z

z

RV

1]
o
g
14
o
w
>
o
o
w
-
I
]
o
o

HYGIENA = 2017 = 62(1) = 18-23

NEMOCI SRDCE A CEV U ZEN
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SOUHRN

Podle mnoha epidemiologickych studif jsou Zeny vnimav¢jsi k uc¢inktim kardiovaskularnich rizikovych faktort. Kromée toho maji
zeny dalsf pfidatné rizikové faktory, specifické pro jejich pohlavi: uzivani hormonalnich oralnich kontraceptiv a ndhradni hormo-

nalnf terapie, porody, toxické komplikace téhotenstvi.

Tato publikace popisuje dfivejsi i novejsi vysledky viznamnych studii, zaméfenych na genderové rozdily v nemocnosti a umrt-

nosti na nemoci srdce a cév.
Klitova slova: nemoci kardiovaskularni, rizikové faktory, zeny

SUMMARY

According to a number of epidemiological studies, women are more vulnerable to cardiovascular risk factors than men. Wo-
men also have certain specific risk factors such as use of oral hormone contraceptives, hormone replacement therapy, pregnancy

and toxaemia during pregnancy.

This paper describes former and recent results from significant studies on gender differences in cardiovascular morbidity and

mortality.
Key words: cardiovascular diseases, risk factors, females
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Uvod

Vysledky

Kardiovaskularni onemocnéni (KVN) jsou hlavni
pficinou umrtnosti ve vyspélych zemich, non-fatalni
piipady pfedstavuji vyrazna omezeni zivota (az u 55 %
ptezivsich po infarktu myokardu a u 61 % po prodéla-
ni mozkové mrtvice) (1). Lécebna i socialni péce pfina-
§f vysoké ekonomické naklady, které nartistaji tmérné
s prodluzovanim délky lidského zivota. Vedle neovlivni-
telnych genetickych pficin, které predisponuji rozdilnou
vinimavost jedincu, a véku, je dnes znama série riziko-
vych faktort, které jsou spojeny zejména se zptiisobem
zivota a jsou ovlivnitelné. Tato okolnost zpusobuje, ze
existyjf velmi vyrazné socialni a geografické nerovnos-
ti v nemocnosti a umrtnosti na KVN (1).

Metodika

V databazi Cochrane Library Databases of Systema-
tic Reviews online byly podle klicovych slov (cardiova-
scular diseases, women, risk factors) vybrany vyznamné
a metodicky dobfe propracované studie pro pfipravu sou-
hrnného pifehledu problematiky epidemiologie nemoc-
nosti a umrtnosti na hlavni kardiovaskularnf onemocne-
ni u zen v porovnani s muzi, coz bylo cilem této prace.

Podle vysledkt ziskanych z prospektivni epidemio-
logické Framinghamské studie byly definovany rizikové
faktory koronarni nemoci srdecni: glukozova intoleran-
ce, koufteni, systolicka hypertenze, zvysené hladiny cel-
kového a LDL cholesterolu a snizeni HDL cholestero-
lu, u zen snizeni hladiny estrogenu po menopauze (2).
I kdyz tyto rizikové faktory byly nalezeny spolecné pro
obé¢ pohlavi, zda se, ze n¢které z nich mohou pusobit
u zen silngji nez u muza (napf. koufeni, diabetes mel-
litus, hypertriglyceridemie, nizké hladiny HDL). Také
obezita a nedostatek fyzické aktivity jsou vyznamnéj-
$im rizikem u zen (3).

Mimo to zeny majf proti muzum daldi pridatné rizi-
kové faktory, u nichz byly nalezeny asociace ke KVN;
pfedevsim t¢hotenstvi, uzivani oralnich kontraceptiv
a postmenopauzalni nahradni hormonalni terapie. Je
mozné, ze tyto okolnosti mohou vysvétlit vysledky epi-
demiologickych studii, které popisuji, Ze v populaci se-
niort (ve véku 65+ let) je imrtnost zen na ischemickou
chorobu stde¢ni (ICHS) o 11 % vyssi, zejména v obdob{
prvniho roku po epizodé infarktu myokardu (IM), nez
umuzi (4). Zeny maji rovné ¢astéjsi opakovanou ataku
IM a mozkové mrtvice (MM) béhem jednoho roku, nez
muzi (40 % vs. 13 %) (5).



Studie, které se zaméfuji na rehabilitaci po prode-
laném IM, popisuji, Zze zeny byvaji castéji depresivni
a uzkostlivé nez muzi, do pracovniho procesu se vra-
ceji po delsi dobé, prestoze vykonavaji i intenzivni do-
maci prace (6).

Rizikovy faktor koureni

Koufen{ je pokladano za hlavni ovlivnitelny rizikovy
faktor KVN (7). Podle studie INTERHEART koufen{
piispiva asi ke tfetiné viech IM (8). Rada studif nazna-
cyje, ze vliv koufen{ na vyskyt KVN se mohu u muzt
a zen lisit a ze zeny mohou byt ke skodlivym nasled-
kam koufeni vice vaimavé nez muzi (9). Jiz v r. 1998
Prescottova a kol. (10 ) popsali, ze kutacky maji o 50 %
vyssi riziko koronarni nemoci srdecni nez vekove i ku-
facky podobni muzi. V jejich studii bylo relativni rizi-
ko koufticich Zen proti nekufackam 2,24, u muzu 1,43,
a zfetelné se projevovala zavislost na davee (RR 3,31, vs.
2,08 u silnych kufracek, resp. kutaku). Porovnavali rov-
néz vyskyt IM u osob, které kout vdechovaly, s temi,
které kout nevdechovaly; ty mély riziko nizsi. Protoze
vysledky nebyly ovlivnény ani vekem, krevnim tlakem,
hladinami cholesterolu (celkového a LDL) a triglyceridu,
vyskytem diabetu, BMI, konzumaci alkoholu, fyzickou
aktivitou, ani stupném vzdélani, usoudili, ze Zeny jsou
k nasledkim koufeni vnimavéjsi. Vysledky téchto auto-
ri byly podobné tém, které popisovaly studie v Norsku
(11), Dansku (12) a Svédsku (13).

Tyto nazory potvrdila rozsahla metaanalyza AP-
CSC (Asia Pacific Cohort Studies Collaboration) (14)
i novéjsi systematicky piehled Huxleyové a Woodwarda
(15); zahrnoval 75 prospektivnich kohortovych studii pu-
blikovanych v letech 19662010 a 2,4 miliony participan-
ta. Pomeér relativnich rizik kouficich a nekouficich zen ke
stejné pojatému relativnimu riziku muza byl 1,25 (95%
CI 1,12-1,39; p<0,0001) a dal se u zen zvysoval o 2 %
za kazdy rok prospektivniho sledovani (p=0,03). U by-
valych kutacek a kutaku, ktefi zanechali koufent, se dife-
rence mezi pohlavimi neprojevily (pomeér RR 0,96; 95%
CI 0,86-1,08; p=0,53). Ve vyse zminéné studii z Asie
a Pacifiku byl pomér relativnich rizik u kufacek ve srovna-
ni s muzi-kufaky jeste vyssi (1,41; 95% CI 1,12-1,39) (14).

Autofi prospektivni studie AMIS Plus (Acute Myocar-
dial Infarction in Switzerland), ktefi analyzovali udaje
od 15711 pacientt hospitalizovanych v letech 1999 az
2008 s prvanim IM, zjistili, ze koufeni bylo asociovano
s mladsim vékem pii prvnf atace (68,5 let u nekuraku,
50,6 let u kutaku) a tyto diference byly vyraznéjsi u zen.
Koufici muzi méli prvni epizodu o 10,2 let diive nez
nekufaci, u zen byl vékovy rozdil mezi kutackami a ne-
kurackami jesté vyraznéjsi — 13,1 let. Koufici muzi byli
v dobé prvni ataky o 8,7 let mladsi nez nekufaci, kufac-
ky v prameéru o 10,8 let mladsi nez nekufacky. Vékové
rozdily v dobé prvn{ ataky mezi pohlavimi byly v pru-
méru 2,1 let v neprospéch zen. Studie zohlednila ko-
morbidity, ostatnf rizikové faktory a predchozi medika-
mentézni lécbu (16).

K obdobnym vysledktim dospély i studie Grundtviga
a kol. (17) a Herzoga a Aversana (18). Rozdily byly jeste
vyraznéjs{ mezi mladymi zenami (19).

Nov¢jsi norska studie Gruntviga a kol. (20) sledova-
la prospektivné po dobu 8 let 2281 pacientii po prodeé-

laném IM; béhem studie 55 % pacientti zemfelo, stava-
jicf kufaci ztratili v praméru 10,3 roku zivota, o 4,2 let
vic nez nekuftaci. Kufacky ztratily o 1,9 vic let nez kou-
fici muzi a byvalé kutacky o 1,8 let vic nez byvali kufa-
ci; ve v8ech piipadech byly rozdily statisticky vysoce vy-
znamné (p <0,001).

Autofi konstatuji, ze mechanizmy, které by tyto rozdi-
ly zpasobovaly, nejsou dosud jasné, ale svédci o tom, Ze
pravdépodobné existuji diference v patofyziologickych
ucincich koufenf; je mozné, Ze Zeny ,,extrahuji* ze stej-
nych cigaret vétsi mnozstvi toxickych a karcinogennich
latek, coz by vysvétlovalo i dvojndsobné riziko vyskytu
rakoviny plic u Zen ve srovnan{ s vékovée i kutacky po-
dobnymi muzi (15). Jinym vysvétlenim mohou byt hor-
monaln{ rozdily mezi obéma pohlavimi (viz dile). Od-
bornici jsou znepokojeni rostoucim trendem kufactvi
mezi zenami, zejména mladymi. Protoze klinické pro-
jevy nasledki koufeni pro KVN se projevi po dlouhé
dobé¢ latence (30-50 let), doporucuji, aby byla aktualné
vénovana pozornost protikufacké intervenci, zamérené
specialné na zeny.

Je tfeba doplnit, ze epidemiologické i experimental-
ni studie dokazuji, Zze i expozice tzv. pasivaimu koufent,
zvysuje riziko KVN az o 30 %, v nov¢jsi studii dokonce
050 % (21). V dokumentu US Surgeon General je popi-
sovan kauzalni vztah expozice zakoufenému prostiedi
a nemocnosti i umrtnosti na koronarni nemoc srde¢ni
(a n¢kterych zhoubnych nadort), a to pfi absenci bez-
pecné hodnoty expozice. V fadé studif zahrnutych do
zpravy Surgeon General bylo relativni riziko expozice
pasivnimu koufeni vétsi u zen nez u muzu (22). Rozsah-
14 studie Tea a kol. dokumentovala vztah vyskytu nefa-
talniho IM a velikosti expozice pasivnimu koufeni: OR
1,24 bylo popsano u osob exponovanych 1-7 hodin tyd-
né a zvysilo se na hodnotu OR 1,62 u osob exponova-
nych vice nez 21 hodin tydne (23).

V prospektivni studii Tromso mély zeny zijici od
20 let véku s kutdky po dobu 30 a vice let, riziko IM
0 60 % vyssi nez ty, které nebyly exponovany pasivaimu
koufteni. Aktivni 1 pasivni koufen{ zvysovalo riziko IM
vic u mladsich zen (25-54 let, hazard ratio HR 3,8) nez
u zen stfedniho veku (55—69 let, HR 2,2) a seniorek (70+
let, HR 1,6). Muzi vSech uvedenych vékovych kategorii
meéli riziko signifikantné nizsf (24).

Hypotézu o kauzalnich ucincich pasivniho koufeni
podporuji 1 nejnovéjsi studie ze zemi, kde se podafilo
v praxi uplatnit komplexni pojeti zdkona o zakazu kou-
fenf na vefejnych mistech; bylo nasledovano az 50% po-
klesem hospitalizovanych pacientt s akutnim IM uz bé-
hem prvniho roku (25, 26). Experimentalni a klinické
studie nasly vysvétleni moznych patofyziologickych me-
chanizmu pusobeni zakoufeného prostfedi na poskoze-
ni funkcf kardiovaskularniho, respira¢niho, imunitniho
a endokrinologického systému. Ukazuje se, ze nekufaci
jsou vice viaimavi na tc¢inky pasivnfho koufenf, zejména
na nizké hodnoty koncentrac{ skodlivin, zatimco chro-
nicti kutaci ziskaji urcitou adaptaci (27).

Koufeni ma rovnéz vyznamny vliv na vyskyt MM: jeji
ischemicka forma je 2—4krat ¢astéjsi u kutakt a az 6krat
castéjsf u kutacek, pokud jsou soucasné exponovani pa-
sivnimu koufeni. Asociace jsou konzistentni pro popula-
ci raznych geografickych regionti a etnik (28). Také dal-
$i formy MM jsou u kufacek ¢astéjsi: vsechny hemorha-
gické (RR 3,29), itracerebralni hemorhagie (RR 2,67),

~

7

b

o
A
m
-
-
m
O
o
<
m
i
(2]
m

(D29 = L10Z = VNHIOAH



z

Fa

RV

1]
o
g
14
o
w
>
o
o
w
-
I
]
o
o

HYGIENA = 2017 = 62(1)

subarachnoidalni hemorhagie (RR 4,02) (29). Zanecha-
ni koufeni vyznamné redukuje riziko cévni mozkové
ptthody: v rozsahlé a metodicky dobfe pojaté studii US
Nurse’s Health Study mély kuracky RR 2,58 (95% CI
2,08-3,19) a u byvalych kutacek se bchem 2—4 let sni-
zilo na 1,34 (95% CI 1,04-1,73). Benefit nebyl zavisly
na pfedchozi intenzité koufeni, véku zacatkt koufen,
ani na ostatnich rizikovych faktorech MM; je vysvétlo-
van normalizac{ pro-koagula¢niho prostredi vyskytuji-
ctho se u kutaku. (30).

Rizikovy faktor hormonalni antikoncepce

Slozeni ptipravki hormonaln{ antikoncepce se v pri-
béhu jejich uzivani velmi vyrazneé ménilo. Pocatecni re-
lativné vysoké hladiny estrogent a progesteronu byly
spojeny s vyssim rizikem idiopatickych tromboembo-
lickych nemoci cév, IM a MM. Vysledky byly publiko-
vany v ramci WHO Collaborative Study of Cardiovas-
cular Disease and Steroid Hormone Conraception kon-
cem minulého stoleti (31). Vétsina autort fady studif za-
méfenych na sledovani rizik hormonalni antikoncepce
opakovan¢ potvrzovala, ze riziko roste s vékem a je vy-
soce potencovano soucasnym koutenim.

Studie Kralovské spole¢nosti praktickych 1ékatt zjis-
tila, Ze relativni riziko u silnych kutacek uzivajicich oral-
ni kontraceptiva pro akutni IM je vice nez dvacetina-
sobné zvysené (RR 20,8; 95% CI 5,2—-83,1) a pokud sil-
né koufici uzivatelky maji v anamnéze jesté preklampsii
béhem tehotenstvi, je RR 41,0 (95% CI 11,2—149,4) (32).

Hormonalni pfipravky narusuji spektrum sérovych
lipidti (zvysuji LDL a snizuji HDL cholesterol), zvysu-
ji hemokoagulaci i krevni tlak. Hlavni rizikovy vliv na
sérové lipidy maji estrogenni komponenty, zatimco an-
drogenni progestiny maji ucinek opacny (1).

V nejmladsi vékové skupiné (<35 let) je nejcastéjsi
komplikaci uzivani kontraceptiv venézni tromboem-
bolie (VTE), zatimco incidence fatalnich kardialnich
pifthod je velmi vzacna. U starsich zen se riziko srdec-
nich a mozkovych pifhod zvysuje exponencialné, i kdyz
ptipravky tfeti generace, v nichz jsou hladiny hormont
proti puvodnim redukovany, tyto trendy mirni (31). Pfi
kombinaci koufeni a uzivan{ hormonalnich kontracep-
tiv vliv koufeni na kardivaskularni riziko vyznamné do-
minuje. Odbornici proto doporucuji, aby kufackam ne-
byla oraln{ hormonalni kontraceptiva vibec pfedepiso-
vana, néktefi zamitajf jejich dalsf preskripci kufackam
starsim 35 let (1).

Vysoké i nizké hladiny estrogent v ordlnich kontra-
ceptivech znamenaji vyznamné riziko ischemické i he-
morhagické cévni mozkové pithody u Zen, které trpi
migrénou: (OR 1,78; 95% CI 1,14-2,77). Klasicka mi-
gréna s aurou pfedstavovala riziko vétsi (OR 3,81; 95%
CI 1,26-11,5) nez migréna bez aury (OR 2,97; 95% CI
0,66—13,5). Také vyskyt migrény v rodinné, ale ne v osob-
ni anamnéze, riziko ischemické mozkové pithody zvyso-
val (OR 3,54; 95% CI 1,30-9,61). Soucasné uzivan{ hor-
monalnich kontraceptiv, koufeni a hypertenze nasob-
né zvysovalo riziko ischemické mozkové pifthody (OR
34.4; 95% CI 3,3-3,61). Zeny trpici migrénou, by mély
byt darazné upozornovany, ze nesmi koufit, nemaji uzi-
vat oralni hormonaln{ antikoncepci a jejich krevni tlak
by mél byt ¢asto a peclivé monitorovan (33).

Uzivani hormonalni oraln{ antikoncepce u mladych
kufacek vyznamneé zvysuje rovnéz riziko VTE (OR 8,79;
95% CI 5,73-13,49); pfedpoklada se, ze patologickym
mechanizmem muze byt zvyseni hladin koagula¢nich
faktort (fibrinogenu, protrombinu, faktoru V). Délka
doby koufeni se ve vztahu k venéznim trombézam v pe-
riferii neprojevila, zda se proto, ze jde spis o akutni uci-
nek. U byvalych kutakd je spise vyznaceno riziko plicni
embolie, patrné jako nasledek zanétlivého procesu (34).

Pohlavni hormony jsou podavany rovnéz v ramci na-
hradnf terapie po menopauze; v tomto pfipadé ucinkuji
protektivné: tlumi nepfijemné symptomy, estrogen sni-
zuje riziko osteopordzy a patologickych zlomenin a pi-
sob{ ptiznive 1 na snizen{ pithod KVN; u uzivatelek bylo
popsano vyznamné (az 50 %) snizeni koronarni nemoci
strdecni a MM. Estrogeny urychluji katabolismus LDL
castic a zvySujf syntézu HDL cholesterolovych castic
(35). Po publikovan{ poznatkd o tromboembolickych
komplikacich uzivani ordlnf antikoncepce s vysokymi
davkami estrogenu v 70. a 80. letech minulého stoletf,
bylo doporuceno snizit hodnoty estrogent v piiprav-
cich nihradni terapie na 0,625 mg/den. Ukazalo se, ze
maji obdobné priznivé efekty na slozeni sérovych lipi-
du, jako do té doby zajistovaly davky dvojnasobné vyssi
(1,25 mg), které navic zvysujf hladiny LDL cholesterolu
a triglyceridu. Piznivé ovlivnén{ sérovych lipida estro-
geny jsou vsak jen jednim mechanizmem, ktery pfispi-
va ke snizen{ kardiovaskularniho rizika po menopauze;
dal$i mozné mechanizmy zahrnuji snizeni vstiebavani
lipida do cévnich stén, zlepseni glykemie a hladin inzu-
linu a vazodilataci (1).

Neptiznivou komplikaci nahradni hormonaln{ terapie
estrogeny je zvyseni rizika rakoviny endometria a prsu.
Naopak v Oxfordské studii analyzujici amrti 1715 Zen
sttednfho véku byl popsan protektivn{ ucinek oralnich
kontraceptiv u zhoubnych nddora délohy (ale ne cervi-
xu), prsu, ovaria, ktery pretrvaval jesté¢ 20 let po vysa-
zeni hormonalnich piipravka (36). Proto rozhodovani
o nasazeni nahradni hormonalni terapie musi byt zva-
zovano komplexnim posuzovanim individualnich para-
metru vyznamnych v etiologii nemoci srdce a cév, vcet-
né zpusobu zivota (1).

Rizikovy faktor zanét

Autofi fady studif vychdzeli ze skutecnosti, ze az po-
lovina vsech IM se vyskytuje u osob s normalnimi hod-
notami sérovych lipidt a pifiklonili se k hypotéze, Ze
v etiologii aterosklerézy a KVN ma svoji tlohu i zanétli-
vy proces, stejné jako pfi rozvoji metabolického syndro-
mu (37). Uzké asociace mezi metabolickym syndromem
a KVN byly opakované prokazany (38), stejn¢ jako gen-
derové rozdily v ukazatelich subklinického zanétlivého
procesu a metabolickym syndromem (39).

V tiileté prospektivni studii Women’s Health Study
zahrnujic{ 28263 Zen v postmenopauzalnim véku (40)
autofi vysetfili zanctlivé markery u 244 osob s riziko-
vymi faktory a epizodami KVN v anamnéze, kontrolni
skupinu tvofilo 122 Zen stejného véku a ukazatelt zivot-
niho stylu (kufactvi, frekvence konzumu alkoholu, uzi-
vani nahradni hormonaln{ terapie), ale bez kardiovasku-
larnich pithod. Jako zanétlivé markery prognézy KVN
u zen vysetfili hladiny homocysteinu, fibrinogenu, apo-



lipoproteintt A+ a B100, lipoproteinu Lp (a) a ukazate-
le systémovych zanéta produkovanych v jatrech: vysoce
citlivy C-reaktivni protein (hs-CRP), sérovy amyloid A,
interleukin-6 a mezibunééné adhezivni molekuly typu 1
(ICAM-1). Diagnézy KVN ve vztahu k markerim byly
definovany jako umrti pro koronarni nemoc srdecnf, ne-
fatalni IM, MM, nebo potfeba koronarni revaskularizace.
Zeny z kontroln{ skupiny mély signifikantné niz§i hodno-
ty vsech sledovanych zanétlivych markera. Pro pozdéjsi
vyskyt KVN mél nejvyssi prediktivnf hodnotu hs-CRP:
pro zeny v nejvyssim kvadrantu hodnot ve srovnan{ s ri-
zikem u zen v nejnizsim kvadrantu bylo RR 4,4 (95% CI
2,2-8.,9; p<0,001). I ostatni ukazatele zanétu mély urci-
tou, 1 kdyz nizsi vypovédni hodnotu, nicméné pro prak-
tické pouziti je screening hs-CRP nejvhodnéjsi vzhledem
ke snadné dostupnosti jeho stanoveni.

Finsti autofi (41) vybrali 365 muzt a 476 zen stfed-
niho véku s negativnim nalezem diabetu; analyzovali
hs-CRP a adiponectin. Kutacky mély signifikantné niz-
si hladiny adiponectinu nez nekufacky (6,94 vs. 8,27 ug/
ml, p=0,0017) a tyto vztahy pfetrvaly i po standardizaci
veku a BMI; naopak u téchto zen nebyly zjistény rozdily
v hs-CRP. Ty byly vyrazné a vyznamné u muzu (kufaci
1,59, nekufaci 1,17 pg/ml, p=0,018), u nichz zase chy-
bély rozdily v hladinach adiponectinu.

Signifikantni zvyseni hladin hs-CRP, i krevnich lipi-
du a koagulacnich faktoru, bylo prokazano i v nasi star-
§f semilongitudinalni studii mladych zdravych Zen, kte-
ré zacaly uzivat oraln{ antikoncepci a béhem prvnich 3
mésict doslo k signifikantn{imu navyseni hodnot vSech
sledovanych faktort (u hs-CRP z 1,03 na 2,48 mg/l).
V dal$im obdobi za 6 2 9 mésicu tyto trendy pretrvavaly,
resp. se jeste dal prohlubovaly. U kufacek byly po celou
dobu sledovani hodnoty zminénych ukazatela vyssi (42).

Adiponectin potlacuje zanét a zlepsuje citlivost in-
zulinu; je syntetizovan hlavné v bunkach podkozniho
tuku, kterého maji zeny relativné vic nez muzi, ktef{
maji naopak vice viscerdlniho tuku. Koufen{ pfimo
ovliviuje distribuci tukové tkané v téle a podporuje
tvorbu viscerdlniho tuku; tim je mozné vysvétlit niz-
§1 hladiny adiponectinu u kufacek. Pohlavni hormony
maji sice stimulujici Gc¢inek na ukladani tuku v podko-
i, ale jejich produkce s vékem klesa (43).

Zvyseni hodnot hs-CRP u kufaku bylo popsiano
ivjinych studiich a je vysvétlovano vlivem na visceralni
tukovou tkan kolem adipocytu, ktera podporuje vypla-
vovan{ interleukinu-6 s naslednym zvysenim produkce
hs-CRP v jatrech (44).

Rizikovy faktor t€hotenstvi

U fyziologického t¢hotenstvi probihd hned od jeho
pocatku mnoho zmeén, které ovlivauji kardiovaskular-
ni parametry matky i plodu: zvysuje se srde¢ni tepova
frekvence, 1 pohotovost k tvorbé trombu v arterialnim
i vendznim fecisti. V pozdéjsich fazich téhotenstvi se
pfidava i mechanicky tlak na zilni komplexy v tfiselné
krajiné. Dochazi k pronikani cytotrofoblastu do mat-
¢iny délozni stény a nasledna remodelace cév zasobu-
jicich plod. Za normalnich okolnosti je placenta tole-
rantni k fetalnimu antigenu a zvysené rezistentn{ k va-
zokonstrikénim Gc¢inktm angiotenzinu I1. Do procesu
jsou zapojeny cetné rustové, proangiogenni a antiangi-

ogenn{ faktory a pfi narusen{ jejich vzajemné rovnova-
hy se mohou vyskytnout kardiovaskularni komplikace:
akutni IM, hypertenze, diabetes, cévni mozkové ptiho-
dy, tromboembolie (pfedevsim zilnf). Zvyseny vyskyt
téchto komplikaci je pozorovan jesté i po porodu (45).

Velmi vyrazné zvysuje riziko KVN v t¢hotenstvi sou-
¢asné kouteni. Analytické zpracovani vysledki rozsah-
lé studie Healthcare and Utilization Project (HCUP)
dokumentovalo zvyseni rizika u t¢hotnych kutacek ve
srovnani s nekufackami pro hluboké vendzni trombozy
(OR 1,3; 95% CI 1,1-1,0), plicni embolii (OR 2,5; 95%
CI 2,1-3,0), MM (OR 1,7; 95% CI 1,2-2,5) a IM (OR
4,0;95% CI1 3,3-06,4). Kufacky mély rovnéz signifikantné
zvysenou piitomnost riznych komorbidit (zejména za-
néta pradusek a plic, astmatu, gastrointestinalnich vie-
du a atopického ekzému) (46).

Z hlediska naslednych kardiovaskularnich onemoc-
nénf je zavazny vyskyt preeklampsie v prubchu tehoten-
stvi; je to klinicky syndrom spojeny s hypertenzi a pro-
teinurif. Obvykle se manifestuje po 20. tydnu, ale jsou
znamé i ¢asnéjsi formy. Jde o systémové vaskularni po-
skozen{ s moznym postizenim jater a mozku matky, za-
hrnujicf hemorhagické cévni mozkové pithody. Za klico-
vou patofyziologickou podstatu onemocnéni je poklada-
na endotelidlni dysfunkce, ktera zac¢ina hned na pocatku
t¢hotenstvi nekompletni invazi cytotrofoblastu do délo-
hy a chybé¢jici naslednou remodelizaci spiralnich arterif,
které zustavaji zuzené a nezajist'uji dostate¢nou vyzivu
plodu. Je zvysena produkce anti-angiogennich faktoru,
zanétlivych cytokint a markert oxidativnfho stresu; za-
nétlivé procesy dal podporuji poskozeni cév.

Rada velkych epidemiologickych retrospektivnich
1 prospektivnich studii popisuje zvysené riziko KVN
u zen s anamnézou preeklampsie nejen v prvnich 1-2
letech po porodu, ale i po 5, 14, 20 i vice letech. Dvoj-
nasobé vyssi nemocnost pro ruzné KVN (hypertenze,
cévni mozkova piihoda, ischemickd choroba srde¢ni,
trombézy) je dokumentovana u zen s historii méné za-
vazné preeklampsie, zatimco u zavaznych forem této t¢-
hotenské komplikace je relativni riziko KVN vice nez
pétindsobné; zvysuje se rovnéz pii opakovaném vysky-
tu preeklampsie v raznych téhotenstvich.

Nejnovéjsi vyzkum se soustfed’uje na perikoncepcni
obdobi, ve kterém vyskyt nékterych rizikovych faktort
je dobrym prediktorem pozdéjsi preeklampsie. Je moz-
né, ze takové zeny jsou viimavejsi k metabolickému stre-
su, ktery pro né téhotenstvi znamena a metabolické ab-
normality a endotelialni dysfunkce vyusti ve vétsi vni-
mavost ke KVN v pozdéjsim zivoté, takze preeklamp-
sie predstavuje jakysi ,,stresovy test™.

V zahraniéni literatufe je doporucovano, aby zeny
byly po porodu pouceny o riziku, které pro né v budouc-
nu pfedstavuje prodélana preeklampsie a informovaly
o této skutecnosti jejich praktické lékate se zadosti o cas-
t¢jsi kontrolu kardiovaskularnich rizikovych faktort (47).

Zaveér

Z uvedeného ptehledu je zfejmé, ze u nemoci srdce
a cév existujf vyznamné nerovnosti souvisejici s pohla-
vim. Problematika zdravotnich nerovnosti je v soucas-
né dobé prioritou WHO a je zdtraznéna m.j. v progra-
mu Health 2020. Tuto prioritni problematiku dostala za
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tkol fesit v CR pracovni skupina pro otazky nerovnos-
ti ve zdravi, ktera vytycila 4 hlavni oblasti; téma vetsi-
ho ohrozeni zen v nich zahrnuto neni (48). Poznatky
o vyss$i vaimavosti zen k rizikovym faktortm kardio-
vaskularnich onemocnéni je tfeba nejen popisovat, ale
iakceptovat a uplatnit v opatfenich primarniisekundar-
ni prevence, specificky zaméfené na zeny. Je dobfe zna-
mé, ze nemoci srdce a cév maji multifaktorialn{ charak-
ter s velkou ucasti rizikovych faktort vyskytujicich se
ve zpusobu zivota, ktery zeny a matky vyznamné ovliv-
nuji i u ostatnich ¢lend svych rodin. Maji tedy v primar-
ni prevenci KVN vyznamné a nezastupitelné postaveni.
Je proto velkym opomenutim, ze v dokumentu Zdravi
2020 nenf populace zen uvedena jako samostatna cilo-
va populace, pfestoze je ,,pohlavi® jmenovano jako je-
den z faktora zpusobujicich zdravotni rozdily. Jak do-
kument sebekriticky pfiznava, jednou ze slabych stra-
nek naseho soucasného pojeti zdravi jsou ,,pokles zdra-
votni odbornosti, komeréné motivované a védecky ne-
podlozené piistupy k podpore zdravi®. ,,Nevyuziti po-
tencialu ndstroji a moznosti, které ma stat v ochrané
a podpofe zdravi“ oznacuje dokument jako hrozbu (49).

Kritickou analyzu programu Zdravi 21 i nového pro-
gramu Zdravi 2020 publikoval prof. Kotulan (50). Po-
ukazal na absenci analyzy vyvoje incidence kardiovas-
kularnich onemocnéni, na vysoky vyskyt rizikovych
faktort KVN, jejichz prevalence je v fadé¢ ptipadi vys-
§f u divek a zen (kufactvi a pravidelny konzum nékte-
rych druht alkoholickych napoji u skolacek, obezita)
a konstatuje, Ze ,,bilance primarn{ prevence je po 10 le-
tech existence programu Zdravi 21 smutna, resp., ze jde
o jeji selhan{. Program zjednodusuje primarni prevenci
na ,wvychovu ke zdravi®, zprava potvrzuje, ze ani ta neni
uspokojiva. Pfitom moderni védecké piistupy poklada-
ji zdravotn{ znalosti za zdklad, na kterém je vsak tfe-
ba dale rozvijet spravné postoje, dovednosti, jejichz ci-
lem je zadouci chovani. Uvaha prof. Kotulana déle roz-
viji konkrétni zptisoby, jak dosahnout lepsich vysledki
v oblasti primarni{ prevence.

Jednim z obdobf, kdy je mozné na zeny vyrazné pu-
sobit, je téhotenstvi a pfiprava na né. Studie Wilhelmo-
vé (51) ukazala, Zze zeny, které po 9 meésict navstévu-
ji prenatalni poradny, maji velmi nizkou zdravotni gra-
motnost, kterou si nezvysi ani pfi absolvovani komer¢-
nich kurza piipravy na porod, nebot’ ty oblasti zdravé-
ho zpusobu zivota nezahrnuji a jsou navic zejména pro
zeny s niz$im stupném vzdeélani (a socialniho postave-
ni) nedostupné. Projekt na komplexni vzdélavaci a in-
tervenéni program kurziu nebyl ve vybérovém fizeni na
MZ CR akceptovan, piestoze by jeho tspésné provede-
ni mohlo okamzité pfiznivé ovlivnit rostouc trend po-
rodt détf s télesnou retardaci a v delsim vyhledu i pfije-
ti zasad zdravého zpusobu zivota v rodinach.

Denné jsme svédky toho, Ze politici preferuji libe-
ralni pojeti chovani a zptsobu zivota $patné informo-
vanych a nemotivovanych jednotlivct a jsou tolerantni
k prokazanym rizikim, ohrozujicim zdravi populace.
V tomto ohledu Ceska republika zaostava i za mnoha
rozvojovymi zemémi.
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