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Souhrn

Méreni distenzibility karotické tepny pomoci sonografie je jednoduchd, bezpeénd, €asové i technicky nenarocna
metoda detekce Casnych stadii aterosklerézy. V experimentu i klinické praxi nam mize pomoci odhalit rizikové
nemocné, sledovat efekt [écby i ovliviiovat vyzkum novych lékd. Na zakladé vysledkd studii z posledni doby se uka-
zuje, ze distenzibilita ma vyznamné postaveni v ur€ovani prognézy kardiovaskularni Gmrtnosti a rizika cévni moz-
kové prihody (CMP) a Ze je vhodné zaradit vySetreni distenzibility u nemocnych s vysokym rizikem kardiovaskularnich
piihod, i kdyz zatim nent jasné, kterou z vySetfovacich metod je vhodné preferovat. V ¢lanku je zminéna patoge-
neze distenzibility a jeji ovlivnéni hypertenzi, diabetem, nefarmakologickou i farmakologickou Ié¢bou. Stanoveni
distenzibility pomoci sonografie karotické tepny skyté hlavni vyhodu v dostupnosti tohoto vySetfeni, nebot so-
nografické pfistroje odpovidajicich parametrd jsou dnes Siroce dostupné.

Kli¢ova slova
distenzibilita — karotickd tepna — sonografie

Summary

Clinical importance of carotid artery distensibility measurement. Carotid artery distensibility measurement
using sonography represents simple, safe and from technical point of view easy method for detection of the very
early stages of atherosclerosis. On experimental basis as well as in clinical situations it can be of good assistance
for risk patients assessment, for effect of treatment evaluation but also during implementation of new medica-
ments. The results of the recent studies have supported the value of distensibility examination for cardiovascular
mortality as well as for risk of cerebral stroke. The current recommendation is that distensibility of carotid artery
should be examined in patients suffering from high cardiovascular risk. However what exact type of examination
method is preferable has not yet been concluded. The pathogenesis of distensibility is also discussed in the pa-
per as well as its changes by the influence of diabetes, of hypertension, of pharmacological and nonpharmacolo-
gical treatment. The main advantage of distensibility evaluation using carotid artery sonography is availability of
this examination as far as the ultrasound apparatus with the appropriate parameters are generally used.

Keywords
distensibility - karotid artery — sonography

Uvod

Sonografie karotid se dnes soustfeduje na sta-
ticky popis morfologického nélezu, prikaz
a stanoveni velikosti aterosklerotického pléatu
[20], na urceni, jde-li o hypoechogenni nebo
hyperechogenni plat, na popis povrchu ateromu,
pripadné priikaz ulcerace platu, stanoveni za-
vaznosti stendzy a na méfeni sife intimy a médie
(IMT). Tyto nalezy ale nejsou schopny odhalit
¢asnou poruchu funkce velkych cév, ktera by
mohla slouzit jako ¢asnd znamka rozvoje ate-
rosklerézy [42]. Proto se v poslednich letech
dostava do popfedi zajmu méfeni endotelialni
funkce pomoci sonografie brachidlni tepny nebo
méfeni distenzibility sestupné aorty, femoralni
Ci spolecné karotické tepny [21]. Méfeni
distenzibility aorty, karotické nebo koncetinové

tepny je v klinické praxi jednoduché, relativné
rychlé a nepravem opomijené vysetfeni. Ma ale
bohuzel i sva omezeni. Je to zejména subjektivni
hodnoceni bez moznosti standardizace méreni,
a to ani pfi vySetfeni v pficnem fezu tepnou.
Rovnéz krevni tlak je v naprosté vétsiné studi
méfen pred nebo az po vySetfeni. V pripadé
stanoveni distenzibility descendentni aorty pfi
jicnové echokardiografii neni méfeni krevniho
tlaku ani technicky mozné [25]. V poslednich
letech je méfeni distenzibility pomoci sonografie
v oblasti karotického Fecisté nejCastéji akcep-
tovanou metodou ke stanoveni stupné ate-
rosklerotického postizeni cévniho Fecisté.
Cévni distenzibilita je dUlezity faktor ovliv-
Aujici systolicky a pulzni tlak, které stoupaji
s vékem a maji souvislost s rozvojem kardio-

vaskularnich komplikaci hypertenze, hypertro-
fie levé srdecni komory a s rozvojem srde¢niho
selhani [40]. Hypertenze navic vede k ate-
rosklerotickym zménam a chorobé malych cév,
a tim ke vzniku cévni mozkové prihody, srdec-
niho infarktu a selhani ledvin [26]. Snizeni
pulzniho tlaku znamena sniZeni systolického
tlaku, které vede k regresi hypertrofie levé sr-
decni komory a zvySeni diastolického krevniho
tlaku zlepsujicimu koronarni cirkulaci [33].
Ovlivnénim pulzniho tlaku a distenzibility cév se
meéni kardiovaskularni riziko. Pulzni tlak ztraci
svoji predpovédni silu pfi hodnoceni kardio-
vaskularniho rizika vztazeného na vék a cévni
distenzibilitu [29]. Zda se, Ze pravé distenzibilita
by mohla byt velmi ddlezZitou znamkou kardio-
vaskularniho rizika bez ohledu na krevnitlak [39].

Patofyziologie distenzibility
Krevnitlak je kontinudlni fyziologicky parametr,
jehoz ¢asova krivka se méni v rliznych castech
tepenného systému. V klinické praxi se témér
vyluéné pouziva hodnoceni pouze systolického
a diastolického tlaku. V pribéhu nékolika po-
slednich let byla problematika vlastnosti arte-
ridlni stény a pulzové viny studovana s ohledem
na vyznam hodnot krevniho tlaku a pulzového
tlaku pro hodnoceni kardiovaskularniho rizika,
ato zvlasté u nemocnych starsich 50 let, u kte-
rych se ukazalo, Ze pulzni tlak je nezavisly ukaza-
tel kardiovaskularniho rizika, hlavné srde¢niho
infarktu [38].

Jiz vroce 1990 Nicols a O'Rourke rozdé-
lili funkci arterii na vodivou a tlumici. Vodiva
funkce znamena vedeni tekutiny k cilovym or-
gandm a je mozno ji méfit jak invazivne, tak so-
nograficky [30]. Tlumici funkce se dostala do
popredi zajmu az v poslednich 20 letech, ze-
jména v souvislosti se studiem aterosklerézy
a hypertenze.
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Je popsano nékolik experimentalnich mo-
delli cévni elasticity [34]. Model nejvice odpovi-
dajici realité je jednoducha hadice, na jedné
strané reprezentujici periferni rezistenci, a na
druhé strané plnéna krvi ze srdce. Vina tvofena
aktivitou srdce se pohybuje po cévni sténé a je
odrazena z periferie zpét. Pokud je hadice
distenzibilni, jako je tomu u mladych osob, rych-
lost je pomala a odrazena vina se vraci pozdé —
v diastole [4D]. V pfipadé tuhé hadice, jako
v cévé Clovéka ve vysSim véku, se vina pohybuje
rychle a navraci se jiz v systole. To zpUsobi zvy-
Seny systolicky a s tim souvisejici snizeny tlak
v diastole [4].

Distenzibilita mdZe byt hodnocena rliznymi
zplsoby. Dnes je zndmo a pouzivano vice zpQ-
sobd, ale ukazuje se, ze ani jeden neni idealni
nebo lepsi nez ostatni. Na kongresu Interna-
tional Society of Hypertension konaném v roce
1994 v Sydney byly poprvé zhodnoceny jed-
notlivé moznosti méfeni distenzibility cév a byly
vysloveny pochybnosti o reproducibilité nékte-
rych postupd [36]. Jedna se zejména o ovlivnéni
vysledkl kolisanim srdecniho vydeje, frekvenci
srdecni i zavislosti na misté méfeni. Tato data
byla podporena studiemi, které prokazaly rozdilné
nalezy pfi méfeni provedenych na aorté a na
brachialni tepné.

Médie cévni stény je smés kolagenu
a elastinu, které ovliviiuji nelinearni vztah mezi
tlakem a prlimérem cévy. Jejich mnoZzstvi je re-
lativné stabilni a dynamické a je ovlivnéno jejich
produkci a odbouravanim. Stimulace jejich tvorby,
ktera je zpUsobena zejména zanétem nebo zvy-
Senym krevnim tlakem, vede k nadprodukci ko-
lagenu a ke snizeni tvorby norméalniho elastinu
a vysledné ke zvySeni tuhosti cévni stény. Tyto
molekularni zmény vedou rovnéz ke 2 az
3nasobnému ztlusténi intimy — médie mezi
20 a 90 rokem véku [31]. Pri histologickém vy-
Setfeni intimy tuhé tepny je mozno prokazat
poruchu organizace endotelialnich bunék, zvy-
Seny obsah kolagenu, porusena elastinova vldkna,
infiltraci bufikami hladkého svalu, makrofagy
amononukledry, zvySeny obsah metaloproteinaz,
adhezivnich molekul a cytokind. Hladka svalovina
déle prispiva k elasticité cévy, ale je zavisla na
tonu, ktery ovliviiuje nervova aktivita, hormony,
lokalné produkované vazoaktivni substance
(napf. NO, angiotenzin II, endotelin), oxidacni
stres a léky [48]. Studie, které proved! Bergel,
neprokazaly vliv tonu hladkych svalli na elasticitu
cév, na druhé strané krevni tlak a prlimér cév
naméfené hodnoty ovlivnil [3]. Jiné prace ne-

prokazaly souvislost s tloustkou cévni stény
a hodnotami elasticity [9].

Méreni distenzibility

Distenzibilitu mGzeme méFit pfimo — tedy mére-
nim tlaku a priméru cévy na tom samém misteé.
Méfeni mlze probihat invazivné — tlak méfime
tip manometrem a primér tepny intravendznim
ultrazvukem. PFi neinvazivnim méfeni je povazo-
vano méfeni primeéru cévy za presné, ale pro-
blematické je méreni krevniho tlaku. Porovnani
tlaku a priméru cévy je vyjadfovano rliznym
zplisobem: distenzibilita, kompliance, elasticky
modulus nebo elasticita [36].

V literatute je Casto pouzivana rychlost
pulzové viny méfend na rlznych mistech cévniho
fecisté. Méfeni pulzové viny ma fadu omezeni
v technickém vybaveni, misté snimani, odhadu
délky mezi snimanymi misty, stejné tak odlis-
nost cévniho fecisté v misté méfeni [1]. Cim
sténa. Lze odvodit, Ze poddajnost i rychlost tla-
kové viny je zavisla na aktualnim krevnim tlaku.
Tato metoda je pomérné jednoducha a ma dob-
rou reprodukovatelnost, vyzaduje ale specialni
technické vybaveni [45]. V pfipadé elastické
arterie, jakou je aorta, stoupa rychlost pulzové
viny s vékem, zatimco v pfipadé muskularni
arterie koncetinovych cév se neméni [28].

Velké elastické arterie se rozsifuji a zuzuji
v zavislosti na srde¢nim cyklu. Béhem systoly je
vyznamna ¢ast objemu srde¢niho vydeje pohl-
cena distenzi arterii, které plsobi jako naraznik
snizujici systolicky krevni tlak a méni jej tak
z pulzatilni srdecni ejekce na kontinuélni krevni
tok v kapilarnim fecisti. Snizeni kompliance
a zvySena tuhost jsou povazovany za soucast
patofyziologie kardiovaskularnich chorob a pfi-
spivaji k rozvoji a progresi hypertenze, hypertrofii
levé srdecni komory a srde¢nimu selhani [12].

Pri studiu u lidi i v experimentu je v popredi
zajmu vySetreni distenzibility karotické tepny.
Karoticka tepna skyta vyhodu ve snadném zob-
razeni a povrchovém pribéhu. Stru¢né se da
distenzibilita popsat jako tlakove-objemova krivka.
Z experimentélnich praci na rliznych zvifecich
modelech vime, Ze tato kfivka neni linearni. Pri
nizkém tlaku v cévé se na distenzibilité podili ze-
jména hladka svalovina a elasticka vlakna, pfi
vyssich tlacich se na zvySeni odporu podileji ko-
lagenniviakna [35]. V experimentalnich modelech
byla kfivka v rozmezi tlaku 100-150 mm Hg
témér linearni. PFi nizSich hodnotach jiz byla
kfivka exponenciélni a navic se lisila u normo-

tenznich a hypertenznich zvitat. Tyto nalezy
podporily zavedeni této metody do klinického
vyzkumu [17]. V poslednich letech se pouziva
nékolik parametrl elastickych vlastnosti arterii
[48], nejcastéji uzivané ukazuje tab. 1.

Tab. 1. Parametry elastickych vlastnosti

karotické artérie.

distenzibilita 2AD/Dd/AP
kompliance AD/AP
elasticky modulus APxAD/Dd
objemové elaticky modulus AP/AD/ADd

‘o

Technicky vyvoj sonografickych pfistroju
s postupnym zlepSovanim zobrazeni umoznil
kvalitnéjsi detekci struktur cévni stény, ktera je
nutna k pfesnému stanoveni priméru karotické
tepny [44]. Optimélni je pouziti sektorové
7,6—10MHz sondy s fokusaci na hloubku 11
mm. Na naSem pracovisti vySetfujeme nemocné
v poloze na zadech s hlavou sklonénou 45 ° na
opacnou stranu od pfilozené sondy. Spole¢na
karoticka tepna je zobrazena ve 2 rovinach, me-
feni jsou provedena v pficném Fezu z jednoro-
vinného zobrazeni. V jednorozmérném zobrazeni
(obr. 1) stanovime primér tepny v systole
a diastole. Abychom vyloucili kolisani tepového
objemu, hodnotime priimér 3 po sobé jdoucich
cykll. Distenzibilitu pocitame podle Ranemanova
vzorce po stanoveni systolického a diastolického
rozméru pravé spolecné karotidy 2 cm distalné
od bifurkace. Krevni tlak méfime rtutovym ma-
nometrem po stanoveni prdméru karotidy.
Ranemanovu formuli vypocitdme podle vzorce
D =2xAD/Dd/AP (D je distenzibilita, AD roz-
dil priméru méfené cévy v systole a diastole, Dd
je primér cévy v diastole, AP je rozdil systolického
a diastolického tlaku).

Obr. 1. Distenzibilita v jednorozmérném
zobrazeni.
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Vliv véku a hypertenze na
distenzibilitu

Distenzibilita je vyznamné ovlivnéna vékem. Pa-
tologicko-anatomicky se na zméndach zavislych
na véku podili fragmentace elastinovych vldken
pfi opakovaném mechanickém namahani
a smykovém stresu, kterému je cévni sténa vy-
stavena. Navic vime, Ze vékem se zvySuje mnoz-
stvi volného vapniku v cytozolu s recipro¢nim
poklesem volného horciku v erytrocytech, krev-
nich destickach, svalovych buikach a v mozku
[28]. Distenzibilita aorty méfena pomoci MRI
tésné koreluje s hladinou volného hoféiku
v bunkach.

Pokles distenzibility je pozorovan kontinualné
s vékem jak u muzd, tak u Zen a rocné klesa pri-
blizné o 1 %, po dosazeni véku 55 let se pokles
akcentuje [23]. To odpovida pozorovani epide-
miologickych studii o prevalenci systolického
krevniho tlaku v zavislosti na véku [7]. Distenzi-
bilita se snizuje vékem, zejména u osob s vys-
Sim prijmem soli, zatimco pfi nizkém prijmu soli
klesa pomaleji [27].

U nemocnych s hypertenzi je hlavni struktu-
ralni zménou hypertrofie médie. U mladych hy-
pertonikd je snizeni distenzibility karotické
arterie zpUsobeno vzestupem tlaku, pfi jeho ko-
rekci se distenzibilita upravuje [15]. V jinych
oblastech (femoralni arterie, aorta) pokles krev-
niho tlaku distenzibilitu nenormalizuje [8].
U starSich hypertonikl dochazi ke zmnozeni
extracelularni matrix medie a adventicie, coz vy-
svétluje poruchu distenzibility bez zavislosti na
krevnim tlaku [22]. Na patogenezi distenzibility
se podili porucha produkce a uvolfiovani NO
a aktivita renin-angiotenzin-aldosteronového
systému. Prok&zané jsou variace genu pro re-
ceptor I AT Il a aldosteron, které jsou zodpo-
védné za zhorSeni distenzibility u hypertonik{
[43]. Distenzibilita koreluje s krevnim tlakem
a rizikem vzniku kardiovaskularni pfihody a ze-
jména u nemocnych s nizkymi hodnotami krev-
niho tlaku distenzibilita dobfe pfedpovida
kardiovaskularni riziko [9].

Distenzibilita a diabetes mellitus
U zdravych osob je glykemie nalacno v tésné
souvislosti s distenzibilitou méfenou jak na
aorté, tak v perifernim Fecisti. Tyto nalezy jsou
dobfe vyjadreny u diabetikd 1.1 2. typu [13].
Snizena distenzibilita u diabetikd 1. typu byla
prokazana ve vice nez 10 studiich. Porucha
distenzibility souvisi jak délkou trvani choroby,
tak s dlouhodobou kontrolou diabetu a pfitom-

nosti mikro- nebo makrovaskularnich komplikaci.
VétSinou je zfetelngji vyjadfena na aorté nez
v perifernim fecisti [41]. Lambert potvrdil, Ze
distenzibilita nekoreluje s akutni zménou gly-
kemie, ale jen s dlouhodobou kompenzaci a pfi-
tomnosti poruchy srdecni variability.

U diabetikl 2. typu rovnéz nékolik studii po-
tvrdilo poruchu distenzibility; zavislost byla pro-
kazana na hladiné volnych mastnych kyselin,
inzulinemii a dlouhodobé kompenzaci diabetu.
Nalezy ukazuji na moznost, ze stanoveni
distenzibility ma schopnost u diabetikd neinva-
zivné detegovat asymptomatické stadium ate-
rosklerézy [18]. Presto jsou studie u diabetikd
2. typu méné presvédcive nez u diabetikl 1. typu.
Tento nélez je vysvétlovan pravé rozdilem v pa-
togenezi mezi diabetem 1.a 2. typu a Casto také
nemoznosti stanovit pfesnou dobu vzniku
diabetu u diabetikl 2. typu [10].

Experimentalni a klinické studie prokazaly,
Ze zvySeny prijem cholesterolu vede k poruse
funkce endotelu a poruse distenzibility, a to jak
u nemocnych s klinickymi projevy aterosklerézy,
tak u nemocnych doposud asymptomatickych.
Nékolik studii prokazalo souvislost mezi
distenzibilitou a hladinou cholesterolu. Lécba
hypercholesterolemie statiny vede ke zlepSeni
distenzibility. Vétsina studii nepotvrdila teorii
o0 pfimé souvislosti mezi distenzibilitou a hladinou
cholesterolu. Pouze Lehmannova prace proka-
zala souvislost mezi distenzibilitou a hladinou
LDL cholesterolu. Je zajimavé, Ze nasledné byla
zjisténa obracena zavislost u détskych nemoc-
nych s familiarni hypercholesterolemii [16].
Distenzibilita byla zvySena v zavislosti na hladiné
celkového cholesterolu, LDL cholesterolu a nizsi
koncentraci HDL cholesterolu.

Porucha distenzibility je rovnéz prokazovana
u nemocnych se srde¢nim selhavanim. Zatim
neni jasny presny mechanizmus, ktery tuto
zménu u nemocnych se srde¢nim selhanim
zplsobuje. Za pricinu byva oznacovan snizeny
srdecni vydej, zvySené dotizeni, porucha endo-
telidIni funkce nebo zvySena aktivita sympatic-
kého systému [14]. U takovych nemocnych je
mozné distenzibilitu pFiznivé ovlivnit podanim
nitratd nebo ACE inhibitord.
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Vysoké prevalence distenzibility se proka-
zuje rovn€z u nemocnych s terminalnim selha-
vanim ledvin. U té&chto nemocnych koreluje
distenzibilita se zvySenim systolického, diasto-
lického i pulzniho krevniho tlaku, kalcifikacemi
v cévni sténé nebo snizenou hladinou HDL cho-
lesterolu, u ostatnich parametr( souvislost nenf
prokazana [5]. Distenzibilita se u téchto nemoc-
nych jevi jako nezavisla prognosticka znamka
kardiovaskularni mortality. U dialyzovanych ne-
mocnych distenzibilita koreluje s obsahem sodiku
v organizmu a pfirlistkem hmotnosti mezi dialy-
zami.

Klinické znamky aterosklerézy koreluji s na-
lezem distenzibility. Nejvice je tato souvislost
sledovana u nemocnych s ischemickou choro-
bou dolnich koncetin. Distenzibilita u téchto ne-
mocnych koreluje s hodnotou pulzniho tlaku.
Podobné nalezy jsou prokdzany u nemocnych
s chronickou ischemickou chorobou srde¢ni —
ICHS (Bots), u nemocnych po srdecnim infarktu,
nebo stenézou karotidy [9]. V pfipadé karotid
méame pouze ojedinélé prace sledujici souvis-
losti tloustky intimy-medie, nebo vyskytu ateromd
v karotickém Fecisti a poruchu distenzibility [ 19].

Z (dajd v literatufe vyplyva, Ze nejCasteji je
distenzibilita karotické tepny vySetfovana u ne-
mocnych s rlznymi klinickymi projevy ate-
rosklerézy, jakymi jsou akutni a chronické
formy ischemické choroby srde¢ni [38], u ne-
mocnych s cévni mozkovou pfihodou [6], cho-
robami cév nebo u nemocnych s chronickym
rendlnim selhanim [5].

Vlastni vysledky
Ve své préci jsme se zaméfili na 4 skupiny ne-
mocnych — nemocné s ICHS, CMP, metabo-
lickym syndromem a na nemocné pred
kardiochirurgickym vykonem. Ke stanoveni
distenzibility jsme zamérné pouzili zménu pri-
méru karotické tepny v systole a diastole, mére-
nou sonograficky za pouziti bézné dostupného
sonografického pfistroje. Vedla nés k tomu mys-
lenka maximalni dostupnosti této metody s moz-
nosti jejiho vyuZiti na vétsiné klinickych pracovist.
V 1. skupiné 126 asymptomatickych diabe-
tikd 2. typu bez anamnézy ICHS (tab. 2) stano-

Tab. 2. Sonografické nalezy v zavislosti na vysledku vySetreni SPECT.

abnormalni SPECT
(n=133)
distenzibilita 0,27+0,10

(mm/ 100 mm Hg)

intermedialni SPECT

normélni SPECT
(n=60)
0,33 +0,08

(n=33)
031008
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Tab. 3. Vysledky distenzibility a IMT karotid u nemocnych s ICHS a CMP v zavislosti na

srde¢nim rytmu (* NS, ** p < 0,05).

ICHS (a = 145) CMP (n = 89)
fibrilace sini (n= 16) sinusr. (n=129) fibrilace sini (n = 44) sinusr. (n = 45)
distenzibilita 0,19 £0,05* 0,18 £ 0,06™ 0,19 £0,06™* 0,10 £0,04**

(mm/ 100 mm Hg)

Tab. 4. Sonografické nalezy u nemocnych

s CMP v zavislosti na pritomnosti metabo-
lického syndromu (* p < 0,05).

77 nemocnych

MS-(n=41) MS+(n=36)
distenzibilita 0,20 £0,09* 0,17 + 0,08*
(mm/ 100 mm Hg)
0,36 0,33
03 o
e 095 0,23
£
S 02
= 0156
5
e 01 ~
0,05
0 T
1 2
CABG nahrada chlopné

Graf 1. Distenzibilita u nemocnych indiko-

vanych k revaskularizaci srdce (CABG)
nebo k nahradé chlopné (p < 0,05).

veni distenzibility karotické tepny predikovalo
pozitivni nalez pfi vysetfeni SPECT myokardu
(0,27+0,1 mm/100 mm Hgv. 0,33 £ 0,08 mm/
100 mm Hg; p = 0,011). Ve 2. skupiné 234
nemocnych s ICHS nebo CMP (tab. 3) jsme
v zavislosti na pfitomnosti diabetu prokazali
horsi nalezy distenzibility jak u nemocnych
s ICHS (0,16 = 0,06 mm/100 mm Hg
v.0,20 £ 0,06 mm/100 mm Hg; p < 0,05),
tak CMP (0,14 = 0,04 mm/100 mm Hg
v.0,17 £ 0,056 mm/100 mm Hg; p < 0,05).
Navic u nemocnych s CMP byl objeven vyznam-
ny rozdil v distenzibilité, zavisejici na srdecnim
rytmu: u nemocnych s fibrilaci sini byly zazna-
menany priznivéjsi vysledky (0,19 + 0,06 mm/
100 mm Hgv. 0,10 £ 0,04 mm/ 100 mm Hg;
p < 0,06). Ve 3. skupiné nemocnych (tab. 4)
s CMP jsme zjistili vyznamné horsi nélezy
u nemocnych s metabolickym syndromem
020+ 009 mm/100 mm Hg v.
0,17+ 0,08 mm/100 mm Hg; p < 0,05)
a ukazalo se, ze metabolicky syndrom ma stejné
negativni dopad na distenzibilitu jako diabetes

2.typu. Ve 4. skupiné nemocnych s ICHS pred
revaskularizaci rovnéz diabetes (0,26 £ 0,11 mm/
100 mmHgv. 0,21 £ 0,156 mm/ 100 mm Hg;
p < 0,06), nebo anamnéza CMP znamenala
zhoreni vysledkd distenzibility (0,20 + 0,14 mm/
100 mmHgv. 0,31 £0,11 mm/ 100 mm Hg;
p < 0,06). Jako zajimavy se jevi vyznamny roz-
dil v ndlezu distenzibility u nemocnych indikova-
nych k samotné nahradé chlopné (graf 1) ve
srovnani s nemocnymi indikovanymi k revasku-
larizaci srdce (0,33 £ 0,12 mm/100 mm Hg
v.0,23 £ 0,14 mm/ 100 mm Hg; p < 0,05).
Nase vysledky ukazuji, ze distenzibilita karo-
tické tepny je nadéjna vySetfovaci metoda, kterd
je schopna citlivé a Casné zaznamenat cévni po-
ruchy u rliznych kardiovaskularnich chorob.

Nefarmakologické ovlivnéni
distenzibility

Pro mnoho rizikovych faktor( kardiovasku-
larnich chorob je prvnim pfistupem v prevenci
a lécbé zména Zivotniho stylu. V poslednich 13
letech bylo publikovano nékolik studii sledu;ji-
cich vliv pravidelného cvieni na cévni distenzi-
bilitu [32]. Baltimore Longitudinal Study of
Aging prokazala zlepSeni distenzibility karo-
tické arterie (v této praci oznacované jako carotid
augmentation index). DalSi prace u postmeno-
pauzélnich Zen a zejména japonské a americké
studie vyznély rozporuplné. Fyzicky trénink
v téchto studiich ovlivnil distenzibilitu méfenou
v aorté, ale v perifernim fecisti byly nélezy roz-
poruplné. Dnesni znalosti ukazuji, Ze pravidelné
aerobni cviceni zlepSuje distenzibilitu zejména
v oblasti velkych cév, a to jak u zdravych, tak
u nemocnych s projevy aterosklerézy [36]. Je-
dinou vyjimku tvofi nemocni s esencialni hy-
pertenzi, kde vliv cviéeni na distenzibilitu nebyl
prokazan [12].

Obezita zvySuje mortalitu a morbiditu prak-
ticky vSech kardiovaskularnich chorob. Témér
viechny publikované studie prokazaly zvySenou
distenzibilitu u obéznich nemocnych, ktera je
vysvétlovana vyssim srdecnim vydejem pfi vySsi
hmotnosti [24]. Je zajimavé, ze distenzibilita
méfena ultrazvukem ve studiich z poslednich

let ukazala t&snou korelaci s hladinou leptinu.
ProtoZe obezita souvisi s metabolickym syndro-
mem, neprekvapuje, Ze jeji porucha je prokazana
i u této choroby. Redukce véahy zlepsuje cévni
distenzibilitu, ale tato zména je prevazné zpuiso-
bena poklesem krevniho tlaku [34]. PFi poklesu
hmotnosti béhem 16 tydnl o 10 kg u obéznich
Zzen bylo dosazeno zlepSeni distenzibility
0 30 % a zaroven vyznamného poklesu krevniho
tlaku.

Distenzibilita byla rovnéz ovlivnéna zasahy
do stravovani. PoZiti cerveného vina vede k jejimu
zlepSeni [48], pokud se poZije vino zbavené al-
koholu, efekt neni prokazatelny. Kofein vede
k pfechodnému zhorseni distenzibility, u bezko-
feinové kavy neni tento efekt pfitomen.

Prijem soli je vyznamnym faktorem ovliviuji-
cim krevni tlak. V nedévno publikované cinské
studii byl prokazan vyznamny rozdil v distenzi-
bilit¢€ mezi skupinami obyvatel v zavislosti na
prijmu soli. Nasledné studie prokazaly t€snou
korelaci mezi pfijmem soli, 24hodinovym krev-
nim tlakem a distenzibilitou aorty i karotické
tepny [36]. Restrikce soli se projevila jiz po 1
tydnu intervence s maximem ucinku ve 2. tydnu.
Navic restrikce soli vedla k vétsimu snizeni krev-
niho tlaku a distenzibility nez aerobni cviceni. Po-
dobné vysledky ukazaly studie sledujici vliv
zvySeného pfijmu rybich vyrobkd, rybiho oleje
a omega-3 mastnych kyselin, a to jak u bézné
populace tak u diabetikl [37]. Pfiznivy efekt na
distenzibilitu byl prokazan po podani vitaminu C jiz
za 6 hod po poziti. Podobné vitamin E zlepSuje
distenzibilitu az o 44 % [48]. Nicméné tento
efekt neni jednoznacny a posledni studie nepro-
kazaly dlouhodoby efekt vitaminu C na
distenzibilitu karotické arterie. Podobné snizeni
homocysteinu podanim kyseliny listové nemélo
pozitivni efekt.

Je v8eobecné pfijimano, ze koureni zhorSuje
endotelidlni funkci. Kratkodobda expozice ciga-
retového koufe vede ke snizeni distenzibility
stejné u kurékl i nekuraka, a to jak pfi aktivnim
tak i pasivnim koufeni. K efektu dochazi jiz v prv-
nich 5 min po inhalaci koufe [11]. Zatim nebyla
publikovana studie o pfiznivém efektu zanechani
koureni na elasticitu cév. Vzhledem k tomu, ze
zanechani koureni vede ke snizeni krevniho tlaku,
Ize tento pozitivni viiv predpokladat.

Vliv 1éka na distenzibilitu
Antihypertenziva

Zakladni léky uzivané k lécbé arteridlni hyper-
tenze (diuretika, betablokatory, blokatory
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kalciového kanélu, ACE inhibitory) zlepsuji
distenzibilitu jak pfi jednorazovém podani, tak
pti dlouhodobé écbé [35]. Pri dlouhodobé 1é&bé
se navic uplatiuji kontraregulani mechanizmy,

které oslabuji efekt u nékterych antihy-
pertenziv. Pozitivni efekt antihypertenziv na
distenzibilitu nepfekvapuje, protoze snizeni
krevniho tlaku snizi obsah tuhych soucésti cévni
stény. V soucasnosti je k dispozici nékolik desitek
studii, které srovnavaly jednotlivd antihy-
pertenziva s ohledem na distenzibilitu, mnoho
z nich ale nepfineslo pozadovany vysledek ze-
jména proto, Ze zahrnuly jen malé pocty nemoc-
nych a teprve metaanalyzy byly schopny na tuto
otazku odpovedét.

Pri srovnani rdznych skupin betablokatord
se ukézalo, ze betablokatory s vazodilatacnim
Gcinkem (karvediol, nebivolol) Iépe ovlivnily
distenzibilitu nez neselektivni (propranolol) nebo
kardioselektivni betablokatory (atenolol). Nej-
vétsi metaanalyza dvojité slepych studif ¢itajici
185 nemocnych neprokazala rozdily mezi jed-
notlivymi skupinami antihypertenziv (betabloka-
tory, diuretika, ACE inhibitory, blokatory
kalciového kanalu), pokud byly vysledky vztaze-
ny ke snizeni krevniho tlaku [31]. Pouze bloka-
tory kalciovych antagonistd dihydropyridinového
typu mély mirné snizeny efekt, coz se vysvétluje
mensim vlivem na sympaticky nervovy systém.

Na ucinnosti lék( se podileji i genetické vlivy.
Hypertonici s polymorfizmem receptoru pro
ACE lépe odpovidaji na Ié¢bu ACE inhibitorem
perindoprilem nez na lé¢bu blokatorem kalcio-
vého antagonisty nitrendipinem [35].

V popredi zajmu jsou léky ovliviujici renin-
angiotenzin-aldosteronovy systém. Aldosteron
je vyznamny mediator fibrotickych zmén a tento
efekt se jisté projevuje iv cévni sténé. Lze pred-
pokladat pozitivni efekt podavani spironolaktonu
na cévni distenzibilitu [2].

Nekteré studie ukazuji, ze zlepSeni distenzi-
bility pfi [écbé antihypertenzivy je vétsi, nez by
odpovidalo snizeni krevniho tlaku. Toto na tlaku
nezavislé zlepSeni distenzibility je zplsobeno
remodelaci cévni stény. Byly popsany r{izné
morfologické zmény v cévni sténé, jako snizeni
mnozstvi kolagenu, zvySeni poméru elastin/ko-
lagen, zmen3eni tloustky intima-média. V Kli-
nickych studiich bylo ultrazvukem prokazano
zmenSeni IMT a primeéru cév pfimo souvisejici
se snizenim pulzniho tlaku. To podtrhuje vy-
znam opakovaného stresu na remodelaci cévni
stény a nutnosti snizit pulzni tlak, aby doslo ke
snizenf distenzibility. Nicméné vétsina studii byla

provedena u nemocnych stfedniho véku a tyto
vysledky nelze pfenést na starsi populaci a ne-
mocné s pridruzenymi chorobami.

Lécba srdecniho selhani

Nitraty i ACE inhibitory ovliviuji distenzibilitu
u nemocnych se srde¢nim selhavanim, ktera je
pozorovana jiz za 8 tydnl po zaCatku lécby
a souvisi s pozitivnim vlivem téchto 1ékd na he-
modynamiku [14]. Priznivy efekt pretrvava pri
dlouhodobém podavani vysokych davek izo-
sorbid dinitratu. Pozitivni vliv je mozno pfedpo-
kladat u novych I1ékd, jakymi jsou donatory NO
a neutralni endopeptidazy.

Lécbha aterosklerozy

Rozporuplné vysledky ukazaly studie se statiny.
Vétsina studii neprokézala pfi stfednédobém
sledovani pozitivni efekt a sledovani nemocnych
je tfeba prodlouzit. Jedna studie prokazala pozi-
tivni efekt pfi IéEbé simvastatinem po 2 tydnech,
tento pozitivni efekt ale vymizel za 6 mésicd od
pocétku lécby. Stejné rozporuplné vysledky pfi-
nesly studie sledujici vliv hormonalni substitucni
lécby [44], kdy ¢ast prokéazala pozitivni vliv,
u Casti se efekt neprokazal.

Zavér
Méfeni distenzibility karotické tepny pomoci so-
nografie je jednoducha, bezpecna, casové
i technicky nenarocna metoda k detekci Cas-
nych stadif aterosklerézy. V experimentu i kli-
nické praxi nam muaze pomoci odhalit rizikové
nemocné, sledovat efekt 1écby a také ovliviiovat
leka.

z Leicesteru ve svém prehledu o novinkéach ve

vyzkum novych Profesor Williams
vyzkumu hypertenze za rok 2006 vénoval této
problematice velkou pozornost [45]. Na zékladé
vysledk{ studii z posledniho roku zddraziuje vy-
znamné postaveni distenzibility v ur€eni prognézy
kardiovaskularni umrtnosti a rizika CMP a vhod-
nosti zafazeni vySetfeni distenzibility nemocnym
s vysokym rizikem kardiovaskularnich pfihod,
i kdyz zatim neni jasné, kterou z vySetfovacich
metod je vhodné preferovat.

Méreni distenziblity zatim neni uzivano v kli-
nické praxi, pritom skyta vyhodu v dostupnosti,
nebot sonografické pristroje odpovidajicich pa-
rametr( jsou dnes dobfe dostupné.
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