0 28 17,2 41 | 32,8 0,003
2 tydny—3 mésice 41 14,2 30 18,4 11 8,8 0,026
v poslednich 14 dnech 22 7,6 20 12,3 2 1,6 0,001*
neuvedeno 2 0,7 2 1,2 0 0,0 NA

1 160 55,6 83 50,9 77 | 61,6 0,074
2 95 33,0 61 37,4 34 | 27,2 0,077
3 22 7,6 11 6,7 11 8,8 0,655
4 avice 9 3,1 6 3,7 3 2,4 0,736*
neuvedeno 2 0,7 2 1,2 0 0,0 NA

ano 69 24,0 12 74 57 | 45,6 <0,001
ne 217 75,3 149 91,4 68 | 54,4 <0,001
neuvedeno 2 0,7 2 1,2 0 0,0 NA

0—1 38 13,2 29 17,8 9 7,2 0,009*
2—4 175 60,8 102 | 62,6 73 | 58,4 0,543
5—8 33 11,5 20 12,3 13 | 104 0,710
9—-12 31 10,8 10 6,1 21 16,8 0,006
vice jako 12 9 3.1 0 0,0 9 7,2 NA
neuvedeno 2 0,7 2 1,2 0 0,0 NA

pac. vyuzivajici JZS

15,3

34

0—1 119 41,3 79 48,5 40 | 32,0 0,006
2—4 152 52,8 75 46,0 77 | 61,6 0,009
5 avice 13 4,5 5 3,1 8 6,4 0,252*
neuvedeno 4 1,4 4 2,5 0 0,0 NA

27,7

<0,001

pac. nevyuzivajici JZS

244

84,7

91

72,3

<0,001

vyborné 27 9,4 2 1,2 25 | 20,0 | <0,001*
velmi dobré 42 14,6 10 6,1 32 | 256 | <0,001
dobré 150 52,1 103 | 63,2 47 | 37,6 | <0,001
Spatné 69 24 48 29,4 21 16,8 0,018
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PokraCovani tabulky 7 Zakladni charakteristika vyuzZivani a spokojenosti se
zdravotnimi sluzbami v hodnoceném souboru

celk. soubor Brno Hradec Kralové | p-value
N (%) N (%) N %) | e
spokojenostspeti | 28] o0] 763 00| 125] 100 |
velmi nespokojen 0 0,0 0 0,0 0 0,0 NA
nespokojen 3 1,0 2 1,2 1 0,8| 0,999*
neutralni postoj 31 10,8 30 18,4 1 0,8 | <0,001*
spokojenost s pédi 140 48,6 113 69,3 27 21,6 | <0,001
velmi spokojen 113 39,2 18 11,0 95 76,0 | <0,001
neuvedeno 1 0,3 0 0,0 1 0,8 NA

*pokud je pocet pacientll alespori v jednom ze souboru <10, vysledky nelze povazovat za zcela relevantni

pro chybu malych &isel; NA= not applicable, tj. nehodnotitelné; statisticka vyznamnost p <0,05

Pfi sledovani pacientl z hlediska vyuzivani zdravotnich sluzeb bylo
zZjisténo, Ze nejvice pacientl bylo hospitalizovanych naposled pfed 1-5 lety, a to
27,8 %. Statisticka vyznamnost mezi mésty byla zaznamenana pfi navstévé
pohotovosti v poslednim roce (Brno/HK — 7,4 %/45,6 %). Polet navstév
u praktického lékafe je nejvysSSi v kategorii poCtu navstév 2—4 za rok, a to
u 60,8 %. Statistickd vyznamnost je v kategorii poltu navstév 0-1
(Brno/HK — 17,8 %/ 7,2 %). Naopak v kategorii 9—12 navstév za rok se nachazi
16,8 % v HK a pouze 6,1 % v Brné. U navstév specialistl bylo zjisténo, Ze
pacienti v HK navstévuji vice specialistd nez pacienti v Brné. Pacienti v HK
vyuzivaji mnohem vice jiné zdravotni sluzby (JZS), jako rehabilitace a domaci
péce, na rozdil od pacientu v Brné. V Brné vyuziva JZS 6,1 % a v HK 27,7 %
pacientld. Z vysledkl dale plyne, Zze pacienti v HK byli vice spokojeni se

zdravotni péci nez pacienti v Brné.
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Tabulka 8 Polyfarmakoterapie

p- value

celkovy soubor Brno Hradec Kralové

| 80 | | 65 |
-----
f5avie | 14 | 49 | 9 | 55 | 5 | 40 |
124 | 76 | | 48 |

*pokud je pocet pacientll alespori v jednom ze souboru <10, vysledky nelze povazovat za zcela relevantni

pro chybu malych Cisel; NA= not applicable, tj. nehodnotitelné; statisticka vyznamnost p <0,05

Polyfarmakoterapie je zaznamenana u velmi vysokého poctu pacientu
(93,4 %). Nejvice pacientu (50,3 %) uzivalo 5-9 LP. 10 a vice LP uzivalo
43,1 % osob. 15 a vice LP uzivalo 4,9 % hodnocenych subjektl. Mezi mésty

nebyla zaznamenana statisticka vyznamnost.

Tabulka 9 Polymorbidita

p- value

celkovy soubor Brno Hradec Krélové

1 onemocnéni 1 0,3 1 0,6 0 0,0 NA

2 onemocnéni 1 0,3 1 0,6 0 0,0 NA

3—4 onemocnéni 16 5,6 11 6,7 5 4,0 0,438*
0,003
<0,001

*pokud je pocet pacientll alespori v jednom ze souboru <10, vysledky nelze povazovat za zcela relevantni

pro chybu malych &isel; NA= not applicable, tj. nehodnotitelné; statisticka vyznamnost p <0,05

V celkovém souboru je zastoupeni polypragmazie velmi vysoké, a to
93,7 %. Nejvice pacientu (49,3 %) se nachazi v kategorii, co maji 5—-9 nemoci.
V této kategorii pozorujeme i statistickou vyznamnost mezi mésty (Brno/HK —
57,1 %/39,2 %). Druhou nejvétsi skupinou jsou pacienti s 10 a vice nemocemi,
kde se taky jevi statistickd vyznamnost (Brno/HK — 35 %/ 56,8 %). Z vysledku

plyne, Ze v HK je vySSi nemocnost nez v Brné.
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Tabulka 10 Prevalence nejCastéjSich KVS onemocnéni souvisejici s ATS ve

sledovanych souborech u seniort ve zdravotnickych zafizenich

p-value
celk. soubor Brno Hradec Kralové HK a
Brno
N (%) N (%) N (%)
288 100 163 100 125 100
13 8,0 23 18,4 0,011
163 100 125 100
129 79,1 115 92 0,003
stadia arterialni hypertenze 244 100 129 100 115 100
stadium 1 16 6,5 12 9,3 4 3,5 0.075*
stadium 2 89 36,5 49 38,0 40 34,8 0.690
stadium 3 70 28,7 16 12,4 54 46,9 | <0,001
stadium 4 0 0,0 0 0,0 0 0,0 NA
stadium neuvedeno 69 28,3 52 40,3 17 14,8 <0,001
288 100 163 100 125 100
1 0,6 1 0,8 0,999*
65 39,9 58 46,4 0,281
163 100 125 100
65 39,9 63 50,4 0,094
65 100 63 100
63 96,9 62 98,4 0,999
2 3,1 1 1,6 0,999
65 100 63 100
DM (neuropatie) 41 32,0 9 13,8 32 50,7 | <0,001*
DM (nefropatie) 38 29,7 24 36,9 14 22,2 0.113
DM (retinopatie) 23 18,0 3 4,6 20 31,7 | <0,001*
163 100 125 100
60 36,8 45 36 0,902
163 100 125 100
25 15,3 17 13,6 0,738
0 0,0 2 1,6 0,188
25 100 19 100
IM (v poslednich 14 dnech) 2,2 4,0 0,0 NA
IM (14 dni-3 mésice) 2 4,3 0 0,0 10,5 NA
IM (3 mésice—1 rok) 8,7 16,0 0,0,0 NA
IM (vice nez 1 rok) 33 71,7 16 64,0 17 89,5 0,081
IM (neuvedeno) 4 8,7 16,0 0 NA
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PokraCovani Tabulky 10 Prevalence nejCastéjSich KVS onemocnéni souvisejici

s ATS ve sledovanych souborech u seniord ve zdravotnickych zafizenich

p-value
celk. soubor Brno Hradec Kralové HK a
Brno

N (%) N (%) N (%)

288 100 163 100 125 100

| 57 | 20 | 123 | 37 | 296 | <0.001

stadia ICHDK 57 100 20 100 37 100

stadium 1 2 3,5 1 5,0 1 2,7 0,999*
stadium 2 23 40,4 5 25 18 48,7 0,098*
stadium 3 8 14 0 0,0 8 21,6 NA
stadium 4 8 14 0 0,0 8 21,6 NA
stadium neuvedeno 16 28,1 14 70 2 54 <0,001*

288 100 163 100 125 100

Tranzitorni ischemicka ataka (TIA)

13 8,0 4 3,2 0,129*

0 0,0 0 0,0 NA

163 100 125 100

23 14,1 10 8,0 0,135

2 1,2 2 1,6 0,999*
25 100 12 100
CMP (ischemicka) 22 59,5 14 56 8 66,8 0,724~
CMP (hemorrhagicka) 3 8,1 1 4,0 2 16,6 0,241*
CMP (neuvedeno) 12 32,4 10 40,0 2 16,6 0,263*
37 100 25 100 12 100
CMP (v poslednim roce) 2 54 1 4,0 1 8,3 0,999
CMP (pfed 1—5 let) 11 29,7 6 24,0 5 41,7 0,443*
CMP (pfed vice nez 5 let) 21 56,8 15 60,0 6 50,0 0,726*
CMP (neuvedeno) 3 8,1 3 12,0 0 0,0 NA

288 100 163 100 125 100

| 23 | 2 | 135 | 1 0.8 | <0,001*
23 100 22 100 1 100
demence (typ — VASKULARNI) 1 43 1 4,5 0 0,0 NA
demence (typ — SMISENA) 22 95,7 21 95 1 100 | 0,999*
23 100 22 100 1 100
demence (zavaznost — mirna) 14 60,9 14 63,7 0 0,0 NA
demence (zavaznost — stfedné tézka) 8 34,8 7 31,8 1 100 0,348*
demence (zavaznost — t&7ka) 1 4,3 1 4,5 0 0,0 NA

288 100 163 100 125 100

12 | 7 4,3 5 4 0,999*
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PokraCovani tabulky 10 Prevalence nej¢astéjSich KVS onemocnéni souvisejici

s ATS ve sledovanych souborech u seniord ve zdravotnickych zafizenich

p-value
celk. soubor Brno Hradec Kralové HK a
Brno
N (%) N (%) N (%)
288 100 163 100 125 100
‘ 167 68 41,7 99 79,2 | <0,001
stadia RI 167 100 68 100 99 100
stadium 1 9 54 4 5,9 5 5,1 0,999*
stadium 2 40 24 2 2,9 38 38,3 [<0,001*
stadium 3 69 41,3 32 47,1 37 37,4 0,263
stadium 4 20 12 11 16,2 9 9,1 0,225*
stadium neuvedeno 29 17,3 19 27,9 10 10,1 0,004

*pokud je pocet pacientll alespori v jednom ze souboru <10, vysledky nelze povazovat za zcela relevantni

pro chybu malych &isel; NA= not applicable, tj. nehodnotitelné; statisticka vyznamnost p <0,05

Nej¢astéjSim onemocnénim z KVO souvisejicich s ATS byla AH
(84,7 %). Na druhém misté byla RI (58,0 %). A tfeti nejcastéjsi nemoci byl DM
(44,4 %). Statisticky vyznamny rozdil se jevi mezi mésty v prevalenci
hypertenze (Brno/HK — 79,1 %/92 %). Ddvodem muze byt vySSi vyskyt ATS,
ICHDK, RI v souboru HK. Statisticka vyznamnost byla pozorovana i u stadia 3
AH (Brno/HK — 12,7 %/ 46,9 %). Vysledky ale muzZou byt zkresleny, protoze
v Brné stadia nebyly definovany az u 40,3 % ve srovnani s HK, kde stadium
nebylo uvedeno u 14,8 %. Druha diagn6za, u které se soubory statisticky
vyznamné lisi, je ICHDK (Brno/HK — 12,3 %/29,6 %). V Bré bylo az 70 %
pacientl, u kterych nebylo uvedené stadium, a v HK jenom 54 %. DalSi
statisticka vyznamnost se jevi i u komplikaci souvisejicimi s DM. V HK je
neuropatie u 50,7 % a retinopatie u 31,7 % diabetik(. V Brné je prevalence
nizsi, a to neuropatie u 13,8 % a retinopatie u 4,6 % pacientl s DM. Statisticka
vyznamnost se projevila i u pacientd s Rl (Brno/HK — 41,7 %/79,2 %). Stadium
RI ale nebylo uvedeno v Brné u 27,9 % a v HK u 10,1 %. Co se ty¢e demence,
tak nemuiZeme hodnotit, protoZe vjednom ze souboru (HK) byli pacienti
vybirani selektivnéji — bez demence. Kdyz srovname pocet pacientl
s uvedenou nemoci ATS ve zdravotnich zaznamech a prevalenci pacientu
s nemocemi spojenymi s ATS, je zfejmé, ze se nemoc ATS jako takova vzdy

neuvadi do zdravotnich zaznamu.
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Tabulka 11 Prevalence vybranych KVS symptomu

Hradec

Kralové

N | (%) | N |(%)| N [(%)| N | ()| N |(%)]| N | (%)
288 | 100 | 268 | 100 | 163 | 100 | 147 | 100 | 125 | 100 | 121 | 100
hypotenze 5 1,8 2 1,4 2 0,999*
bradykardie 2 1,2 2 1,4 0 NA
tachykardie 4 1,2 | 1 07| 2 16| 2 | 1,7 | 0,591*
1 0,001*
bolest na hrudi 6 0,171*
20 0,006
periferni otoky 1 0,227*
32 0,297
hy'poglykemické 1 8 0.070*
pfihody ,
gg’l.';irdg}',ykemic"é 11 38|11 41| 3 |18| 3 [20| 8 | 64| 8 |66 0070

*pokud je pocet pacientll alespori v jednom ze souboru <10, vysledky nelze povazovat za zcela relevantni

pro chybu malych &isel; NA= not applicable, tj. nehodnotitelné; statisticka vyznamnost p <0,05

Tabulka popisuje vyskyt symptom( spojenych s KVS nemocemi a MS.
U jednotlivych symptomu bylo sledovano i jak ¢asto se projevovaly u pacientu
(viz pfiloha B). NejCastéjSim symptomem vyskytujicim se u vybrané skupiny
pacientd s KVO spojenymi s ATS byla dusnost, ktera se projevila az u 21,6 %
pacientl. DalSimi nej¢ast&jSimi symptomy byly synkopa a otoky kotnik(l, které
se projevily celkem u 9,3 % pacientl. Statisticky vyznamny rozdil je patrny ve
srovnani synkop (Brno/HK — 13,6 %/4,1 %). DalSi statisticky vyznamny rozdil se
jevi usymptomu palpitace (Brno/HK - 10,2 %/0,8 %). Tretim statisticky
vyznamnym rozdilem byly otoky kotnikG (Brno/HK — 4,8 %/14,9 %). VyS$Si
prevalence otoku kotnikd v HK by se dala vysvétlit vy8Sim vyskytem pacientu

trpicich onemocnénim ICHDK (viz tabulka 10).
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4.2.2 Dodrzovani nefarmakologickych opatreni ve sledovaném souboru

Tabulka 12 Koureni

Hradec
Kralové

celk.
soubor

(%)
125 100 | 121 100

56,8 0,533

32,0 0,999
pocet cigaret/den 1-10 | 43 | 47,3 50,0 0,829
ggcet cigaret/den 11- 30 |33,0 16 | 40,0 0,176
ggcet cigaret/den 21- 5 |55 25 0,374*
zgcet cigaret/den 31- 5 |55 5.0 0,625
ggcet cigaret/den 41- 0 |00 0,0 NA
poc::et cigaret/den vice 3133 25 0,999*
nez 50
neuvedeno 0,0 NA
pocet cigaret/den 1-10 | 13 | 52 50 0,999*
ggcet cigaret/den 11- 7 28 4 28,6 0,999*
ggéet cigaret/den 21- 5 8 14,3 NA
zgcet cigaret/den 31- 5 8 71 0,999*
ggcet cigaret/den 41- 0 0 0,0 NA
poc::et cigaret/den vice 1 4 0,0 NA
nez 50
ne 56,8 0,014
nyni ne, ale diive ano | 72 |25,0 32 0,068
ano (uvadi pacient) 24 | 8,3 11,2 0,129*
ano (uvadi personal) 0 |0, 0,0 NA
neuvedeno 1 0,3 0,0 NA

*pokud je pocet pacientll alespori v jednom ze souboru <10, vysledky nelze povazovat za zcela relevantni

pro chybu malych Cisel; NA= not applicable, tj. nehodnotitelné; statisticka vyznamnost p <0,05

V souboru s KVO bylo 59,3 % pacientd, ktefi nikdy nekoufili, 31,7 %

byvalych kufakd a 9 % soucasnych kufakld. Ve skupiné byvalych kuraku
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i sou€asnych kufaku nejvic lidi koufilo 1-10 cigaret/den. U vétSiny pacientd,
ktefi byli byvali kufaci, bylo divodem zanechani koufeni pravé onemocnéni
nebo hospitalizace. Je potfeba ale upozornit na to, Ze tyhle vypovédi jsou pfimo
ziskané od pacientl. Statisticka vyznamnost byla zaznamenana u pacientu,
ktefi nebyli zavisli na tabaku (Brno/HK — 72,1 %/57 %). MenSi zavislost na
tabaku v souboru Brno by se dala vysvétlit tim, Ze v souboru HK bylo

procentualné vyssi zastoupeni kufaku.
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Tabulka 13 Alkohol

ne 152152,8 0,109

ano, ale pouze

lehké alkoholické 103 0,020

napoje

ano, i silné

alkoholické napoje 33 0,339

nékolikrat denné 6 0,223*

jednou denné 17 0,032*

nékolikrat tydné 9 0,146*

jedenkrat za tyden | 22 0.363*

méné Casto 82 0,999

nikdy 152 0,139
288 147 | 100

nékolikrat denné 2 NA

jednou denné 4 0,999*

nékolikrat tydné 3 0,591*

jedenkrat za tyden | 24 0,091*

nikdy 255 0,462

147 | 100

ne 271 0,002

nyni ne, ale dfive 12 0,008*

ano

ano (uvadi 1 NA

pacient)

ano (uvadi .

personal) 4 0,331

*pokud je pocet pacientll alespori v jednom ze souboru <10, vysledky nelze povazovat za zcela relevantni

pro chybu malych Cisel; NA= not applicable, tj. nehodnotitelné; statisticka vyznamnost p <0,05

Z hlediska dat ohledné& pfijmu alkoholu bylo zjist€no, Zze u pacientl
s KVO alkohol vibec nepije 54,5 % pacientl, pouze lehké alkoholické napoje
poziva 34,3 % a silné alkoholické napoje byly zaznamenany u 11,2 % pacientu.
Statisticka vyznamnost se jevi u pacientd, ktefi pozivali pouze lehké alkoholické

napoje (Brno/HK - 27,9 %/42,1 %). Statistickd vyznamnost se projevila
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i u Gastosti uziti pouze lehkych alkoholickych napojl, ato pfi uziti alkoholu
jednou denné (Brno/HK — 2,7 %/9,1 %). DalSi statistickd vyznamnost byla
u pacientd, ktefi nebyli zavisli na alkoholu (Brno/HK — 98 %/88,4 %). Je potieba
ale upozornit na to, ze informace byly zjiStovany hlavné formou vypovédi

pacientd.

Tabulka 14 BMI

celk. Hradec
soubor Krélové
pod 18,5 (podvaha) 9 | 31 4 0,414*
18,5—24,,9 (normalni 78 224 0.270
rozmezi)
36,8 0,364*
29,6 0,337
40 a vice (tézka 8 48 0.146*
obezita)
nesledovano 21 2,4 0,001*

*pokud je pocet pacientll alespori v jednom ze souboru <10, vysledky nelze povazovat za zcela relevantni

pro chybu malych Cisel; NA= not applicable, tj. nehodnotitelné; statisticka vyznamnost p <0,05

Podle hodnot BMI bylo v souboru s vybranymi KVO v normalnim rozmezi
26,5 % pacientl. Nejvétsi skupinu ale tvofi kategorie pacientll s nadvahou
a obezitou, které predstavuji dohromady az 60,9 %, coz znamena, ze vyskyt
jevu je u vice nez poloviny sledovanych pacientl, ¢imz se zvySuje riziko vétsiho
rozvoje ATS vC€etné komplikaci a KVO. Vysledky ukazuji, Ze v souboru Brno je
vyskyt nadvahy a obezity nizSi. Jednim z ddvodd mlze byt i statisticka

vyznamnost v kategorii nesledovanych hodnot (Brno/HK — 12,2 %/1,7 %).
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Tabulka 15 Dieta

Hradec

Kralové

N @ | N{@ | N[ N[ N N

288 | 100 | 268 | 100 | 163 | 100 | 147 | 100 | 125 | 100 | 121 | 100
Ne 127 [441] 110 [410] 99 |607] 84 [57.1] 28 [224] 26 |21,5 | <0,001

559 97 <0,001

117 | 40,6 59 0,139
s n_izkym obsahem 3 1.0 0 3 NA
soli
racionalni 32 [111] 31 [116] 0 | 00| 0o |00 | 32 [256]| 31 |[256] NA
Setflci 1 o3| 1 [o4a] 0o loo| o oo| 1 o8] 1 [08] NA
hladovka 1 o3| 1 [o4] 0 oo| o loo| 1 o8| 1 [o08] NA
selektivni 1 o3| 1 |o4] 0 oo o loo| 1 o8| 1 |08] NA
bezlepkova 2 |07 1 |oal 212 1 07] 0 ]o0o| o 00| Na
Zlucnikova a 3 110 3 |11 3 |18| 3 |20| 0 ]o00| o0 |00]| NA
jaterni
redukéni 1 o3| 1 [oa]| 1 loe| 1 07| 0o loo| o [00] NA
§ omezenym 2 lo7| 2 07| 2 (12| 2 14| 0 |o00| 0 00| NA
pfijmem tekutin

*pokud je pocet pacientll alespori v jednom ze souboru <10, vysledky nelze povazovat za zcela relevantni

pro chybu malych &isel; NA= not applicable, tj. nehodnotitelné; statisticka vyznamnost p <0,05

Terapeuticka dieta byla zaznamenana u 59 % pacientd s KVO, kde se
projevila statisticka vyznamnost (Brno/HK — 42,9 %/78,5 %). NejCastéjSi dieta
v souboru byla diabeticka dieta v procentualnim zastoupeni 43,7 %. V Brné
dodrzovalo diabetickou dietu 39,5 % a v HK 48,8 % pacientl. Mizeme fict, ze
byla dodrzovana témér u vSech pacientl s diagnézou DM (viz tabulka 10).
Na druhém misté byla racionalni dieta, kde bylo zastoupeni pouze v HK, a to
25,6 %. Nizko-cholesterolova dieta a dieta s nizkym obsahem tuku byla
zastoupena ve velmi nizkych podtech, coz je ve srovnani s poCtem pacientl
s dyslipidémii velmi malo, a navic je vice nez 50 % pacientl
s nadvahou/obezitou, takZze z vysledkul je patrny, Ze neni snaha o redukci vahy

dietnim rezimem.
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4.2.3 Adekvatni/neadekvatni kontrola parametri metabolického syndromu

Tabulka 16 Krevni tlak

Hradec

Kralové

N [ (%) N |[(%)| N|[@&)| N| @) | N|©)|N/|©%)

288 | 100 | 268 | 100 | 163 | 100 | 147 | 100 | 125|100 | 121 | 100

10,4 0,078*

*pokud je pocet pacientll alespori v jednom ze souboru <10, vysledky nelze povazovat za zcela relevantni
pro chybu malych Cisel; statisticka vyznamnost p <0,05
Ve vybraném souboru s KVO bylo celkové 8,6 % nekompenzovanych

hypertonikl. Soubory mezi Brnem a HK se statisticky vyznamné nelisi.

Tabulka 17 Hodnoty glukézy nalaéno

celk. Hradec
soubor Kralové
pod normou
5,59 40 [ 13,9 18,4 0.048
;osrma od 5,59— 68 39,2 <0.001
nad normou
>7,80 40 240 00
140 18,4 <0.001

*pokud je pocet pacientll alespori v jednom ze souboru <10, vysledky nelze povazovat za zcela relevantni

pro chybu malych Cisel; statisticka vyznamnost p <0,05

V souboru s vybranymi KVO byly hladiny glukézy nad normou
zaznamenany u 14,6 %, v normé u 24,3 % a pod normou u 13,4 % pacientl. Je
dulezité ale upozornit na to, Ze hodnoty nebyly sledovany u 47,8 % osob.
Statistickou vyznamnost pozorujeme v souborech Brno a HK ve vSech
kategoriich sledovanych hladin glukézy nalaéno (hodnoty glukézy nad normou,
vnormé a pod normou). Didvod muze byt ten, Ze vysledky jsou zkreslené,
protoze v Brné nebyly sledovany hladiny glukézy nalaéno az u 72,1 % pacientl

ve srovnani s HK, kde hodnoty nebyly uvedeny u 18,2 %. Z vysledkl plyne, ze
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lepSi kontrola hladin glukézy byla v HK, protoZe néktefi seniofi s DM byli pfimo

hospitalizovani na oddéleni diabetologie, které bylo soucasti geriatrické kliniky.

Tabulka 18 Hodnoty kyseliny mocové

celk.
soubor

Hradec
Kralové

nad normou
>434

norma: 208—-434 29 | 18,6

0,503

pod normou<208

IIIIIIIIIIIIIIIE%%%E

nad normou

>458

norma: 131-458 2 |22.2 NA
pod normou

<131 0 0.0

6 |66,7
116 | 100

0,999
0,999

nad normou

>476 6
norma:250-476 19 (16,4 0,210*
pod normou

<250
0,269

1(;0 0,999

nad normou
>494

norma: 208-494 1

pod normou<208

pokud je pocet pacientll alespori v jednom ze souboru <10, vysledky nelze povazovat za zcela relevantni

pro chybu malych &isel; NA= not applicable, tj. nehodnotitelné; statisticka vyznamnost p <0,05

Hladiny UA byly sledovany podle pohlavi a véku u jednotlivych pacientd
s vybranymi KVO. UA u Zen do 90 let byla nad normou v Brné u 3,6 % a v HK
u 6,6 %. Je potfeba ale upozornit na to, Ze hodnoty nebyly sledovany u 78,6 %
vBrné au62,3 % v HK. U Zen nad 90 let byly zvySeny hladiny UA u 33,3 %
v HK. Hodnoty nebyly sledovany u 66,7 % v Brné a v HK u 66,7 % pacientek.

63



UA u muzud do 90 let byla nad normou v Brné u 5,6 % av HK u 5,3 %.
Hodnoty nebyly sledovany u 70,4 % v Brné a u 80,7 % v HK u muzi do 90 let.
U muzd nad 90 let nebyly hladiny UA nad normou zaznamenany v Brné ani
v HK. Hodnoty ale nebyly sledovany u 66,7 % v Brné a v HK vibec u muzd nad
90 let. Statisticka vyznamnost se neprojevila mezi soubory v Zadné z kategorii
sledovanych hladin UA. Vysledky nelze povaZovat za relevantni, protoZe

u velkého poctu pacientll hodnoty nebyly vibec sledovany.

Tabulka 19 Lipidy

celk. Hradec

soubor Kralové

N | (%) N | @) | N @) | N| @ | N|[@©%)]|N]©®
288 | 100 | 268 | 100 | 163 | 100 | 147 | 100 | 125 | 100 | 121 | 100

43 | 100 | 43 | 100 | 31 | 100 | 31 | 100 | 12 | 100 | 12 | 100

0,018

|éCena pouze
nefarmakologicky
IéCena pouze
farmakologicky
IéCena
farmakologicky i 0 [00] O 0,0 0 [00]| O 0,0 0 [00]| O |00 NA
nefarmakologicky
nelécena
farmakologicky ani 9 209 9 | 209| 6 (194| 6 | 194 | 3 |250| 3 |25,0] 0,692*
nefarmakologicky

1 123 1 23 0 0 0 0,0 1 83 | 1 8,3 NA

33 |76,7| 33 | 76,7 | 25 |80,6| 25 (806 | 8 |66,7| 8 |66,7 NA

288 | 100 | 268 | 100 | 163 | 100 | 147 | 100 | 125 | 100 | 121 | 100

_125,7 43 | 264 31 24,8- 0,583

74 | 100 | 74 | 100 | 43 | 100 | 43 | 100 | 31 | 100 | 31 | 100

IéCena pouze
nefarmakologicky
|éCena pouze
farmakologicky
IéCena
farmakologicky i 3 | 41 3 41 0 |00 O 0,0 3 197 3 |97 NA
nefarmakologicky
nelécena
farmakologicky ani 9 1122 9 12,2 8 19 8 18,6 1 3,2 1 3,2 | 0,071*
nefarmakologicky

1 14| 1 1,4 0 |00]| O 0,0 1 32| 1 3,2 NA

61 |824| 61 | 824 | 35| 81 | 35 | 814 | 26 |83,9| 26 (83,9 0,999
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PokraCovani Tabulky 19 Lipidy

Hradec

Kralové

N [ (%) | N | @) | N @ | N/|@©) |N|@®]| N/
100 | 268 | 100 | 163 | 100 | 147 | 100 | 125 | 100 | 121 | 100
03| 1|04 1 |os|1]07|0| 0] o0]00| NA
100 1 | 100 | 1 [100| 1 | 100 0 | 0| 0| 0

léCena pouze 0 0 0 0,0 0 0 0 0,0 0 0 0 0,0 NA
nefarmakologicky

Lece”apou.ze 1 |100| 1 | 100 | 1 [100] 1 | 100 | 0 | O | O |00]| NA
armakologicky
léCena

farmakologicky i 0 0 0 0,0 0 0 0 0,0 0 0 0 |00 NA
nefarmakologicky
nelécena

farmakologicky ani 0 0 0 0,0 0 0 0 0,0 0 0 0 0,0 NA
nefarmakologicky

288 | 100 | 268 | 100 | 163 | 100 | 147 | 100 | 125 | 100 | 121 | 100

43 | 100 | 43 | 100 | 17 | 100 | 17 | 100 | 26 | 100 | 26 | 100
1 20 1 23 0 0 0 0,0 1 38 | 1 3,8 NA

IéCena pouze
nefarmakologicky
IéCena pouze
farmakologicky
IéCena

farmakologicky i 2 |50 2 4,7 0 [00]| O 0,0 2 \77| 2 |77 NA
nefarmakologicky
nelécena

farmakologicky ani 3 7,0 3 7,0 2 (11,8] 2 11,8 1 3,8 1 3,8 | 0,552*
nefarmakologicky

37 | 86 | 37 | 86,0 | 15 |88,2| 15 | 88,2 | 22 |84,6| 22 |84,6| 0,999

288 | 100 | 268 | 100 | 163 | 100 | 147 | 100 | 125 | 100 | 121 | 100

*pokud je pocet pacientll alespori v jednom ze souboru <10, vysledky nelze povazovat za zcela relevantni

pro chybu malych Cisel; NA= not applicable, tj. nehodnotitelné; statisticka vyznamnost p <0,05

V nejvétSim procentualnim zastoupeni v souboru u vybranych pacientu
s KVO byly zvy8ené hodnoty LDL-cholesterolu, a to u 27,6 % osob. Hladiny
snizeného HDL-cholesterolu byly zaznamenany u 16 % a hladiny zvySenych
TG taktéz u 16 % pacientd. Statisticka vyznamnost se projevila ve dvou
pfipadech. U zvySenych hladin TG (Brno/HK — 11,6 %/21,5 %). A u sniZzenych
hladin HDL-cholesterolu (Brno/HK — 21,1 %/9,9 %) Duvodem, pro€ se tady jevi
statisticka vyznamnost, mizou byt zkresleny vysledky, protoZze hodnoty nebyly
sledovany u 8,8 % pacientd vBrné a u 9,9 % nemocnych v HK. Hodnoty

jednotlivych hladin nad normou poukazuji na nedostateChou kompenzaci
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dyslipidémie. Pfi¢inou mlze byt také nedostateéné nefarmakologicka opatreni,

jako napf. dietni nizko-cholesterolovy rezim (viz tabulka 15).

Tabulka 20 Stupern ledvinného selhani (vypocet dle CKD-epi)

celk.

soubor

Hradec
Kralové

ml/s/1,73m?

288 | 100 | 268 | 100
stadium 1 (rozmezi
1,500-99,999) 16 | 56
stadium 2 (rozmezi
1,000-1,499) 1051365
stadium 3a
(rozmezi 0,750- 57 (19,8
0,999)
stadium 3b
(rozmezi 0,500- 50 (17,4
0,749)
stadium 4 (rozmezi
0,250-0,499) 27 | 94
stadium 5 (rozmezi
0,000-0,249) ]38
nezjisténé-
bezCREA 22|78

163

100
4,8

43,2

20,0

14,4

8,0
1,6

8,0

121

100

0,999*

0,011

0,760

0,207

0,207
0,118*

0,999*

*pokud je pocet pacientll alespori v jednom ze souboru <10, vysledky nelze povazovat za zcela relevantni

pro chybu malych Cisel; statisticka vyznamnost p <0,05

V souboru s KVO byla nejvySSi prevalence pacientd ve stadiu 3

renalniho selhani (3a+3b), a to 38,1 %. Statisticky se soubory liSi ve druhém
stadiu ledvinného selhani (Brno/HK — 28,6 %/ 43,8 %). MuZeme to oduvodnit

tim, ze v souboru HK je vysSi prevalence pacientl trpicich KVS nemocemi (viz

tabulka 10). Z ddvodu chybéjicich zaznamd kreatininu nebylo mozny zjistit

stadium renalniho selhani podle vzorce CKD-epivBrné u 8,2 % avHKu 7,4 %

pacientd.
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5 DISKUZE

V celkovém souboru bylo procentualni zastoupeni nemoci souvisejicich
s ATS, které byly uvedeny ve zdravotni dokumentaci, pomérné vysoké
(AH — 84,7 %, ICHS — 36, 5 %, IM - 14,6 + 2 %, ICHDK - 19,8 %, TIA - 5,9 %,
CMP - 11,5 + 1,4 %, dyslipidémie — 42,7 %, DM — 44,4 %; viz tabulka 10).
Naopak zaznam o vyskytu ATS se v osobni anamnéze pacienta vyskytovat
zfidka (pouze u 12,5 % pacientl), z €eho plyne, Ze ATS jako takova neni
vzdycky udavana v zaznamech zdravotni dokumentace (je uvedené pouze
aterosklerotické onemocnéni) a poté je u nékterych diagnéz tézce

odhadnutelné, jestli je dana nemoc na aterosklerotickém podkladé.

Dle dostupnych statistickych 0dajd jsou uvedeny pro CR nasledujici
prevalence KVS aterosklerotickych onemocnéni u seniortd: AH:65-74 let — 52,6
%; 74+let — 58,6 %, ICHS 65-74 let — 9,9 %; 74+let — 21,7 %, CMP 65-74
let — 2,2 %; 74+let — 7,3 %, DM 65-74 let — 18,7 %; 74+let — 26,5 %)(13).
Prevalence ICHDK se u seniord odhaduje na 20-30 % (1). Vysledky naSi
geriatrické studie odpovidaji procentualnimu zastoupeni jednotlivych nemoci
vyskytujicich se v seniorské populaci v CR. Ve studii Zhao a kol. z Ciny z roku
2018, kde byla zkoumana pouze vybrana onemocnéni (AH, DM, CMP)
u populace nad 60 let, byla prevalence AH 26 %, DM 8 % a CMP 1,9 % (95).
V dal$i studii Supiyev a kol. (Kazachstan, 2018) byla zaznamenana AH u 72 %
a DM u 13 % osob ve véku 50-74 let (96). Ve srovnani s naS$i geriatrickou studii
je vyskyt zkoumanych onemocnéni u obou srovnavacich studii nizSi. NejvysSi
zastoupeni zKVO v souboru nasi geriatrické studie méla AH (84,7 %).
Prevalence hypertenze ve studii Yang a kol. (Cina, 2017), kde byli zafazeni
pacienti ve véku 65 let, byla celkem u 59,9 % ucastnikd. Prevalence se
zvySovala podle véku (65—69: 52,9 %, 70-74: 61,0 %, 75-79: 65,6 %, 80-84:
66,7 %, 85 a vice: 65,0 %) (97). Existuji dalsi dikazy o tom, Zze prevalence AH
s vékem roste (1) (98). Ze vSech pacientl s hypertenzi pouze 32,8 % bylo
léCenych. Mezi jednotlivci, ktefi byli 1é€eni na hypertenzi, 43,1 % dosahlo
kontroly nad hypertenzi a jejich KT byl niz8i nez 140/90 mmHg. Podil kontroly
KT byl 59,4 % s referenci nastavenou na méné nez 150/90 mmHg (97). V nasi

studii bylo nekompenzovanych 8,6 % hypertonikl, coz je ve srovnani se studii
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(Yang a kol., Cina, 2017) pomé&rné nizké procento. Je potieba ale fici, ze
hodnoty systolickych a diastolickych tlaki nebyly pfesné zjistovany jako ve

srovnavaci studii.

Podle vysledkd nasi geriatrické studie vychazi, Zze soucet byvalych
a soucasnych kufaku s KVO je 40,7 %. Ve srovnani se studii (Lee a kol., Korea,
2019), kde byl vék osob vrozmezi 60,5t11,0 let a 29,1 % byvalych
a soucCasnych kuraku, je v nasi studii pomérné vysoké procentualni zastoupeni
senior(, ktefi koufi/koufili. Divod mulze byt ten, Ze do studie byli zahrnuti
i pacienti ve vy§Sim véku, tim padem mohlo byt taky vice byvalych/sou€asnych
kuraka (99). Soucasnych kufraku bylo v nasi provedené geriatrické studii 9,0 %.
Ve studii Yu a kol. (Cina, 2019), kde byli pacienti ve véku od 40 let a vice, bylo
zahrnuto 26,4 % soucCasnych kufakl (100). Prevalence kufactvi u seniorli v
porovnani s mladsimi vékovymi skupinami byla nizsi (35). To, Zze ve vySSim
véku klesa mnozstvi kufakl lze vysvétlit tim, Ze lidé pfestanou koufit po
prfekonani zavazné a zivot ohrozujici nemoci jako je napf. IM, CMP nebo
i zdlvodu jiné méné zavazné nemoci. VétsSina pacientl pfi rozhovoru fekla, ze
divod, pro¢ prestali koufit byla pravé nemoc a stim spojené mozné
komplikace. V geriatrické studii Yang a kol. (Cina, 2015) byla prevalence
soucasnych kufaku u osob ve véku 60-95 let 15,4 % v roce 2001 a v roce 2010
klesla na 11,0 %. Soufasné koufeni klesalo se zvySujicim se vékem.
Procentualni zastoupeni byvalych kufaku bylo 16,4 v roce 2001 a 16,2 % v roce
2010, nekufakl bylo v roce 2001 68,2 % a 72,8 % v roce 2010. Ve srovnani
s naSimi daty, kde bylo 9 % sou€asnych kufakul, 31,7 % byvalych kufakl a 59,3
% nekufakl Ize poukazat na to, Ze i kdyz je niz§i procento sou€asnych kurak
v nasi studii, na KVO ma vliv také koufeni v minulosti, a to je vysSi, a naopak
zastoupeni nekufaku nizsi, nez procentualni zastoupeni ve srovnavaci studii
(101).

Z vysledku nasi geriatrické studie s KVO plyne, ze alkohol nepije 54,5 %
a 45,5 % poziva lehké/tézké alkoholické napoje. Vysledky jsou témér stejné
jako ve studii Cho a kol. (Korea, 2017), kde byly osoby ve véku nad 40 let a bez
predchoziho KVO (alkohol nepije 54,1 % a 45,9 % alkohol pije). Zajimave je, ze

uobou skupin vychazi podobna procentualni zastoupeni v jednotlivych
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kategoriich. Otazkou je, vjakém stavu, co se tyCe KVO spojenych s ATS,
budou pacienti ve studii Cho a kol.za 15-20 let. (102). Ve studii Sekizuka a kol.
(Japonsko, 2018) byl zaznamenan pfijem alkoholu u osob od 19 do 64 let
v procentualnim zastoupeni 74 %, coz je ve srovnani s geriatrickou studii o
28,5 % vice.

Z této geriatrické studie plyne, Ze 60,7 % pacientld mélo nadvahu/obezitu,
coz je vice nez 50 % seniorské populace. Ve studii Lartay a kol. (Ghana, 2019)
byla prevalence obezity a nadvahy 39,4 % u osob ve véku nad 50 let (104).
Duvod, proc€ je ve studii vys$Si procentualni zastoupeni maze byt ten, Ze mame
v souboru pacienty s DM, hypertenzi a s dalSimi parametry MS a zjiné
geografické oblasti. Z vysledkl je zfejmé, Ze v datech geriatrické studie je 34 %
pacient(i v kategorii od BMI =25 kg/m? a <30 kg/m2. Ve studii Fan a kol. (Cina,
2016) byly vysledky u pacientt ve véku 265 v procentualnim zastoupeni 43,1 %
ve stejné BMI kategorii (105). Davodem, proc¢ je procentualni zastoupeni vysSi
ve srovnavaci studii muze byt ten, Ze unas nebylo BMI zjisténo u7,5 %
pacientl. Zajimavé je, Ze v nasi studii bylo az 29,9 % pacientt s BMI 230 kg/m?
a ve studii Fan a kol. byl pocet lidi ve stejné kategorii pouze 6,2 % (105). Ve
studii Weiderpasse a kol. (Kuvait, 2019), kde byly zahrnuty subjekty ve véku
18-69 let, trpélo nadvahou 37,0 % a obezitou 36,5 % osob. Prevalence obezity
byla ve skupiné 18-25 let 25,8 % ve srovnani s 58,3 % u osob ve véku 45 let
a starSich (106). V geriatrické studii bylo vice pacientu s obezitou (26,9 %) nez
ve studii Weiderpasse a kol. u osob ve véku 18-25 let (obezita u 25,8 % osob),
co lze vysvétlit tim, Ze prevalence obezity roste se zvySujicim vékem. Nadvaha
a obezita je spojena s mnoha zdravotnimi riziky nejen u seniorQ, ale i u déti
a dospivajicich. Studie Hamfika a kol. (CR, 2017), ktera zkoumala prevalenci
nadvahy a obezity u 11-, 13- a 15-letych adolescentl prokazala, ze od roku
1998 do roku 2014 byl mezi chlapci ve vSech vékovych kategoriich
zaznamenan vyznamny narast nadvahy a obezity (11 let 22,2 % (1998) — 28,3 %
@014); 13 let 17,9 % (1998) — 26,7 % (2014); 15 let 9,8 % (1998) — 20,8 % (2014)) @ mezi
patnactiletymi divkami (6,0 % (1998) — 10,9 % (014) (107). Zjisténé udaje
poukazali na vyznamné zvySeni prevalence nadvahy a obezity u déti od roku
1998 doroku 2014 v CR. V letech 2010-2014 byla pozorovana stabilizace
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prevalence nadvahy (107). Studie Hamfika a kol. (CR, 2017) ma ve srovnani

e v v,

Diabeticka dieta byla zastoupena v dietnich opatfenich s nejvyssSi
prevalenci, a to u 43,7 % pacientd s vybranymi KVO. Mizeme Fici, Ze byla
indikovana v HK u vSech pacientll s DM a v Brné nebyla zaznamenana pouze
u 6 pacientt s DM. Z hlediska sledovani hladin glukoézy Ize jen tézZce
odhadnout, jak byli pacienti kompenzovani stran kontroly glykémie nalacno,
protoZze hodnoty nebyly zaznamenany az u 47,8 % pacientl s KVS nemocemi.
V prufezové studii Mendese a kol. (Portugalsko, 2019), kde byli pacienti ve
véku 65 let a vice, bylo adherentnich 37,2 % diabetiki k diabetické dieté&, co je
ve srovnani s nasimi vysledky pomérné malo (108). V dalSi studii (Marinho
a kol., Brazilie 2018) byla diabeticka dieta zaznamenana pouze u 29,9 %
diabetikdl (109) .Muzeme fict, Ze ze strany diety byli pacienti v naSem souboru
dostatecné kompenzovani, protoze diabeticka dieta je
z hlediska nefarmakologickych opatfeni velmi dulezita. Vyznamnost diabetické
diety byla potvrzena i vjedné ze studii (Lee a kol.,, Korea, 2016), ktera
prokazala vyznamné snizeni hladin glykovaného hemoglobinu pfi 12-tydennim

dodrzovani dietnich opatfeni u diabetikt (110).

Nizko-cholesterolova dieta a dieta s nizkym obsahem tuk( nebyla témér
vibec dodrzovana. Ve sledovaném souboru s pacienty s KVO byla dieta
zaznamenana pouze u 0,7 % pacientd a zvySeny LDL-cholesterol u 27,6 %,
snizeny HDL-cholesterol u 16,0 % a zvySené hladiny TG u 16,0 %. Z vysledku
je patrné, ze co se tyCe hladin lipidi, a navic vysokého procentualniho
zastoupeni nadvahy a obezity, kompenzace ze strany dietnich opatfeni je
v tomto sméru témér nulova. | prfes dostupné léky ke sniZzeni LDL-chlesterolu by
se mél klast diraz na nefarmakologicka opatfeni (dieta, cvi€eni, atd.) z diavodu
dosazeni maximalniho klinického pfinosu pro kazdého pacienta (111). Studie
Yanga a kol. (Korea, 2019) prokazala, Ze strava a dietni rezim maji vyznamny
vliv na léCbu dyslipidémie jak pfi uzivani farmakologické |écby, tak bez
farmakologické |écby. Bylo dokdzano Ze hladiny celkového cholesterolu, TG
a LDL-cholesterolu se zvySily pfi pfijmu nasycenych tuki jak u pacientl

s indikovanou farmakoterapii, tak u pacientl bez farmakoterapie (112). Ve studii
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(Sozmen a kol., Turecko, 2016), kde byly osoby starSi 20 let, byl zaznamenan
zvySeny cholesterol u 28,8 % subjektd a z toho byla farmakologicka terapie
indikovana u 96,9 %. Hladiny LDL-cholesterolu se zvySujicim vékem rostly.
U pacientt od 20-29 let byla hladina LDL-cholesterolu 4,5 % a ve véku nad 70
let se zvySila az na 58,5 %. V geriatrické studii bylo zvySeni LDL-cholesterolu
zaznamenano u 27,6 % seniorl a z toho 82,4 % pacientd bylo Ié€eno medikaci.
Zajimavé by bylo zjisténi LDL-hladin cholesterolu s kombinovanymi
nefarmakologickymi opatfenimi (nizko-cholesterolova dieta, dieta s nizkym
obsahem tuku) (113).

Ve studii jsme sledovali renalni funkce pacientl jak podle zaznamu
ve zdravotni dokumentaci, tak podle vypoctu CKD-epi. Zaznamy ze zdravotni
dokumentace se ale liSi od vypoctu renalnich funkci pomoci CKD-epi. Data
ziskané pomoci vypocCtu CKD-epi jsou presnéjSi a mohli jsme tak zjistit pfesnéji
renalni funkce u kazdého pacienta, ktery mél zaznamenany hodnoty kreatininu.
Hodnoty rendlnich funkci nebyly vyhodnoceny u 7,8 % pacientl
s KVO/onemocnénim spojenym s ATS zddvodu chybéjicich zaznam
kreatininu ve zdravotni dokumentaci. Ve studii Lina a kol. (Cina, 2012), kde
primérny vék byl 62,9 + 12,1 let, KVS anamnéza ukazala pfedchozi srde¢ni
chorobu u 20,4 %, hypertenzi u 55,2 % a hyperlipidémii u 49,8 % pacientt, DM
u 37,9% populace, a 62,8 % byli kufaci. Renalni selhani ve stadiu 2 bylo
zaznamenano u 41,0 %, ve stadiu 3 u 13,6 % a v poslednim stadiu u 1,2 %
pacientl (114). Ve srovnani s vysledky nasich dat bylo podle vypoc¢tu CKD-epi
ve druhém stadiu 35,4 %, ve tfetim stadiu 40,1 % a v poslednim stadiu 4,1 %
pacientl. Procenta v geriatrické studii jsou vySsi ve tfetim a terminalnim stadiu,
co muze byt z divodu vy3Siho véku (nad 65 let) pacientld a s tim souvisejici
rychlejSi progrese nemoci. Se zvySujicim vékem se oCekava i vysSi progrese
renalniho selhani (76). Jednim z divodl muize byt i mnohem vySSi prevalence
AH (84,7 % zcelkového souboru) v geriatrické studii. Je mozné, Ze
procentualni zastoupeni by bylo jesté vyssSi, kdyby byly hodnoty zaznamenany
u vSech pacientl. DalS§im dlivodem muze byt, Ze v naSi studii jsou pacienti
s vy$8i nemocnosti KVO a nemoci spojenych s ATS a MS. V celkovém souboru
jsme meéli 84,7 % hypertonikl, které jsme nakonec také zaradili k pacientim

s KVO. Existuji dukazy studie, Ze systolicky TK nad 130 mmHg je silné spojeny
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s progresi CKD (115). Relativné velké procento starSi populace s renalni
nedostate¢nosti a/nebo hypertenzi je ovlivnéné renalni arterialni hypertenzi,
s Cim souvisi riziko rozvoje selhani ledvin v kone€ném stadiu renalni arterialni
sten6zy. Ve studii Coena a kol. (ltalie, 2003), zaloZzené na barevné duplexni
sonografii, byla pfitomna renalni arterialni sten6za u 11 % pacientu s renalnim
selhanim/hypertenzi ve vékové skupiné 50-59 let, 18 % ve véku 60—69 a 23 %
ve véku 70 a vice let. Bylo prokazano, Zze u pacientd s renalni arterialni

stendzou se funkce ledvin zhorSuje (116).
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6 ZAVER

Diplomova prace popsala na C&eskych souborech seniord v akutni
hospitalizaci prevalenci aterosklerotickych KVO, vyskyt RF ATS a jejich
kontrolu. Byla hodnocena jak kontrola klinickych parametrl, tak dodrzovani

nefarmakologickych opatreni.

Zatimco v minulosti koufilo 31,7 % seniort (32 % v Brné/31,4 % v HK),
v soucasnosti (tj. ve stafi a pfi vyskytu aterosklerotickych KVO) byl zaznamenan
vyznamny pokles koufeni na 9 % (6,8 % Brno/11,6 % HK). Také procento
senioru pfijimajicich silny alkohol bylo nizké (11,2 %). Naopak mezi RF ATS
byla zhodnocena vyznamna prevalence nadvahy a obezity, u vice jak 50 %
nemocnych a diety cilené na sniZzeni hmotnosti byly indikovany pouze u 1,5 %
seniorl. Z téchto vysledkl je zfejmé, Ze zatimco mezi RF se prevalence
koufeni a pFijmu alkoholu s vékem snizuje, obezita a fyzicka inaktivita narUstaji

a diety cilené k redukci nadvahy nejsou popularnim opatfenim.

NedostateCné byly kontrolovany i nékteré parametry MS, zejména
zvySené hladiny LDL cholesterolu, hladiny UA, glykémie a renalni clearance.
Procento polymorbidnich pacientl (93,7 %) a pacientd s polyfarmakoterapii
(93,4 %) bylo pfitom v obou sledovanych souborech velmi vysoké, vysoké
prevalence byly zdokumentovany i u vyskytu aterosklerotickych KVO, napf.
(AH: 84,7 %, ICHS: 36,5 %, IM: 14,6 %+2 %, ICHDK: 19,8 %, TIA: 5,9 %,
CMP: 11,5 %+1,4 %, dyslipidémie: 42,7 %, DM: 44,4 %) v celkovém souboru.

Pacienti v HK byli vice polymorbidni a méli vy8si KVS nemocnost, byli
vice depresivni, navstévovali vice |ékafu specialistd a vyuzivali vice jinych
zdravotnich sluzeb (domaci péce, rehabilitace). Na druhou stranu byli vice

spokojeni s poskytovanou zdravotni péci nez pacienti v Brné.
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Priloha A Prevalence nejCastéjSich KVS onemocnéni souvisejici s ATS ve

sledovanych souborech u seniortl ve zdravotnickych zafizenich

Kardiovaskularni nemocnost pacientt ve

sledovaném souboru celk. soubor Brno Hradec Kralové | p- value
N (%) | N | (%) N (%)
288 | 100 | 163 | 100 | 125 100
244 | 100 | 129 | 100 | 115 100
IéCena pouze nefarmakologicky 2 0,8 0 0,0 2 1,7 NA
lé&ena pouze farmakologicky 231 | 94,7 [124]96,1| 107 | 93,1 0,394
Ié€ena farmakologicky i nefarmakologicky 4 1,6 0 |00 4 3,5 NA
neléCena farmakologicky ani nefarmakologicky 7 29 5 139 2 1,7 0,452*
stadia AH 244 | 100 | 129 | 100 | 115 100
stadium 1 16 | 65 | 12 93| 4 3,5 | 0075
stadium 2 89 | 36,5 |49 | 38 | 40 34,8 | 0,690
stadium 3 70 | 28,7 | 16 [12,4| 54 46,9 | <0,001
stadium 4 0 0,0 0 100 0 0 NA
stadium neuvedeno 69 28,3 | 52 | 40,3 17 14,8 <0,001
288 | 100 | 163 | 100 | 125 100
NCHS (SouEasne onemacneni ] 105 | 365 | 60 [s68| 45 | aeo | 0902
105 | 100 | 60 | 100 | 45 100
Ié€ena pouze nefarmakologicky 0 0,0 0 00 0 0,0 NA
léena pouze farmakologicky 100 | 952 | 56 | 93,3| 44 98 0,389
Ié€ena farmakologicky i nefarmakologicky 1 1,0 1 1,7 0 0,0 NA
nelécena farmakologicky ani nefarmakologicky 4 3,8 3 [ 50 1 2,2 0,633
288 | 100 | 163| 100 | 125 100
NCHBK (Soueasne onemoenen) ] 57 | 105 | 20 [123] o7 | 206 | <0001
57 | 100 | 20 | 100 | 37 100
Ié€ena pouze nefarmakologicky 0 0,0 0,0 0 0,0 NA
lé&ena pouzefarmakologicky 44 | 772 | 18 | 90 26 70,3 | 0,111
Ié€ena farmakologicky i nefarmakologicky 3 5,3 10,0 1 2,7 0,279
nelé&ena farmakologicky ani nefarmakologicky 10 | 175 ] 0 | 00| 10 27 NA
57 | 100 | 20 | 100 | 37 100
stadium 1 2 135|150 1 2,7 | 0,999°
stadium 2 23 1404 | 5 | 25 | 18 48,7 | 0,098
stadium 3 8 [140]| 0 |00 21,6 NA
stadium 4 8 [ 140 0 | 00 21,6 NA
stadium neuvedeno 16 | 28,1 | 14 | 70 54 | <0,001
288 | 100 | 163 | 100 | 125 100
2 107 | 0 ]00 | 2 1,6 NA
46 | 100 | 25 | 100 19 100
Ié€ena pouze nefarmakologicky 0 0,0 0 | 0,0, 0 0,0 NA
lé&ena pouze farmakologicky 38 | 826 | 20 | 80 18 94,7 | 0213
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léena farmakologicky i nefarmakologicky 5 |109 20 0 0 NA
neléCena farmakologicky ani nefarmakologicky 1 2,2 0 1 53 NA
46 | 100 | 25 | 100 19 100
IM (v poslednich 14 dnech) 2,2 4 0 NA
IM (14 dni-3 mésice) 43 | 0o | 0 10,5 NA
IM (3 mésice -1 rok) 8,7 16 0 NA
IM (vice nez 1 rok) 33 |77 | 16| 64 | 17 89,5 | 0,081
IM (neuvedeno) 4 8,7 16 0 NA
288 | 100 | 163 | 100 | 125 100
17 59 | 13| 8 4 3,2 0,129
0 0,0 0 |00 0 0,0 NA
17 | 100 | 13 | 100 4 100
Ié€ena pouze nefarmakologicky 0 0,0 0,0 0 0,0 NA
Ié€ena pouze farmakologicky 11 64,7 | 10 | 76,9 1 25 0,099*
Ié€ena farmakologicky i nefarmakologicky 0 0,0 0,0 0 0,0 NA
neléCena farmakologicky ani nefarmakologicky 6 35,3 231 3 75,0 0,099
288 | 100 | 163 | 100 | 125 100
33 | 11,56 | 23 | 14,1| 10 8,0, 0,135*
37 | 100 | 25 | 100 12 100
Ié€ena pouze nefarmakologicky 0 0,0 0 | 0,0 0,0 NA
IéCena pouze farmakologicky 33 | 89,2 | 24 | 96 75 0,091*
Ié€ena farmakologicky i nefarmakologicky 0,0 0 100 0,0 NA
nelécena farmakologicky ani nefarmakologicky 4 10,8 1 4,0 25,0 0,091*
37 | 100 | 25 | 100 12 100
CMP(Ischemicka) 22 | 59,5 | 14 | 56 66,8 0,724*
CMP(hemorrhagicka) 3 8,1 1140 16,6 0,241*
CMP(neuvedeno) 12 | 32,4 | 10 | 40,0 16,6 0,263*
37 | 100 | 25 | 100 12 100
CMP(v poslednim roce) 2 [ 54 | 1140 1 83 | 0,999
CMP( pred 1-5let) 11 | 29,7 24,0 41,7 0,443*
CMP(pred vice nez 5 let) 21 1568 | 15 60,0 50,0 | 0,726*
CMP(neuvedeno) 3 8,1 12,0 0,0 NA
288 | 100 | 163 | 100 | 125 100
|Diabeies melitus (Sousasne onemosnen) | 128 | 444 | 65 [39.9] 63 | 504 | 0,094
128 | 100 | 65 | 100 | 63 100
lé¢ena pouze nefarmakologicky 24 1188 | 17 | 26,2 7 11,1 | 0,041*
|é¢ena pouze farmakologicky 25 1195 | 0 | 00 25 39,7 NA
léSena farmakologicky i nefarmakologicky 76 | 594 | 48 | 738 | 28 444 | 0,001
nelécena farmakologicky ani nefarmakologicky 3 2,3 0 |00 3 4.8 NA
128 | 100 | 65 | 100 | 63 100
BMop2 T 125 | o7 [ 63 [969] 62 | 984 | 0999
125 | 100 | 63 | 100 | 32 100
léena pouze nefarmakologicky 22 | 176 | 151238 7 11,3 | 0,099"
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léena pouze farmakologicky 24 | 192 | 0 |00 24 38,7 NA
Ié€ena farmakologicky i nefarmakologicky 73 | 584 |45 714 | 28 45,2 0,004
nelécena farmakologicky ani nefarmakologicky 6 4.8 3 |48 3 4.8 0,999
128 | 100 | 65 | 100 | 63 100
3 100 | 2 | 100 1 100
léena pouze nefarmakologicky 0 [ 00 |0 ]00 0 0,0 NA
Ié€ena pouze farmakologicky 33,3 0 0,0 1 100 NA
IéCena farmakologicky i nefarmakologicky 2 66,7 | 2 | 100 0 0,0 NA
neléCena farmakologicky ani nefarmakologicky 0,0 0 [ 00 0,0 NA
128 | 100 | 65 | 100 | 63 100
DM (neuropatie) 41 [ 320 9 | 70| 32 25,0 | <0,001*
DM (nefropatie) 38 | 297 | 24 | 18,8| 14 10,9 | 0,113
DM (retinopatie) 23 | 180 | 3 | 23| 20 15,6 | <0,001*
2 0,7 1 0,6 1 0,8 0,999
123 | 42,7 | 65 [39,9| 58 46,4 0,281
123 | 100 | 65 | 100 | 58 100
Ié€ena pouze nefarmakologicky 1 0.8 0100 1 1.7 NA
[é¢ena pouze farmakologicky 103 | 83,7 | 53 |815| 50 86,2 0,626
lé&ena farmakologicky i nefarmakologicky 3 | 24 10100 3 5,2 NA
nelé&ena farmakologicky ani nefarmakologicky 16 | 130 | 12 |185| 4 69 | 0,065
288 | 100 |163| 100 | 125 100
12 4,2 7 | 43 5 4,0 0,999
288 | 100 | 163 | 100 | 125 100
36 12,5 | 13 | 8,0 23 18,4 0,011*
36 | 100 | 13 | 100 | 23 100
lé&ena pouze nefarmakologicky 1 28 | 1 |77 0 0,0 NA
Ié€ena pouze farmakologicky 31 86,1 | 10 | 76,9 21 91.3 0,328
Ié€ena farmakologicky i nefarmakologicky 2 5,6 0 100 2 8.7 NA
nelééena farmakologicky ani nefarmakologicky 2 56 | 2 |154| O 0,0 NA
288 | 100 |163| 100 | 125 100
IRI(Reznama pricina)(Soucasna onemognen | 167 | 58 | 68 [41,7] 99 | 792 | <0,001
167 | 100 | 68 | 100 99 100
léena pouze nefarmakologicky 1 06 | 0 |00 1 1,0 NA
lé¢ena pouze farmakologicky 101 | 605 | 47 69,1 | 54 545 | 0,076
IéCena farmakologicky i nefarmakologicky 2 1.2 2 |30 0 0,0 NA
nelédena farmakologicky ani nefarmakologicky 63 | 37,7 | 19 |279| 44 445 | 0,035
167 | 100 | 68 | 100 99 100
stadium 1 9 5,4 5,9 5 5,1 0,999*
stadium 2 40 | 24,0 2,9 38 38,3 | <0,001*
stadium 3 69 | 41,3 | 32 |471| 37 37,4 0,263
stadium 4 20 | 12,0 | 11 | 16,2 9 9,1 0,225*
stadium neuvedeno 29 | 17,3 | 19 [27,9] 10 10,1 | 0,004
288 | 100 |163| 100 | 125 100
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[Gemence (soucasne onemocnent) I 23 [ 80 [22 [135] 1 [ 08 [<000r
23 100 | 22 | 100 1 100

lé&ena pouze nefarmakologicky 0,0 0,0 0 0,0 NA

lé8ena pouze farmakologicky 17,4 182 0 0,0 NA

lé&ena farmakologicky i nefarmakologicky 0,0 0,0 0 0,0 NA

nelé&ena farmakologicky ani nefarmakologicky 19 826 | 18 |818] 1 100 | 0,999*
23 100 | 22 | 100 1 100

demence (typ — VASKULARNI) 1 43 | 1 | 45 0 0,0 NA

demence (typ — SMISENA) 22 [ 957 [21] 95 | 1 100 | 0,999*
23 100 | 22 | 100 1 100

demence (z&vaznost — mirna) 14 1609 | 14 1637| O 0,0 NA

demence (z&vaznost — stfedné t&zka) 8 |348 | 7 [318] 1 100 | 0,348*

demence (zévaZnost — t&2k4) 1 43 | 1 |45 0 0,0 NA

*pokud je pocet pacientll alespori v jednom ze souboru <10, vysledky nelze povazovat za zcela relevantni

pro chybu malych &isel; NA= not applicable, tj. nehodnotitelné; statisticka vyznamnost p <0,05
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Pfriloha B Symptomy KVS onemocnéni + MS

celk. Brmo Hrgdeg
fl\\zl\SAPTOMY KVO sgﬁltlx(c.)r alse OSUer1 Brno alespon 1 ll;irglde(': Klralovevz p-value
pon ralove alespon
onem. onem. 1 onem.
N [@) | N[@)| N[ | N N @] N ][e
288 | 100 | 268 100 | 163 | 100 | 147 | 100 | 125 | 100 121 | 100
[Synkopa T 27 |94 |25 |93 21 [129] 20 [136] 6 [48] 5 [41]0010°
nékolikrat denné 5 1,71 4 |15 ] 4 2,5 3 2,0 1 08| 1 (08
1*denné 1 |o03| 1 o4 10| 1 o7] o [oo] 000
2-3*tydennéd 5 [17] 5 |19] 4 |25] 4 [27] 1 [os]| 1 |og
méné Gasto 16 | 56| 15|56 12] 74|12 82| 4 [32] 3 |25
[Fypotenze 1 5 | 17| 4 [15] 3 [ 18] 2 [14] 2 [16] 2 [17] 0909
nékolikrat denné 1 |03] 1 o4 0o loo| o |oo] 1 o8] 1|08
1*denné 1 03] 1 [o4] 1]06] 1 [07] 0 [00] 0 |00
2-3*tydenné 3 (10l 0 fool2]12] 0 ]oo] 1 o8] o |00
méné &asto 0o 00| 207000 1]07] o [o0] 1 |08
|Bradykargie. | 2 |o7| 2 [o7| 2 [12] 2 [14] 0 [00] 0 [00] na
nékolikrat denné 0o [00] o0 oolofoo] ofool o ool o o0
1*denné 0o [00] 0 oolo]oo] ofool o oo o o0
2-3*tydennéd 1 |03| 1 o4 10| 1 |o7] o |oo] 0o ]o00
méné Gasto 1 03] 1 [o4] 1]06] 1 [07] 0 [00] 0 |00
[Tachykardie | 4 |14 |3 [11] 2 [12] 1 Jo7r]| 2 [16] 2 [17] gz
nékolikrat denné 2 lo7] 2 o7 1|06 1 ]07] o [og] 1 |08
1*denné 0o [00] 0 oolofoo] ofool o ool o o0
2-3*tydenné 1 03] 1 [04] 0]00] 0o |oo|l 1 [08] 1 |08
méné &asto 1 |03] o0 loo| 1|06 0 |oo] o [0o0o] 000
[Palpitace " 16 |56 | 16 |60 15| 9.2 [ 15 [102] 1 [08] 1 [08] o001
nékolikrat denné 3 (10311318 3 [20] o [oo] 0 |00
1*denné 1 03] 1 [o4] 1]06] 1 [07] 0 [00] 0|00
2-3*tydennd 4 |14 4 |15 425] 4 |27] o [o0] 0|00
méné Gasto 28| 8 | 3|7 43| 7 [48] 1 [08] 1 |08
|Bolestnahmdi | 22 | 76|20 [75| 16 | 98 [ 14 [95] 6 [48] 6 [ 5[ 0171
nékolikrat denné 5 [17] 5 |19 3]18] 3 |20 2 [16] 2 [17
1*denné 170 4 [15] 4 |20 3 [20] 1 o8] 1 |08
2-3*tydenné 07 2 o7l 0ofoo| o foo| 2 [16]2 |18
méné Gasto 10 [35] 9 [34] 9 |55] 8 [54] 1 [08] 1 |08
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celk. Brno Hradec
SYMPTOMY KVO + celk. soubor . Hradec Kralové

" Brno alesporni 1 I -
MS soubor alespon 1 Kralové alespon

onem.
onem. 1 onem.

N [ (%) | N [(%)| N [(%)| N |[©)| N| (%) |N]| (%)

p-value

|Glokykotniki N 28 | 9.7 [ 25 [ 93| 8 [49] 7 [48[20| 16 [18[ 149 0.006"
nékolikrat denné | 20 | 6,9 | 18 | 67 | 6 | 3,7 | 5 | 3.4 | 14 | 11,2 |13] 107
1*denné 2 o7 1 o4l o] oo o|2]16]1]08
2-3*tydenné 4 |14 4 |15 1 [os| 1 [07] 3|24 3]25
méné Casto 2 [o7] 2 o7 1 o6 1 o7 1]08|1] 08
|Periferniotoky | 8 |28 | 6 [22| 7 [43] 5 [34[1 |08 [1] 08 027
nékolikrat denné 5 |17 311531 3] 2 000000
1*denné 2 o7 2 o7 1 o6 1 o7 1]08|1]08
2-3*tydenné 1 o3| 1 oa] 1 os] 1070 o [of oo
méné Casto o o] oloolo] ool oloo]lo|oolo]oo

[}
w

21,9| 58 |216| 31 | 19 | 28 | 19 | 32 | 256 |30 | 24,8 | 0,297

nékolikrat denné 42 |146| 38 |14,2| 28 (17,2 256 | 17 | 14 | 11,2 |13| 10,7

1*denné 9 | 31 8 |30 2 |12 2 |14 |7 | 56 |6 50
2-3*tydenné 7 1247 |26 1 06 | 1 07| 6 | 48 | 6| 50

méneé Casto 5|17, 5 |19| 0 (00| O [00] 5| 40 |5 ]| 41
_ 11 138 | 11 | 441 3 18] 3 2 8 | 64 |8 | 66 0,070

nékolikrat denné o |00| 0 }|0OO| O }|0OO|O0]|0OO|O0O]|00]|O0]| OO0

1*denné 0|00 0 }|0O| OO0 O] |O0O|]O0O]|O00) 0] O00
2-3*tydenné 5|17, 5 |19| 0 (00| O [00] 5| 40 |5 ]| 41

méneé Casto 6 | 21 6 |12 3 | 18] 3 2 3124 |3]| 25
_ 11 138 | 11 | 41 3 | 18] 3 2 8 | 64 |8| 66 0,070
nékolikrat denné 1 03| 1 04| 0 |00]| O |00] 1 08 (1] 08

1*denné 2 (07| 2 (07 ] 1 06 | 1 07 | 1 08 1] 08
2-3*tydenné 4 (14| 4 |15 0 |00 O |00]| 4 | 32 |4 33

méneé Casto 4 (141 4 (15| 2 |12]| 2 |14]| 2 |16 |2 17

*pokud je pocet pacientll alespori v jednom ze souboru <10, vysledky nelze povazovat za zcela relevantni

pro chybu malych &isel; NA= not applicable, tj. nehodnotitelné; statisticka vyznamnost p <0,05
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Priloha C Lédiva

celk. Brno Hradec
celk. soubor B | 31 Hradec Kralové
soubor | alespori 1 o alespon Kralové | alespon 1
onemoc
onemoc onemoc
N (%) [N (%) [N (%) [N (%) [N (%) [N (%)
288 | 100 | 268 | 100 | 163 | 100 | 147 | 100 | 125 | 100 | 121 | 100
ACEi
ACEi- kratkodobé
kaptopril 2| 07 11 04 2| 1,2 11 0,7 0| 0,0 0| 0,0
chinalapril 2| 0,7 11 0,4 11 0,6 11 0,7 11 0,8 0| 0,0
chinapril/hydrochlorothiazid 11 0,3 11 0,4 11 0,6 11 0,7 0| 0,0 0f 0,0
ACEi- dlouhodobé
cilazapril/lhydrochlorothiazide 11 0,3 11 04 0] 0,0 0| 0,0 11 0,8 11 0,8
fosinopril 3] 1,0 3] 11 3] 1,8 3| 2,0 0| 0,0 0| 0,0
imidapril 11 0,3 11 0,4 11 0,6 11 0,7 0| 0,0 0| 0,0
lisinopril 2| 0,7 2| 0,7 11 0,6 11 0,7 11 0,8 11 0,8
perinodopril 51(17,7| 51|19,0| 40|24,5| 40(272| 11| 88| 11| 9.1
perindopril/indapamid 5[ 17 5[ 19 2| 14 2| 14 3| 24 3| 25
perindopril/indapamid/amlodip 2| 0,7 2| 0,7 0| 0,0 0 0,0 2| 1,6 21 1,7
perindopril/amlodipin 6| 21 6| 2,2 5| 3.1 5| 3,4 11 0,8 11 0,8
ramipril 35(12,1 341127 14| 86| 13| 88| 21(16,8| 21|17,4
ramipril/amlodipine 2| 0,7 2| 0,7 0| 0,0 0| 0,0 2| 16 2| 1,7
trandolapril 6| 2,1 6| 2,2 0] 0,0 0| 0,0 6| 4,8 6| 50
ACEi- VSICHNI UZIVATELE 115]139,9| 113|42,2| 67|41,1 65|44,2| 48|38,4| 48|39,7
SARTANY
irbesartan 3] 1,0 31 11 11 0,6 11 0,7 2| 16 2| 1,7
kandesartan/hydrochlorothiazi 1] 0,3 11 0,4 11 0,6 11 0,7 0| 0,0 0| 0,0
losartan 16| 56| 16| 6,0 11| 6,7| 11| 7,5 5| 4,0 5| 41
losartan/hydrochlorothiazid 2| 0,7 2| 0,7 0| 0,0 0| 0,0 2| 1,6 21 1,7
valsartan 4| 14 3] 11 11 0,6 11 0,7 3| 24 2|1 1,7
sacubitril-valsartan 11 0,3 11 0,4 11 0,6 11 0,7 0| 0,0 0| 0,0
telmisartan 20| 69| 20| 75| 12| 74| 12| 8,2 8| 64 8| 6,6
telmisartan/hyvdrochlorothiazid 5| 1,7 51 19 3| 1,8 3] 20 2| 16 2| 1,7
SARTANY- VSICHNI
UZIVATELE 50|17,4| 50|18,7| 30|18,4| 30|20,7| 20|16,0| 20| 16,5
BLOKATORY KALCIOVYCH
KANALU
BKK- dihydropyridiny
amlodipin 48|16,7| 48|179| 25|153| 25| 17| 23|184| 23(19,0
perindopril/indapamid/amlodip 2| 0,7 2| 0,7 0| 0,0 0| 0,0 2| 1,6 21 1,7
perindopril/amlodipin 6| 21 6| 2,2 5| 3.1 5| 3,4 11 0,8 11 0,8
ramipril/amlodipine 2| 0,7 2| 0,7 0| 0,0 0| 0,0 21 1,3 21 1,7
felodipin 11 0,3 11 0,4 11 0,6 11 0,7 0| 0,0 0| 0,0
lerkanidipin 6| 2,1 6| 2,2 3] 1,8 3| 2,0 3| 24 3| 2,5
nitredipin 4| 14 4|1 15 11 0,6 11 0,7 3| 24 3| 2,5
BKK- kardiodepresivne
verapamil 5| 1,7 5| 1,9 11 0,6 11 0,7 4| 3,2 4| 3,3
BLOKATORY KALCIOVYCH
KANALU- VSICHNI 721250| 72(26,9| 35|21,5| 35|23,8| 37|296| 337|306
UZIVATELE
BETA BLOKATORY
BB- neselektivni
BB- neselektivni bez ISA
sotalol 3] 1,0 2| 0,7 3] 1,8 2| 14 0| 0,0 0| 0,0
timolol 0| 0,0 0| 0,0 0| 0,0 0| 0,0 0| 0,0 0| 0,0
BB-selektivni
BB- selektivni bez ISA
betaxolol 12| 42| 12| 45 4| 2,5 4| 2,7 8| 64 8| 6,6
bisoprolol 52118,1 50|18,7| 19|11,7| 17|11,6| 33|26,4| 33|27,3
metoprolol 70124,3| 68|254| 51|31,3| 50|34,0| 19|152| 18|14,9
nebivolol 8| 2,8 8| 3,0 7|1 4,3 7| 4,8 1] 0,8 1] 0,8
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BB- selektivni s ISA

acebutolol 2| 0,7 2| 0,7 0| 0,0 0| 0,0 2| 16 2| 1,7
celiprolol 1] 0,3 11 0,7 11 0,6 11 0,7 0] 0,0 0] 0,0
BB- a+b

karvedilol ] ] 71 24 6| 2,2 6| 3,7 5| 34 11 0,8 11 0,8
BETABLOKATORY- VSICHNI

UZIVATELE 156 |54,2| 150 |56,0| 91(558| 86|58,5| 65|52,0f 64|52,9
DIURETIKA

DIURETIKA- kli¢kova

furosemid 131145,5| 121 | 45,1 90|552| 82|558| 41(32,8| 39|32,2
DIURETIKA- thiazidova

Hydrochlorothiazid 12| 42| 12| 45 4| 2,5 4|1 2,7 8| 64 8| 6,6
chinapril/hydrochlorothiazid 11 0,3 11 04 1] 0,6 11 0,7 0| 0,0 0| 0,0
cilazapril/lhydrochlorothiazide 11 0,3 11 04 0] 0,0 0| 0,0 11 0,8 11 0,8
kandesartan/hydrochlorothiazi 11 0,3 11 0,4 11 0,6 11 0,7 0| 0,0 0f 0,0
losartan/hydrochlorothiazid 2| 0,7 2| 0,7 0| 0,0 0| 0,0 2| 1,6 21 1,7
telmisartan/hydrochlorothiazid 5| 1,7 5/ 1,9 3] 1,8 3| 2,0 2| 1,6 21 1,7
amilorid/hydrochlorothiazid 14| 49| 12| 45 6| 3,7 5| 34 8| 64 7| 58
DIURETIKA- nethiazidova

indapamid 71 24 71 2,6 5| 3.1 5| 34 2| 16 2| 1,7
perindopril/indapamid 5| 1,7 5/ 1,9 2| 1,2 2| 1,4 3| 24 3| 2,5
perindopril/indapamid/amlodip 2| 0,7 2| 0,7 0| 0,0 0| 0,0 2| 1,6 21 1,7
DIURETIKA- K* Setfici

DIURETIKA- K* Setfici-

anatgonisté aldosteronu

spironolakton 421146| 39|146| 26|16,0| 23|156| 16|12,8| 16|13,2
eplerenon 11 0,3 11 0,4 11 0,6 11 0,7 0| 0,0 0| 0,0
DIURETIKA- K* Setfici-

inhibitory Na* kanall

amilorid/hydrochlorothiazid 14| 49| 12| 45 6| 3,7 5| 34 8| 64 7| 58
amilorid/chlortalvidone 4| 14 4|1 15 0| 0,0 0| 0,0 4| 3,2 4| 33
DIURETIKA- VSICHNI

UZIVATELE 173160,1| 160|59,7| 106 | 65,0 97|66,0| 67|53,6| 63|52
CENTRALNI

ANTIHYPERTENZIVA

agonisti I-rp

moxonidin 5| 1,7 5|1 1,9 3] 1,8 3| 2,0 2| 16 2|1 1,7
rilmenidin 8| 2,8 8| 3,0 4| 2,5 4| 2,7 4| 3,2 4| 33
agonisti alfaz-rp

methyldopa 3] 1,0 3] 11 2| 1,2 2| 14 1] 0,8 1] 0,8
antagonisti na alfai-rp

doxazosin 3] 1,0 3] 11 3] 1,8 3| 2,0 0| 0,0 0| 0,0
urapidil 5| 1,7 5|1 1,9 5| 3.1 5| 34 0| 0,0 0| 0,0
CENTRALNI

ANTIHYPERTENZIVA- 21| 73| 21| 78| 14| 86| 14| 9,5 7| 5,6 7| 5,8
VSICHNI UZIVATELE

MODULATORY SRDECNIHO

METABOLISMU

trimetazidin 12| 42| 12| 45| 11| 6,7| 11| 7,5 11 0,8 11 0,8
DONORY NO

isosorbiddinitrat 3] 1,0 3| 1,1 1] 0,6 1] 0,7 2| 1,6 2| 1,7
isosorbidmononitrat 10| 3,5 10| 3,7 7| 4,6 7| 4,8 3| 24 3| 2,5
molsidomin . 5| 1,7 5|1 1,9 11 0,6 11 0,7 4| 3,2 4| 3,3
DONORY NO- VSICHNI

UZIVATELE 15| 52| 15| 5,6 8| 49 8| 54 7| 5,6 7| 5,8
SRDECNI GLYKOSIDY

digoxin 15| 52| 15| 56| 12| 74| 12| 8,2 3| 24 3| 25
BLOKATORY

SINOATRIALNIHO UZLU

Ivabradin 11 0,3 11 0,4 11 0,6 11 0,7 0| 0,0 0| 0,0
ANTIAGRAGANCIA

Kyselina acetylsalicylova 841292 83|31,0| 25|153| 24|19,3| 59|47,2| 59|48,8
Klopidogrel 341118 34|12, 7| 14| 86| 14| 95| 20|16,0| 20| 16,5
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Tikagrelor 11 0,3 11 04 1] 0,6 11 0,7 0| 0,0 0| 0,0
ASA+klopidogrel 18| 6,2| 18| 6,7 4| 25 4| 27| 141112 14]116
ASA+tikagrelor 11 0,3 1] 04 1] 0,6 11 0,7 0| 0,0 0| 0,0
Klopidogrel+tikagrelor 0| 0,0 0| 0,0 0] 0,0 0| 0,0 0] 0,0 0] 0,0
ANTIAGREGANCIA- VSICHNI

UZIVATELE 100 34,7 99(36,9| 35|21,5| 34|23,1| 65|52,0| 65|53,7
ANTIKOAGULANCIA

antagonista vitamin K

warfarin 20| 6,9| 19| 71 8| 49 8| 54| 12| 96| 11| 91
nizkomolekularne hepariny

enoxaparin 11 0,3 11 0,4 0 0 0 0,0 11 0,8 11 0,8
nadroparin 139148,3| 127|474 93|57,1| 83|56,5| 46(63,8| 44|36/4
gatrany

dabigatran 3| 1,0 31 1.1 0| 0,0 0| 0,0 3| 24 3| 25
xabany

apixaban 8| 2,8 8| 3,0 1] 0,6 1] 0,7 7| 56 7| 58
rivaroxaban 2| 0,7 2| 0,7 2| 1,2 2| 1,4 0| 0,0 0| 0,0
ANTIKOAGULANCIA-

VSICHNI UZIVATELE 165|57,3| 153 |57,1| 103|63,2| 93|63,3| 62|49,6| 60|49,6
antiagregancia+warfarin 5| 17 5 1,9 11 0,6 11 0,7 4| 3,2 4] 3.3
antiagregancia+nizkomole- 42|146| 42|157| 19[11,7] 19]129| 23|184| 23190
kularne hepariny

,,antiagregancia+gatrany 0f 0,0 0 0,0 0f 0,0 0l 0,0 0| 0,0 0o 0,0
antiagregancia+xabany 3] 1,0 3 1.1 0] 0,0 0| 0,0 3] 1,0 3| 25
ANTIARYTMIKA

dronedaron 11 0,3 0| 0,0 1] 0,6 0| 0,0 0| 0,0 0| 0,0
amiodaron 26| 90| 26| 9,7| 15| 92| 15[10,2| 11| 88| 11| 9.1
propafenon 3| 1,0 3] 1.1 3] 2,0 3| 2,0 0| 0,0 0| 0,0
ANTIARYTMIKA- VSICHNI

UZIVATELE 30|10,4| 29(10,8| 19|11,7| 18|12,2| 11| 88| 11| 9.1
VAZODILATATORY

pentoxifylin 7] 24 7] 26 1] 0,6 1] 0,7 6| 4,8 6| 50
naftidrofuryl 11 0,3 11 04 1] 0,6 11 0,7 0| 0,0 0| 0,0
alprostadil 11 0,3 11 04 0| 0,0 0| 0,0 11 0,8 11 0,8
VAZODILATATORY- VSICHNI

UZIVATELE 9| 3,1 9| 34 20 1.2 2| 14 7| 56 7| 5.8
Dvojkombinace AH

ACEi+ARB 3] 1,0 3] 1.1 3] 1,8 3] 2,0 0| 0,0 0| 0,0
ACEi+BB 71124,7| 69(257| 44|27,0| 42|286| 27216 227|223
ACEi+BKK 48|16,7| 48|179| 26|16,0| 26|17,7| 22176 22|18.2
ACEi+DIU 641222 61[228| 41]|252| 39|265| 23184 | 22|18.2
ACEi+centralne AH 11| 3,8 11| 41 8| 49 8| 54 3| 24 3] 25
ARB+BB 26| 90| 26| 9,7| 15| 92| 115|102 11| 88| 11| 9.1
ARB+BKK 11| 3,8| 11| 41 3] 1,8 3] 20 8| 64 8| 6,6
ARB+DIU 35[12,2| 35|131| 20[12,3| 20[13,6] 15[12,0| 15124
ARB+centralne AH 5[ 17 5[ 1,9 4| 25 4| 2,7 11 0,8 11 0,8
BB+BKK 391135| 39|146| 23|14,1| 23|156| 16[12,8| 16[13,2
BB+DIU 103|358| 97[36,2| 64|39,3| 60[/40,8| 39[31,2| 337|306
BB+centralne AH 13| 45| 13| 49| 10| 61 10| 6,8 3| 24 3| 25
BKK+DIU 421146| 41]153| 23|141| 23|156| 19|152| 18|14,9
BKK+centralne AH 11| 3,8 11| 41 7] 43 7| 48 4| 3,2 4| 33
DIU+centralne AH 15| 52| 15| 56| 10| 6,1 10| 6,8 5| 4,0 5| 4.1
Trojkombinace AH

ACEI+DIU+BKK 26| 90| 25| 9,3| 16| 98| 16[10,9| 10| 8,0 9| 74
BB+DIU+BKK 24| 83| 23| 86| 14| 86| 14| 95| 10| 8,0 9| 74
ARB+DIU +BKK 9| 3,1 9| 34 3] 1,8 3] 20 6| 6,0 6| 50
ACEi+alfablok+l agonista 11 0,3 11 04 1] 0,6 1] 0,7 0| 0,0 0| 0,0
ACEi+BB+BKK 29/10,1] 29|10,8] 18|11,0f 18|122| 11| 88| 11| 9.1
HYPOLIPIDEMIKA

STATINY

STATINY- kratkodobé

simvastatin 8| 28 8| 3,0 5] 3,1 5| 34 3| 24 3| 25

STATINY- dlouhodobé
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atorvastatin 721250 72|26,9| 34|209| 34|23,1| 38|304| 38(31,4
fluvastatin 2| 0,7 2| 0,7 11 0,6 11 0,7 11 0,8 11 0,8
rosuvastatin v 28| 9,7| 28(104| 16| 98| 16[10,9| 12| 96| 12| 99
STATINY- VSICHNI

UZIVATELE 1101 38,2| 110|41,0| 56(34,4| 56|38,1| 54|43,2| 54|44,6
INHIBITORY ABSORPCIE

ezetimib 5| 1,7 5| 1,9 21 1,2 2| 14 3| 24 3| 2,5
FIBRATY

fenofibrat 8| 2,8 8| 3,0 6| 3,7 6| 4,1 2| 1,6 2| 1,7
statiny + fibraty 3] 1,0 3] 11 21 1,2 2| 14 11 0,8 11 0,8
statiny+ezetimib 4| 14 4|1 15 21 1,2 2| 14 2| 16 2|1 1,7
statiny+fibraty+ezetimib 11 0,3 11 0,4 11 0,6 11 0,7 0| 0,0 0| 0,0
ANTIDIABETIKA

INHIBITORY Alfa-glukosidazy

akarboza 2| 0,7 2| 0,7 21 1,2 2| 14 0| 0,0 0| 0,0
SEKRETAGOGA

glimepirid 3] 1,0 31 11 11 0,6 11 0,7 2| 16 2| 1,7
gliquidon 6| 2,1 6| 22 4|1 2,5 4| 2,7 2| 1,6 2|1 17
gliklazid 6| 2,1 6| 22 5| 3,1 5| 34 1] 0,8 1] 0,8
SENZITIZERY

metformin 19| 6,6| 19| 7,1 8| 49 8| 54| 11| 88| 11| 9,1
metformin/vildagliptin 11 0,3 11 04 0| 0,0 0| 0,0 11 0,8 11 0,8
metformin/empagliflozin 2| 07 2| 0,7 1] 0,6 11 0,7 11 0,8 11 0,8
metformin/alogliptin 11 0,3 11 04 0] 0,0 0| 0,0 11 0,8 11 0,8
INKRETINY

INKRETINY- AGONISTE

GLP1

liraglutid/insulin degludec 2| 0,7 2| 0,7 0| 0,0 0| 0,0 2| 16 2| 1,7
liraglutid 1] 0,3 1] 04 0| 0,0 0| 0,0 11 0,8 11 0,8
INKRETINY- INHIBITORY

DPP-4

alogliptin 0| 0,0 0| 0,0 0| 0,0 0| 0,0 0| 0,0 0| 0,0
metformin/alogliptin 11 0,3 11 04 0] 0,0 0| 0,0 11 0,8 11 0,8
linagliptin 4| 14 41 1,5 3] 18 3] 2,0 11 0,8 11 0,8
vildagliptin 3| 1,0 3| 1,1 1] 0,6 11 0,7 2| 1,6 2| 17
metformin/vildagliptin 11 0,3 11 0,4 0| 0,0 0| 0,0 11 0,8 11 0,8
GLYKOSURIKA

empagliflozin 2| 0,7 2| 0,7 0| 0,0 0| 0,0 2| 1,6 2| 1,7
metformin/empagliflozin 11 0,3 11 04 0] 0,0 0| 0,0 11 0,8 11 0,8
dapagliflozin 3| 1,0 3| 1,1 0| 0,0 0| 0,0 3| 24 3| 25
kombinace p.o. antidiabetik

metformin+sekretagoga 2| 0,7 2| 0,7 0| 0,0 0| 0,0 2| 1,6 21 1,7
metformin+inkretiny 2| 0,7 2| 0,7 0| 0,0 0| 0,0 2| 1,6 21 1,7
metformin+glykosurika _ 3] 1,0 3 1.1 0] 0,0 0| 0,0 3| 24 3| 25
p.oANTIDIABETIKA- VSICHNI

UZIVATELE 46|16,0| 45(16,8| 24|14,7| 23|156| 22|17,6| 22|18,2
INZULINY

INS-lispro 15| 52| 15| 5,6 4| 2,5 4|1 27| 11| 88| 11
INS-aspart 19| 6,6| 19| 7.1 8| 4,9 8| 54| 11| 88| 11| 9.1
INS-aspart protamin 5 1,7 5/ 1,9 5| 3.1 5| 34 0| 0,0 0| 0,0
INS-degludec/liraglutid 2| 0,7 2| 0,7 0| 0,0 0| 0,0 2| 16 2|1 1,7
INS-detemir 6| 21 6| 2,2 3] 1,8 3| 2,0 3| 24 3| 2,5
INS-glargin 26| 9,0| 26| 9,7 7| 4,3 7| 48| 19(152| 19|157
INS-human 21| 73| 21| 78| 14| 86| 14| 9,5 7| 5,6 7| 5,8
INS- humanisophan 11 0,3 11 04 0| 0,0 0| 0,0 11 0,8 11 0,8
INS- solubile+v isophan 2| 0,7 2| 0,7 11 0,6 11 0,7 11 0,8 11 0,8
INZULINY- VSICHNI

UZIVATELE 68(236| 59|220| 30|18,4| 26|17,7| 38|30,4| 33|27,3
kombinace inzulinG U 1

pacienta

aspart+glargin 7| 24 7| 2,6 3] 1,8 31 2,0 4| 3,2 4| 3,3
aspart+lispro 11 0,3 11 04 0| 0,0 0| 0,0 11 0,8 11 0,8
aspart+thuman 2| 0,7 2| 0,7 11 0,6 11 0,7 11 0,8 11 0,8
aspart/protamin+human 2| 0,7 2| 0,7 20 1,2 2| 14 0| 0,0 0| 0,0
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aspart+detemir 3| 1,0 3] 1.1 3| 1,8 3| 2,0 0| 0,0 0f 0,0
lispro+detemir 11 0,3 1] 0,4 0| 0,0 0| 0,0 1] 0,8 1] 0,8
lispro+glargin 7| 24 7| 2,6 1] 0,6 11 0,7 6| 48 6| 50
glarginthuman 6| 2,1 6| 22 2| 1,2 2| 14 4| 3,2 4| 33
glargin+glargin 0| 0,0 0| 0,0 11 0,6 11 0,7 0| 0,0 0f 0,0
human+human 0| 0,0 0| 0,0 11 0,6 11 0,7 0| 0,0 0f 0,0
kombinace inzulind's p.o. 26| 90| 26| 97| 11| 67| 11| 75| 15(12,0| 15|124
antidiabetiky

TERAPIA DNY

alopurinol 68|23,6| 66|246| 45|276| 43|29,3| 23[184| 23]19,0
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