Zivotné prostredie

a srdcovo-cievhe ochorenia

EMIL GINTER

V poslednych tridsiatich rokoch v €SSR prudko stiipa pred€asna amrtnost na choroby srdcovo-cievneho systému.
Tento prehlad analyzuje vplyv réznych faktorov vonkajSieho prostredia na ateroskleroticki prestavbu ciev. Je pravde-
podobné, Ze popri zndmych rizikovych :faktoroch aterosklerozy (vysoka hladina cholesterolu v krvi, vysoky krvny tlak,
fajéenie, nedostatok pohybu, stresové situicie a i.) ma v aterogenéze vyznamni negativnu llohu aj postupna degradacia

Zivotného prostredia.

Od polovice 60. rokov sa v CSSR zretelne menia ukazatele
zdravotného stavu. Zlepsenie hygienickych pomerov, Siroké
pouZivanie antibiotik a i. podstatne zniZili podiel infekénych
a parazitirnych choréb na umrtnosti, pracovnej neschopnosti
a invalidizicii ni8ho obyvatelstva. Na prvé miesto sa dostali
choroby srdcovo-cievneho systému a rakovina, ktoré zapricifiuju
vySe 70 % vSetkych amrti a ich podiel na umrtnosti obyvatelstva
CSSR stile stipa. Alarmujici je presun tychto ochoreni do stile
mlad3ich vekovych roénikov. Na obr. 1 porovnivame pred&asni
umrtnost na choroby srdcovo-cievneho systému r. 1983—1985
u muZov, ktori zomreli na poruchy srdcovo-cievneho systému
(napr. infarkt srdcového svalu a mozgova porazka) vo veku 30—69
rokov. V sacasnosti je v celosvetovom meradle najvy3sia kardio-
vaskuldrna amrtnost muzov v troch socialistickych $tatoch stred-
nej Eurépy, v Madarsku, CSSR a v Polsku. Tieto krajiny uZ pred-
stihli $tity s tradi¢ne vysokou kardiovaskulirnou mortalitou
(napr. USA a Finsko). Pred¢asna kardiovaskulirna Gmrtnost je
v CSSR a v Madarsku uZ takmer dvojnisobne vysSia ako u naSich
zipadnych susedov (NSR a Rakusko) a 3- aZ 4-nisobne vysSia
ako vo Francuzsku €i Japonsku. Kardiovaskuldrna dmrtnost u Zien
je v porovnani s muZmi niZSia vo vietkych Stitoch. Na rebricku
pred&asnej Gmrtnosti Zien viedli r. 1983—1985 socialistické $taty
strednej a vychodnej Eurdpy: 1. Rumunsko, 2. Madarsko, 3. Bul-
harsko, 4. CSSR, 5. Juhoslavia, 6. Skétsko, 7. Polsko ... 12. USA
... 17. Rakusko ... 20. NSR ... 27. Japonsko ... 30. Francizsko
(Pisa, Horejsi, 1988). Vysoka pred€asni umrtnost ovplyviiuje
nepriaznivo stredni dlzku Zivota, ktora je v CSSR u muiov aj
Zien o 3,5 rokov pod priemerom desiatich najlepSich Stitov
Eurépy (Boukal, 1988).

Hlavnou priginou srdcovo-cievnych ochoreni je aterosklero-
ticka prestavba tepien. V tomto procese maju rozhodujici vyz-
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nam dva faktory. Celistvost cievnej steny a hladina lipoprote-
inov nizkej hustoty (LDL) v krvnej plazme. LDL transportuju
cholesterol potrebny na vystavbu bunkovych membrin aj pre
syntézu steroidnych horménov. V pripade, Ze mnoistvo Castic
LDL v krvi je zvySené, meni sa tento fyziologicky transport cho-
lesterolu na patologicky. Cholesterol sa zaéne ukladat do cievnych
stien, najmid na miestach, kde je naruSenia celistvost cievnej
steny. Integrita cievnych stien sa narusuje vplyvom réznych
faktorov, napr. vysokého krvného tlaku alebo vplyvom réznych
cudzorodych litok, ktoré sa do organizmu dostavaji pri fajceni,
prip. zo znelisteného Zivotného prostredia. Hladina LDL v krvi
zavisi od mnohych faktorov. NajvyznamnejSie si popri genetic-
kych vplyvoch vyzivové faktory.

VyZiva

Epidemiologické Stidie v réznych &astiach sveta, nespocet-
né experimentélne $tidie o vplyve vyZivy na metabolizmus lipo-
proteinov a vyskyt aterosklerézy u laboratérnych zvierat, ako
aj klinické 3tadie na fudoch ukazali, Ze vyzivové faktory moZno
z hladiska aterogenézy rozdelit do dvoch skupin — na rizikové
a protektivne faktory. Do rizikovej skupiny patria nasytené
mastné kyseliny a cholesterol. Ich hlavnym zdrojom si vaje¢né
#ltky, miso, vnitornosti a Zivoéisne tuky, najma maslo. Do rizi-
kovej skupiny patri sodik, ktorého hlavnym zdrojom je kuchyn-
skd sol a ktory zvySuje moZnost vzniku hypertenzie. Niektori
autori zaraduju do skupiny rizikovych litok aj cukor (sacharézu)
a Zivotisne bielkoviny.

Do skupiny ochrannych faktorov sa zaraduju esenciilne poly-
nenasytené mastné kyseliny radu n-6 z rastlinnych olejov a radu
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Obr. 1. Polet muZov, ktori zomreli pred€asne vo veku 30—69 rokov na kardio-
vaskulirne choroby r. 1983 —1985 v réznych $titoch sveta. Graf vychidza z Gda-
jov Svetovej zdravotnickej organizicie (Pisa, Hofejsi, 1988).

n-3 z ryb, séje a orechov. Ochranne pésobi nestravitelna rastlin-
na vliknina, najma pektinové litky z ovocia a zeleniny. Z vita-
minov pdsobi protektivne vitamin C, ktory urychluje oxidaciu
cholesterolu v peéeni, a vitamin E, ktory spolocne s vitaminom C
blokuje tvorbu toxickych lipoperoxidov v lipoproteinoch i v ciev-
nej stene. Potrava rastlinného pévodu obsahuje vela dalSich
ochrannych faktorov: rastlinné steroly, ktoré kompetitivne
ZniZuju vstrebavanie cholesterolu a rastlinné bielkoviny (napr.
séja), schopné znizovat hlzdinu cholesterolu v krvi. Medzi pro-
tektivne faktory sa zaraduji viaceré mineralne litky (horcik,
vapnik a draslik) a niektoré mikroelementy (napr. selén a chrém).
Podla tychto poznatkov moZno zostavit ochranni protisklero-
tickG diétu, v ktorej prevaZuju potraviny rastlinného pévodu
(obilniny, strukoviny, zelenina, ovocie, orechy, huby ai.), doplne-
né rybami, odtredenym a fermentovanym mliekom. Déslednym
dodrziavanim takejto diéty moino pri vi&ine ludi zniZit po
niekolkych mesiacoch hladinu LDL-cholesterolu az o 25 %.

SkutoZny vyvoj spotreby potravin v CSSR je viak v Gplnom

protiklade s poZiadavkami protisklerotickej vyZivy. Od 50. ro-
kov sa podstatne zvysil energeticky obsah stravy. Trvale stipala
spotreba midsa (najmd bravéového), Udenin, braviovej masti,
masla, vaji€ok a cukru. Na druhej strane v rovnakom obdobi kle-
sala, alebo v najlepSom pripade stagnovala spotreba obilnin,
zemiakov, strukovin, zeleniny, ovocia, mlieka a ryb, teda hlav-
nych zdrojov protiskleroticky aktivnych litok. Dlhodobo péso-
biaca nerovnovaha rizikovych a ochrannych faktorov vo vyZive
je asi jednou z hlavnych priin extrémne vysokej kardiovasku-
lirnej mortality v CSSR (Ginter, 1988). NeZiadice trendy vo vy-
Zive, najmi zvySovanie spotreby bravéového misa, uzko suvisia
s degradiciou Zivotného prostredia. Vo velkovykrmniach oSipa-
nych sa zvieratd chovaja v biologicky neprirodzenych podmien-
kach, s malou moZnostou pohybu. V ich tele nastiva akumulacia
nasytenych tukov a cholesterolu a tieto rizikové faktory konzu-
muje populicia, ktorej telesnd aktivita je takisto nizka. Pol-
nohospodarska vyroba s cieflom zabezpeéit dostatok krmiva pre
osipané pouZiva vo velkom rozsahu umelé hnojivi, obsahujice
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toxické faktory (napr. kadmium), a pesticidy, ¢o vytvara dalsie
riziki pre obyvatelstvo. NavySe aj exkrementy z velkovykrmni
ohrozuji Zivotné prostredie.

Znelistenie Zivotného prostredia

Chemizicia Zivotného prostredia vystavuje Cloveka pdsobeniu
tisicok chemicky vefmi réznorodych litok, z ktorych mnohé
sa v prirode nikdy nevyskytovali a pre ktoré si fudsky organiz-
mus nevytvoril G&inné eliminainé a detoxikaéné mechanizmy.
Mnohé z tychto latok mdZu interferovat s takymi citlivymi systé-
mami, ako je napr. cievny endotel alebo endoplazmatické retiku-
lum peéefiovej bunky. Informécie o Gcasti xenobiotik v ateroge-
néze nie su také rozsiahle a také jednoznacné ako udaje o vplyve
vyZivy &i fajéenia. Stupeii expozicie [udi cudzorodym litkam
mozno tazdie kvantifikovat a z etického hladiska je nemoZné
Studovat v experimente vplyv xenobiotik na fudsky organizmus.
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Obr. 2. Zavislost koronirnej umrtnosti od podtu vyfajéenych cigariet v USA.
Graf vychidza z Gdajov projektu Multiple Risk Factor Intervention Trial pre
325 384 belochov stredného veku, sledovanych 5 rokov (Neaton a spol.,1984.)

Prevani cast informacii pochddza preto z experimentov na zvie-
ratich a z epidemiologickych Studii. Tento prehlad sa sistreduje
iba na niekolko druhov xenobiotik, pri ktorych sa nasli zretelné
ucinky na metabolizmus cievnej steny alebo na plazmatické li-
poproteiny. Postupne sa v3ak zoznam cudzorodych latok po-
tencidlne rizikovych pre srdcovo-cievny systém rozsiruje.

Oxid uholnaty (CO) vznika pri nedokonalom okysli¢ovani
uhlikatych litok (napr. v spalovacich motoroch automobilov).
Ma vysoku afinitu na Cervené krvné farbivo, s ktorym vytvira
karboxyhemoglobin, neschopny prenasat kyslik k tkanivam. Ne-
dostatok kyslika vplyva nepriaznivo na metabolizmus, a tym na
permeabilitu cievneho endotelu. Tak sa naru$uje integrita ochran-
nej bariéry tepien, ¢im sa zvySuje ukladanie cholesterolu z plazma-
tickych LDL do cievnych stien. Na réznych druhoch laboratér-
nych zvierat, vratane opic sa potvrdilo, Ze expozicia CO urychluje
depoziciu cholesterolu do ciev a zosiliiuje aterosklerotické zmeny
na koronarnych artériach (Topping, 1977). V hladkom endoplaz-
matickom retikule pecefiovych buniek sa nachidza dal$i hemo-
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Obr. 3. Vyvoj predZasnej imrtnosti v troch stred épskych socialistickych

titoch (ESSR, Madarsko, Polsko) u muZov, ktori zomreli na ischemickd chorobu
srdca vo veku 50—54 rokov. Umrtnost u muZov narodenych okolo r. 1930 je
o 80—140 % vy3Sia ako u muZov narodenych v r. 1905—1910. (Graf vychidza
z Gdajov Svetovej zdravotnickej organizicie.)

protein, Vysoko citlivy oproti CO, cytochrém P-450. Systém
cytochrému P-450 ma kfa€ovi ulohu pri detoxikicii mnohych
xenobiotik, ako aj pri syntéze a degradicii cholesterolu. Vznik
komplexu CO-cytochrém P-450 méZe preto nepriaznivo ovplyvnit
nielen detoxikaéni schopnost organizmu, ale aj metabolizmus
cholesterolu. U fudi chronicky exponovanych CO stipa hladina
celkového cholesterolu v krvi. Oxid uholnaty vplyva nepriaznivo
aj na funkciu trombocytov a touto cestou zvysuje riziko vzniku
mikrozrazenin v krvnom rie€isku.

Toxické kovy. V tejto skupine je pre aterosklerézu najrizi-
kovejie kadmium (Cd). Carrol (1966) v epidemiologickej Stu-
dii zahffiajucej 28 miest USA naliel preukizani koreliciu medzi

mno¥stvom Cd vo vzduchu a koronirnou mortalitou. Umrtnost
na infarkty bola v oblastiach so zvy§enym obsahom Cd zretelne
vy3Sia. Aj obsah Cd v pitnej vode koreluje s vyskytom ischemickej
choroby srdca. Viaceré experimentilne 3tudie dokazali uZ pri
poddvani nizkych dévok Cd zvySenie krvného tlaku, naruseny
metabolizmus cholesterolu a zvy$ené ukladanie tukovych litok
do aorty pokusnych zvierat. Strava s pridavkom 5 mg Cd/kg
zvySovala u potkanov hladinu LDL-cholesterolu na dvojnasobok
(Koo, Winslow, 1983). Kadmium je zdvainy problém potravi-
nového retazca v CSSR. Odhaduje sa, ¥e v CSR sa r. 1975—1984
dodalo do pédy fosfore&nymi hnojivami kaZdy rok vySe 25 ton
Cd, &o odpoveda davke 3,7 gramov Cd/hektér/rok. Analyza plo-
din vypestovanych v SSR ukdzala, e mnohé vzorky zeleniny a sko-
rych zemiakov prekratuju 4- aZ 8-nisobne povoleny limit Cd
(0,03 mg/kg). Obsah Cd v celodennej strave je v CSSR podstatne
vy$3i ako v USA. Tieto skutolnosti si vystrainé, pretoZe nazna-
éujt, Ze zamorenie ornej pddy kadmiom sa méZe zicastiiovat
na Vysokej kardiovaskulirnej mortalite nasho obyvatelstva.

Dlhodobi expozicia olovom (Pb) zvySuje riziko vzniku
vysokého krvného tlaku a aterosklerézy. Intoxikicia olovom
vyvoldva u laboratérnych zvierat poruchy v metabolizme lipo-
proteinov, zvy3uje ukladanie cholesterolu do korondrnych arté-
rif a urychluje ateroskleroticki prestavbu ciev (Tarugi a spol.,
1982). Analyza plodin vypestovanych v SSR ukazala, Ze povoleny
limit (0,5 mg Pb/kg) prekrauje pri zelenine, ovoci a zemiakoch
40—80 %, analyzovanych vzoriek. Obsah olova v celodennej stra-
ve je v CSSR preukazatelne vy$§i ako v USA.

Polychlérované a polybrémované bifenyly (PCB, PBB)
tvoria skupinu xenobiotik s intenzivnym G&inkom na metabo-
lizmus cholesterolu. V_desiatkach pric sa dokézalo, Ze PCB aj
PBB zvy3uju hladinu cholesterolu v krvi aZ na trojnisobok
a vyvolavaji aj hromadenie tukovych litok v peceni pokusnych
zvierat. PCB indukuji v peeni mikrozomilne enzymy, vritane
kli&ového enzymu biosyntézy cholesterolu. NavySe stimuluji
tvorbu lipoperoxidov, ktoré zvyuji aterogenitu LDL. Tieto ne-
priaznivé u&inky zosiliiuje aj strava s niZz8im obsahom bielkovin,
experimentilny diabetes a najmé su€asné poddvanie inych xeno-
biotik, napr. DDT (Nagaoka a spol., 1988). Organizmus cicavcov
mi velmi obmedzend schopnost detoxikovat a vyluéovat PCB
aj PBB: potkan je schopny za cely svoj Zivot vyla&it z prijatej
davky PBB iba 10 %. PBB prechiddzaju placentou a dostivaji sa
aj do materského mlieka, takZe rezidud PBB moZno po jedno-
razovom podani PBB potkanim samiciam ndjst aj v tkanivich
tretej genericie (!). Jedind davka PBB zapricini, Ze aj po 18 me-
siacoch maji potkany zvySenu hladinu cholesterolu v krvi a aj
po dvoch rokoch maji patologicky zmenend peceit (Bernert
a spol., 1983).

Tieto Gdaje sG varovné. Do ludského organizmu sa dostdvajd
tisicky cudzorodych latok, ktorych dlhodoby G&inok nie je zna-
my. Je moZné, Ze niektoré z nich pésobia na metabolické procesy
spojené s aterogenézou U&innejSie ako PCB &i PBB. Tak napr.
polychlérované dibenzofuriny zvy3uji hladinu cholesterolu vy-
raznejsie ako PCB. Aromatické aminy vznikajice z niektorych
herbicidov vyrazne menia tukovy metabolizmus v peceni a v bu-
ducnosti sa nepochybne nijde vela dalSich cudzorodych litok
nepriaznivo ovplyviiujicich metabolizmus lipoproteinov &i ciev-
nu stenu.
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Fajéenie

Komisia amerického ministerstva zdravotnictva hodnotila
zdravotné dosledky faj¢enia. Prisla k zdveru, Ze fajéenie zvySuje
riziko korondrneho imrtia v priemere o 70 %, Obr. 2 vychidza
z Gdajov rozsiahlej Studie. V ramci tejto v 18 mestich USA sa
sledoval na sibore vySe 300 000 muZov stredného veku v prie-
behu viacerych rokov vplyv troch hlavnych rizikovych faktorov
ischemickej choroby srdca — hladiny cholesterolu v krvi, hy-
pertenzie a fajéenia. So zvySovanim poétu vyfaj€enych cigariet
kontinudlne stipa korondrna umrtnost: konzum 1—15 cigariet
denne zvy3oval amrtnost pribliZzne o 50 %, konzum vySe 26 ci-
gariet denne zvySoval korondrnu imrtnost viac ako dvojndsobne
(Neaton a spol., 1984). Pri¢inou su pravdepodobne viaceré zloZky
cigaretového dymu, ktoré menia krvni zraZavost, narusuju ce-
listvost cievnej steny a nepriaznivo menia zloZenie plazmatickych
lipoproteinov. Hlavny pri€inny faktor je asi oxid uholnaty. Vel-
mi Vysoka spotreba cigariet v CSSR (28 miliard kusov = 1802
cigariet na obyvatela za rok; 12. miesto vo svete r. 1985) sa ne-
pochybne zicastiiuje na vysokom vyskyte srdcovo-cievnych
ochoreni v CSSR.

Alkohol

Uloha etylalkoholu pri vzniku srdcovo-cievnych ochoreni
je ambivalentna. Viaceré epidemiologické Stidie naznacili, Ze
mierny prijem alkoholickych napojov zniZuje u [udi vyskyt
ischemickej choroby srdca. Podavanie alkoholu laboratérnym
zvieratam sice zvy3uje hladinu tukovych litok v krvi, ale na dru-
hej strane zniZuje stupefi aterosklerotickych zmien na ich ciev-
nom systéme. Takyto paradoxny ucinok alkoholu sa vysvetluje
jeho schopnostou zvySovat v krvnej piazme hladinu ochranne
posobiacich lipoproteinov vysokej hustoty (HDL). Na druhej
strane chronicky vysoky prijem alkoholickych napojov treba
zaradit medzi rizikové faktory. Alkoholizmus popri mnohych
zdravotnych a socidlnych problémoch vyvcliva metabolické po-
ruchy v srdcovom svale, ktoré vedd k alkoholickym myokardio-
patiam. Chronicky etylizmus sa zd&astiiuje aj na vzniku hyper-
tenzie a na zvySovani hladiny neutrilneho tuku (triacylglycerolov)
v krvi. Vyskyt ndhleho koronirneho Umrtia je preto u konzu-
mentov alkoholickych ndpojov preukazne vyssi ako u abstinentov
(Suhonen a spol., 1987). Zretelnd je najmi korelicia medzi spotre-
bou destilitov a koronidrnou mortalitou. Extrémne zvy3enie
spotreby alkoholickych ndpojov, najmi destilitov, ktoré sa zazna-
Cilo na Slovensku v povojnovom obdobi, zrejme sa zi&astiiuje
na Vvysokej kardiovaskuldrnej mortalite obyvatelov SSR.

V socialistickych $tatoch strednej Eurdpy zrejme nastala
v poslednych 30—40 rokoch nepriazniva akumulécia viacerych ri-
zikovych faktorov, ktoré ohrozili srdcovo-cievny systém oby-
vatelstva. Obr. 3 ukazuje vyvoj pred€asnej umrtnosti na ische-
mickd chorobujsrdca v CSSR, Madarsku a Polsku u muZov, ktori
zomreli vo veku 50—54 rokov. Trendy kardiovaskulirnej umrt-
nosti muZov aj Zien v inych vekovych skupinich si podobné,
takZe vyvoj predasnej umrtnosti zachyteny na obrizku mi
vieobecnu platnost. Zaliatok kriviek ukazuje dmrtnost muZov
narodenych okolo r, 1905, ktori zomreli na ischemickd chorobu
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srdca vo veku 50—54 rokov, teda medzi rokmi 1955—1959.
Koniec kriviek ukazuje imrtnost muZov narodenych okolo r.
1930, ktori zomreli vo veku 50—54 rokov, teda medzi rokmi
1980—1984. V intervale 25 rokov sa pred&asnid Umrtnost na
ischemick(i chorobu srdca v CSSR, Madarsku a Polsku zdvojna-
sobila. Preto sa tieto 3tity zaradili medzi krajiny s najvy3Sou
umrtnostou na srdcovo-cievne ochorenia (obr. 1). V uvazovanom
obdobi nastala v tychto $titoch rozsiahla industrializicia a inten-
zifikicia polnohospodarskej vyroby. ZvySenie Zivotnej Urovne
viedlo k nelnosnému narastu energetického obsahu potravy
s prevahou pre aterogenézu rizikovych potravin (bravéové
miso, Udeniny, maslo, vaji¢ka, sof a i.). Sicasne sa podstatne
zvysila aj spotreba alkoholickych nipojov a cigariet. Nekvalitna
energeticka baza tepelnych elektrarni, vysoka koncentricia che-
mickych a inych priemyselnych prevadzok bez G&innych filtrov,
pouZivanie priemyselnych hnojiv obsahujucich toxické kovy,
extrémne rozsiahle pouZivanie pesticidov, prudky rast poctu
automobilov nevybavenych katalyzitormi a i. viedlo k postupnej
degradicii Zivotného prostredia tychto krajin.

Zatial nemédme dostatok informacii, ktoré by umoZnili kvanti-
fikovat podiel degradacie Zivotného prostredia na vzniku srdcovo-
-cievnych ochoreni. Niet vSiak pochyb o tom, Ze regeneracia
Zivotného prostredia je spolofne so zmenou Struktiry
vyZivy, s G&€innou kontrolou vysokych hladin cholesterolu
a vysokého krvného tlaku, obmedzenim fajéenia a alko-
holizmu nevyhnutnou podmienkou napravy. Treba vyuZit
skasenosti krajin, ktoré uspesne zvladli nipor extrémne vysokej
kardiovaskuldrnej mortality (napr. Finsko, USA, Kanada a i.).
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