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Aterosklerotické léze se rozvijeji ve velmi ¢asném obdobi riistu, u rizikovych jedincl jiz v dobé téhotenstvi u plodu. Zvysené riziko bylo
pozorovano piedevsim u plod matek s vyssi koncentraci cholesterolu a u matek kufacek. Zahajeni primarni prevence by proto mélo byt
u déti s pritomnymi rizikovymi faktory posunuto jiz do détského véku. V soucasnych doporucenych postupech pro primérni prevenci u
déti je diraz kladen na sérovou koncentraci lipidd, obezitu, diabetes mellitus, kouteni, kontrolu krevniho tlaku, pfijmu soli v potravé a na
rozvoj pohybovych aktivit. Stav détské populace v Ceské republice neni pFiznivy a zaméfeni na prevenci a ovlivnéni hlavnich rizikovych
faktor( aterosklerdzy u déti musi byt draznéjsi, nez tomu bylo dosud.
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Aschermann M. Prevention of atherosclerosis in children. Cor Vasa 2011,53:230-233.

Atherosclerotic lesions start to develop in a very early childhood period, as early as during pregnancy in fetuses of at-risk individuals. The
risk has been reported to be increased particularly in the fetuses of mothers with elevated cholesterol levels, and in smoking mothers. As
a result, primary prevention in children with risk factors should be initiated in childhood at latest. In the current guidelines for primary
prevention in children, particular attention should be given to serum lipid levels, obesity, diabetes mellitus, smoking, blood pressure
control, dietary salt intake, and exercise. The health status of Czech children is fairly poor and efforts at prevention and modification of

major risk factors for atherosclerosis in children should be more aggressive than has been the case to date.
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Aterosklerdza a jeji komplikace jsou ve vyspélych zemich
na prvinim misté mezi pfi¢cinami morbidity a mortality.
Pres fadu pokroku v diagnostice a v 1é¢bé tvori stale vice
nez polovinu vSech tmrti dospélé populace jak u muzq,
tak u zen. Z patofyziologického hlediska je aterosklerdza
povazovana za primdrné zanétlivé onemocnéni, které se
vyviji po desetileti a je charakterizovano velmi specifickymi
bunéénymi reakcemi, které se aktivuji pti ukladani lipida
diich rozvoje aterosklerotickych 1ézi, sou¢asné s akumulaci
lipidu ve sténé tepny. Zanét probiha jednak lokdlné ve sténé
cévni, ale soucasné také jako zanét systémovy. Kromé lipidu
ma prokazany vztah k zanétlivé reakci ve sténé tepny lokalni
a systémova infekce a také dalsi dlouho znamé rizikové
faktory aterosklerdézy - arterialni hypertenze, diabetes mel-
litus, obezita a koufeni. Inicialni faze aterogeneze je davana
do souvislosti s pfitomnosti uvedenych rizikovych faktort
a je pro ni charakteristicka dysfunkce endotelu provazena
expresi adhezivnich molekul a nasledovana adhezi leuko-
cyttialymfocytti k endotelu a jejich prostupovanim do cévni
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stény. Dal$imi fazemi jsou pfeména monocytt na makrofa-
gy, akumulace a modifikace lipiddi, tvorba pénovych bunék
a hromadéni zanétlivych bunék. Soucasné se aktivuje fada
dalsich procest, které vedou k progresi aterosklerotické 1éze
od tukovych prouzka do 1ézi pokrocilych stadii.? Z hlediska
vyvoje organismu je pozoruhodné, Ze aterosklerdza je pro-
ces, ktery za¢ind jiz u plodu béhem intrauterinniho vyvoje,
predevsim u téhotnych zen, které kouti nebo maji vyssi kon-
centraci cholesterolu.’ Prvnim projevem aterosklerdzy, ktery
se u plodu objevuje, jsou tukové prouzky - mista, v nichz
dochazi k akumulaci cholesterolu. V mistech, kde se vytvori
tukové prouzky, se pozdéji objevuji i bunécné elementy,
které prechdzeji z krve do cévni stény. Jsou to predevsim
monocyty, pfi hromadéni cholesterolu v nich se tyto buiky
méni na makrofagy - pénové bunky. Aterosklerotické léze
se dale rozvijeji u plodu jesté pred porodem, ale pozdéji také
po porodu. V oblastech tukovych platt se dale uplatiiuji
klasické rizikové faktory, tedy predev$im koufeni matky,
strava s vysokym obsahem cholesterolu, akutni i chronické
infekce. U vétsiny déti, u kterych jsou pritomny rizikové
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faktory, jsou pak v obdobi dospivani nej¢asnéjsim nalezem
opét primarni aterosklerotické léze - lipidové prouzky. Dalsi
progrese téchto primarnich 1ézi do fibréznich platt je pak
obvykla ve tfeti az ¢tvrté dekadé zivota. Rychlost progrese
1ézi do dospélosti je vidy v ptimé zavislosti na poétu pri-
tomnych rizikovych faktort aterosklerézy.* Z uvedeného
je zfejmé, ze pokud chceme zdsadnim zptisobem ovlivnit
vyskyt aterosklerdzy a jejich komplikaci v populaci, je
nezbytné prevést primarni prevenci do obdobi, kdy se
ateroskleroza zac¢ina vyvijet, tedy do détského véku. V na-
sledujicim textu jsou shrnuty poznatky o vztahu rizikovych
faktorti a rozvoji aterosklerdzy v détském véku.

Prikaz aterosklerotickych lézi u déti

V roce 1999 prokazali Napoli a spol. pritomnost ateroskle-
rotickych 1ézi u déti, které nec¢ekané zemftely pfi havariich
nebo jinych traumatech (studie FELIC [Fate of Early Lesions
in Children]).® Celkem 156 zemfelych déti ve véku 1-13 let
bylo rozdéleno do dvou skupin podle koncentrace chole-
sterolu u matky. V prvni skupiné byly déti matek, jejichz
koncentrace cholesterolu byly v téhotenstvi v normé,
ve druhé skupiné pak déti matek, které mély béhem téhoten-
stvi vy$s$i koncentraci cholesterolu. Rozsah aterosklerdzy byl
hodnocen v oblouku aorty a v sestupné aorté, byl porovnan
vztah aterosklerotickych zmén ke zndmym rizikovym fak-
tortim u matek. Autofi prokazali, Ze se zvy$ujicim se vékem
déti v dobé umrti byl zfejmy vétsi rozsah aterosklerotickych
zmén ve viech oblastech aorty, rozsah 1ézi byl vyznamné
vetsi u déti matek s hypercholesterolemii.

Hypercholesterolemie v téhotenstvi

Je nezbytné uvést, Ze jiz za normalnich okolnosti se kon-
centrace cholesterolu matky v poslednim trimestru fyzio-
logicky zvysuje, velké molekuly apolipoproteinti nesoucich
cholesterol vSak neprochézeji placentou do obéhu plodu.
Bylo v$ak prokazano, ze aterosklerotické léze u plodti maji
slozeni charakteristické pro inicidlni faze aterosklerotické
léze, nachazi se v nich LDL i oxidovany LDL cholesterol
a makrofagy. Nejvétsi rozsah zmén je nalézan v oblasti
bri$ni aorty, déle v oblouku, nejméné pak v oblasti hrudni
aorty. Bylo také prokdzano, ze aterosklerotické platy jsou
nejvétsi u plodt matek s trvale pritomnou hyperchole-
sterolemii - jiz pred téhotenstvim, béhem téhotenstvi
i po porodu, koncentrace cholesterolu u plodt maji vztah
ke koncentraci cholesterolu u matky. V ¢asnych stadiich
téhotenstvi vede hypercholesterolemie matky ke zvyseni
koncentrace cholesterolu u plodu, soucasné dochazi
ke zvyseni oxidace LDL cholesterolu a k tvorbé casnych
aterosklerotickych 1ézi. Po porodu dochazi v obdobi laktace
postupné k poklesu sérové koncentrace cholesterolu u ko-
jencti. V tomto obdobi byla pozorovana regrese ¢asnych
aterosklerotickych 1ézi v aorté novorozenct. Na rozvoji
prvnich aterosklerotickych 1ézi u plodu se jisté podili také
geneticka informace predavand od matky. Tyto faktory
ale zfejmé nejsou dominantni, protoze nebyly prokazany
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genetické defekty apolipoproteinti a jejich receptorti, ani
odchylky v profilu lipoproteint. Hypercholesterolemie
matky a plodu tedy zfejmé navozuje zmény v expresi
gend v bunkach cévni stény, tyto zmény pozdéji vedou
ke zvy$ené nachylnosti k rozvoji ateroskler6zy. Z klinického
hlediska jsou tyto zavéry vyznamné, protoze 1é¢ba matek
s hypercholesterolemii béhem téhotenstvi by se méla stat
prvnim krokem v prevenci rozvoje aterosklerdzy jejich déti.
Dosud vsak nebylo prokdzano, Ze zvy$ené riziko vzniku ate-
rosklerézy u déti matek s hypercholesterolemii pretrvava az
do dospélosti. Proto v soucasné dobé probihaji studie, které
se zameéfuji na detekci aterosklerdzy a jejich komplikaci
u osob, u nichZ jsou znamy udaje o pritomnosti zvy$eného
rizika aterosklerdzy v détstvi. Pokud budou vysledky téchto
studii pozitivni, bude ziejmé hypercholesterolemie matek
zafazena mezi rizikové faktory aterosklerézy. Primarni
prevence pak bude zaméfena na ovlivnéni koncentrace cho-
lesterolu u téhotnych zen soucasné s dirazem na ukonceni
kutactvi béhem téhotenstvi.

Rizikové faktory v détském veéku
Obezita

Vyznam obezity u déti pro zvyseni kardiovaskularniho
rizika byl prokazan v fadé studii. Napriklad The Minneapo-
lis Children’s Blood Pressure Study nalezla vztah mezi
nadmérnym vzestupem télesné hmotnosti v détském véku
a naslednym zvy$enim krevniho tlaku a kardiovaskularni-
ho rizika.® Udaje z USA z roku 2004 potvrzuji neptiznivy
trend ve vyskytu obezity a nadvahy u déti. Nadvahu u déti
ze zakladnich 8kol zjistili u 43 %, obezitu pak u 23 % téchto
déti. Pfi srovnani se stavem v roce 1994 to predstavuje
dvojnasobné zvySeni procenta déti, které trpi nadvahou
nebo obezitou.” V roce 2003 pak byla v USA publikovéna
doporuceni Council on Cardiovascular Disease in the
Young a Council on Nutrition, Physical Activity, and
Metabolism, kterd jsou vénovana postuptim pouzivanym
v prevenci obezity, inzulinové rezistence a diabetes mel-
litus 2. typu v détském véku. Diraz je kladen predevsim
na zménu zivotniho stylu, pohybovou aktivitu a kontrolu
télesné hmotnosti.® To, Ze ma obezita primy vztah k cév-
nimu postizeni, prokdzali Tounian a spol. v roce 2001.
V prospektivni studii zamérené na déti s tézkou obezitou
prokazali zvy$enou tuhost stény arteria carotis communis
a soucasné pritomnou endotelidlni dysfunkci. Jako hlavni
rizikové faktory zjistili nizkou koncentraci apolipoproteinu
A-1, inzulinovou rezistenci a androidni rozloZeni télesného
tuku.’ Tato skupina autorti pak pozdéji prokazala u obéz-
nich déti ve véku 2,5-18 let prevalenci metabolického
syndromu 10,4 %. Pozitivni vztah k tuhosti stény a. carotis
communis zde nalezli u systolického krevniho tlaku a inzu-
linemie. Na rozdil od dfivéjsich nalezli neprokazali v této
praci vztah mezi pruznosti stény tepny a koncentraci LDL
cholesterolu."

Je smutnym faktem, Ze se vyskyt nadvahy a obezity
v détské populaci v Ceské republice stale zvysuje. Prochdzka
a Stozicky sledovali vyskyt obezity vletech 1991, 2001 a 2007
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u vice nez 4 000 déti ve tfech vékovych skupinach - 5, 13
a 17 rokt."! U chlapcii ve véku péti let doslo v uvedenych
letech k mirnému nardstu vyskytu obezity — ze 3 % na 4,5 %
a 5,0 %. U chlapcti ve véku 13 let byl v8ak vzestup poctu
obéznich zasadné veétsi — ze 3 % v roce 1991 se vyskyt
obezity zvysil na 5,5 % v roce 2001 a na 11 % v roce 2007.
Obdobny vzestup byl bohuzel zaznamenan také u chlapct
ve véku 17 let. U divek byl vzestup vyskytu obezity mensi
nez u chlapct, ve véku 13 let byla obezita v roce 1999
zjisténa u 3,0 %, v roce 2001 se zvysila na 4,5 % a v roce
2007 stoupla na 8,5 %.

Koureni

Koufteni patti k hlavnim rizikovym faktordm pro rozvoj
aterosklerozy a jejich komplikaci, jeho vyznam byl prokazan
mimo jiné ve Framinghamské studii'? a v British doctors
study.” Koufeni se vyznamné podili na vzniku akutniho
infarktu myokardu (AIM) u mladych osob, pfi koureni
vice nez 20 cigaret denné je u nich riziko vzniku AIM az
Sestkrat vy$si nez u stejné starych nekuraku.' Kouteni také
zvySuje az sedmkrat riziko aterosklerdzy tepen dolnich
koncetin, dale riziko vzniku aneurysmatu abdominalni
aorty a riziko ischemické i hemoragické cévni mozkové
ptihody.” Vliv koufeni na rozvoj kardiovaskuldrnich one-
mocnéni je zprostfedkovan fadou mechanismu. Uplatiiuji
se geneticka predispozice, zmény vasomotorickych funkei
endotelu, strukturalni poskozeni endotelu, zmény poddaj-
nosti cévni stény, zmény spektra krevnich lipidt, zmény
funkce krevnich desti¢ek a trombofilie, ptisobeni volnych
kyslikovych radikald, sniZzeni koncentraci antioxidanti,
ptitomnost zanétlivych zmeén a infekce v cévni sténé. Také
u déti predstavuje kouteni nejvyznamnéjsi rizikovy faktor
vzniku aterosklerdzy. Vyvoj v oblasti aktivniho koufeni
v Ceské republice je jak u déti, tak u dospélych v poslednich
letech stale neptiznivy. U dospélych prokazuji statistiky, ze
kouti 34 % zen a 31 % muzi. U 17letych chlapct i divek
bylo aktivni koufeni v roce 2001 potvrzeno u 21 %, novéjsi
data z roku 2009 jsou je$té nepriznivéjsi: aktivni koufeni
udavalo 23 % patnactiletych divek (druhé misto na svéte)
a 20 % stejné starych chlapcti (¢tvrté misto na svété). Pri-
blizné 30 % déti je navic pravidelné vystaveno pasivnimu
koufteni, které zvysuje riziko postizeni véncitych tepen
0 30 %. Dopad pasivniho kouteni dosahuje pti expozici
v délce nékolika hodin az 80 % vlivu aktivniho koufeni.'®
Také pasivni koufeni piisobi nepfiznivé na vice Grovnich:
vede ke zvySeni oxidace LDL cholesterolu a ke snizeni
koncentrace HDL cholesterolu, zhor$uje inzulinovou
rezistenci, pfispiva k rozvoji dysfunkce endotelu a k nesta-
bilité aterosklerotickych plati, zvySuje tuhost stény tepen,
riziko aktivace destic¢ek, zvy$uje oxida¢ni stres, u infarktu
myokardu pfispiva ke zvétseni infarktového loziska, snizuje
variabilitu srde¢ni frekvence.'®

Lipidy a lipoproteiny v détském véku

Bylo prokazano, ze k oddaleni rozvoje aterosklerdzy u déti
iu dospélych vede snizeni obsahu tukt v potravé, pti sprav-
né dieté dochazi k o¢ekavanému snizeni sérové koncentrace

232 | Aschermann M. Prevence aterosklerdzy u déti

lipida."” Na vyznam podavani stravy s nizkym obsahem
cholesterolu a nasycenych mastnych tukd i dietnich kon-
zultaci byla zaméfena studie STRIP publikovand v roce
2007. Aktivné intervenovana byla skupina 540 déti, které
byly sledovany od véku sedmi mésicti do jejich 14 let,'®
kontrolni skupinu pak tvorilo 522 déti, u nichz nebyl zpu-
sob stravovani ovliviiovan. V intervenované skupiné byla
od sedmi let véku déti vénovana velkd pozornost specifické
vychové déti s diirazem na optimalni stravovaci navyky.
V intervenované skupiné doslo béhem sledovéni ke statis-
ticky vyznamnému poklesu celkového i LDL cholesterolu
ve srovnani s kontrolni skupinou. Vzhledem k vyznamu
lipidt pro normalni rozvoj centralniho nervového systému
a vyvoji sexualnich funkci bylo vyznamnym vysledkem této
studie také zjisténi, ze u intervenovanych déti byl i pres
snizeny prisun tukil v potravé télesny a dusevni vyvoj zcela
normalni.

Kardiovaskularni zdravi v deétském veku

V USA byl v roce 2002 zahdajen projekt Siroce zaméfeny
na prevenci chorob srdce a cév u déti s nazvem Cardio-
vascular Health in Childhood. Ptipravila ho pro tento
ucel vytvorena komise profesiondlti z oblasti vyzkumu
aterosklerézy, hypertenze a obezity.” Experti shrnuli
v projektu poznatky o zdravotnim stavu déti v USA se
zaméfenim na nasledujici faktory: fyzickou aktivitu,
obezitu, inzulinovou rezistenci, diabetes mellitus 2. typu,
vysokou koncentraci cholesterolu a koufeni cigaret. Cilem
tohoto projektu je ovlivnéni neptiznivého vyvoje vyskytu
uvedenych rizikovych faktort u déti, aby se zlepsilo
kardiovaskuladrni zdravi déti v USA. Nasledné pak byla
publikovana guidelines pro primdrni prevenci ateroskle-
rotického postizeni srdce od détstvi.® Tyto doporucené
postupy se zaméfuji na jednotlivé oblasti a faktory, které
maji vyznam pro vznik aterosklerézy, na identifikaci riziko-
vych faktorti a jejich aktivni ovliviiovani: obezita a diabetes
mellitus 2. typu, koncentrace lipidii a lipoproteint, hodnoty
krevniho tlaku, koufeni. V projektu prevence aterosklerdzy
u déti jsou zapojeni jednak rodice a ucitelé, jednak détské
sestry, pediatti a détsti kardiologové. Jiz v roce 1998 byl
ve statu New York zahdjen jiny projekt ¢asné prevence
aterosklerdzy zaméreny na predskolni déti ve véku od tii
let nazvany Healthy Start,! jeho vysledky v$ak nebyly
od té doby publikovany. Také v Ceské republice mame
vypracovany doporucéené postupy k prevenci aterosklerdzy
v détském véku, naposledy byly publikovany v roce 2008.%
Jsou v nich podrobné uvedeny znamé ovlivnitelné a ne-
ovlivnitelné rizikové faktory ateroskler6zy: nadvaha a obe-
zita, krevni tlak, diabetes mellitus, hyperlipoproteinemie,
koufeni a moznosti jejich prevence. Uvadéji také nejcastéjsi
pri¢iny sekundarnich hyperlipoproteinemii u déti, dietni
postupy u hyperlipoproteinemii déti a patologické hod-
noty lipoproteinit u déti ve véku dvou let. Patfi k nim
koncentrace celkového cholesterolu > 5,0 mmol/l, LDL
cholesterolu > 3,0 mmol/l, HDL cholesterolu < 1,0 mmol/],
dale hodnota triglyceridi > 1,5 mmol/l, u déti diabetikt
koncentrace LDL cholesterolu > 2,5 mmol/l. Jisté vyznamna
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je také kontrola krevniho tlaku a doporuceni omezit pri-
sun soli ve stravé déti — této problematice je v tomto Cisle
vénovano samostatné sdéleni.

Zavery

V oblasti primarni prevence ateroskler6zy a jejich kompli-
kaci bude v nasledujicich letech nutno vénovat pozornost
vSem rizikovym faktorim aterosklerézy jiz v détském
véku. Ziejmé nejveétsi problém predstavuje v soucasné
dobé kouteni, jeho rozsifeni u déti je alarmujici. Zaméteni
na ostatni znamé rizikové faktory jiz u déti — obezitu, sérové
koncentrace lipidd, diabetes mellitus, krevni tlak a zlep$eni
pohybovych aktivit - musi patfit k hlavnim cilim ceské
kardiologie v nasledujicich letech.
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