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Souhrn

Ztrata elasticity arteridIni stény provézend jeji zvysenou tuhosti byla identifikovana jako nezavisly prognosticky faktor u pacientt s kardiovaskuldrnimi choro-
bami. Standardnim neinvazivnim zplsobem vysetfovani arteridIni tuhosti je méfeni rychlosti pulzové viny (pulse-wave velocity — PWV), aviak jeho presnost
je ovlivnéna zménami krevniho tlaku (TK) v okamZziku méfeni. ProtoZe mezi intravaskularnim tlakem a préimérem arterie existuje exponencialni vztah, Ize defi-
novat pomoci pfirozeného logaritmu pomeéru systolického a diastolického tlaku a elasticity arterialnf stény tzv. parametr tuhosti tepenné stény 3. Parametr 3
je zékladem pro vypocet CAVI (Cardio-Ankle Vascular Index), ktery je nezavisly na zménach TK. To predstavuje velkou vyhodu CAVI, ktery byl v uplynulé dekadé
predmeétem intenzivniho klinického vyzkumu zaméreného na hodnoceni tuhosti tepen u pacientd s jiz existujicimi kardiovaskularnimi chorobami a také u osob
se zvySenym rizikem, napf. s hypertenzi, diabetem nebo obezitou. Prvofadym cilem diagnostického vyuziti CAVI je posouzeni tepenné tuhosti a véasného za-
chytu aterosklerézy. CAVI je mozné s Uspéchem vyuzit pfi monitorovani pfipadné progrese nemoci a také ucinnosti nastavené 1écby. Pri kone¢ném hodno-
ceni CAVI se viak doporucuje jista opatrnost, nebot jeho zvysené hodnoty odrézeji jak cévni tuhost vyvolanou patologickymi mechanizmy v arteridIni sténe,
tak i stav zvyseného tepenného napéti nasledkem kontrakce hladké svaloviny.
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Abstract

Loss of elasticity of the arterial wall accompanied by its stiffening has been identified as an independent prognostic factor in patients with cardiovascular dis-
eases. The standard non-invasive investigation of arterial stiffness is the measurement of pulse-wave velocity (PWV), but its accuracy is affected by changes in
blood pressure (BP) at the time of measurement. Because an exponential relationship exists between intravascular pressure and diameter of the artery, an ar-
terial wall stiffness parameter 3 can be defined using the natural logarithm of the ratio of systolic and diastolic blood pressure and the elasticity of the arterial
wall. Parameter 3 is the basis for the calculation of CAVI (Cardio-Ankle Vascular Index), which is independent of changes in BP. This is a big advantage of CAV,
which has been the subject of intense clinical research in the past decade, focusing on the evaluation of arterial stiffness in patients with existing cardiovascular
disease and also in patients at increased risk, such as those with hypertension, diabetes or obesity. The primary objective of the diagnostic use of CAVI is the
assessment of arterial stiffness and early detection of atherosclerosis. CAVI can be successfully used for monitoring the possible progression of the disease and
effectiveness of treatment. Nevertheless, it is recommended that the CAVI measurement is evaluated with some caution because its elevated values reflect
vascular stiffness induced by pathological mechanisms in the arterial wall, as well as the increased arterial tension resulting from smooth muscle contractions.
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Uvod

Kardiovaskularni choroby jsou hlavni pficinou
umrti v rozvinutych zemich. Je to nasledek
progrese aterosklerdzy, chronického onemoc-
nénf kardiovaskuldrniho systému, které se vyviji
fadu let bez klinickych pfiznakl aZz do oka-

mziku, kdy dojde k radikdInimu zuzeni tepny
nebo ke vzniku akutniho bloku krevnf cirku-
lace. Progrese aterosklerédzy muize byt zpo-
malena, zastavena nebo dokonce zvracena
pomoci intenzivni [é¢by hlavnich kardiovas-
kuldrnich rizikovych faktor(, zejména agre-

sivnimi postupy pro snizenf hladiny choleste-
rolu. Napfiklad intenzivni 1é¢ba statiny mdze
vést jak k redukci aterosklerotickych plakd, tak
i ke snizené incidenci ischemické choroby sr-
decni (ICHS) ¢i cévnich mozkovych pfihod
(CMP) [1,2]. Proto je problematika v¢asné de-
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Obr. 1. Schematické znazornéni principu méreni parametru CAVI, ktery reflektuje tuhost
aorty, femoralnich a tibidlnich tepen jako jednoho celku ve sméru srdce — kotniky. Publiko-
vano se souhlasem autora [11].

tekce inicidlnich aterosklerotickych zmén
pomoc jednoduchého, kvantitativniho a ne-
invazivniho vysetfeni velmi ddlezitd z ddvodU
prevence budoucich, klinicky vyznamnych
kardiovaskuldrnich pfihod. Rozsifenou dia-
gnostickou metodu predstavuje napf. mefenf
tloustky komplexu intima-media karotickych
arterif (CIMT) ultrazvukem s vysokym stupném
rozliseni. Tato tloustka je povazovana za ddle-
zity prediktor kardiovaskularnich piihod [3,4].
Tzv. ,tuhost” tepny je zavisla na jejich elas-
tickych vlastnostech. Velmi rozsitenym zpQ-
sobem neinvazivniho vysetfeni tuhosti velkych
tepen je méfeni rychlosti sifenf pulzni viny ve
sméru paze — kotniky (brachial-ankle pulse
wave velocity —baPWV) [5,6]. Parametr baPWV
roste se zvysujici se tuhosti arterialni stény
a umoznuje posouzeni stavu jak u tepen cen-
trélnich (elastickych), tak perifernich (muskular-
nich). Bylo prokazano, ze PWV je vyznamnym
prediktorem ischemické choroby srde¢nf, ktery
mUze slouzit jako prognosticky faktor akutniho
koronarniho syndromu [7]. Pfesto v3ak exis-
tuje nékolik limitaci, které snizuji vyznam vy-
uzitt PWV v klinické praxi. Ackoli se za hlavni
kauzalni faktor zvysené arteridlni tuhosti po-
vazuje aterosklerdza, bylo prokazano, ze ne-
existuje zadnd signifikantni korelace mezi PWV
a rizikovymi faktory pro jeji vyvoj, s vyjimkou
veku a krevniho tlaku [8]. Mimo to PWV re-
flektuje ateroskleroticky proces az v pokroci-
lejsich fazich (napf. po vzniku sekundarnich

kalcifikaci v plaku) a nikoli ¢asné patologické
zmény [9]. Jako dalsi limitace vysetfeni PWV
uvadi odborna literatura pomérné nizkou re-
produkovatelnost vysledkd, slozitost techniky
zaznamu a riziko ovlivnéni vysledkd zménami
krevniho tlaku (TK) v dobé méfeni [10]. Z vyse
uvedenych dlvodd byly v neddvné minulosti
zkoumany dalsi diagnostické moznosti pro
vcasnou detekci aterosklerdzy. V roce 2004 tak
byl do klinické praxe zaveden novy neinva-
zivni screeningovy nastroj pro detekci ¢asnych
zmén tepenné tuhosti — tzv. parametr CAVI
(Cardio-Ankle Vascular Index) [10,11]. V prG-
béhu posledni dekddy prokdzalo mnozstvi
pfevazné zahrani¢nich studif uzite¢nost sta-
noveni CAVI pro v¢asnou diagnostiku atero-
sklerdzy [12-14]. Kromé toho byly publikovény
vysledky méfeni CAVI u pacientll s obezitou,
metabolickym syndromem, esencidlni hyper-
tenzi a u osob se zvysenym kardiovaskularnim
rizikem [15,16].

Cardio-Ankle Vascular Index
(CAVID
Princip matematického odvozeni CAVI a po-
drobné technické specifikace jsou podrobné
popsany v prislusné odborné literatufe [17],
proto nasledujici text uvadi pouze vybér nej-
dulezitgjsich informaci (obr. 1).

V soucasné dobé je standardnim pfistrojem
pro méreni CAVI model VaSera® VS 1000 nebo
VS 1500 (Fukuda-Denshi Co. Ltd., Tokio, Ja-
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ponsko), ktery vyuziva zcela novou sofisti-
kovanou oscilometrickou technologii [18].
VaSera® je pfenosny pfistroj o rozmeérech
34,6cm (§) x 24,0cm (d) x 154 cm (v) a hmot-
nosti 7,2kg s moznosti barevného tisku a pa-
métovou kapacitou na 3 000 vysetfenti. Vyset-
feni se provadi v supinacni poloze, na viechny
Ctyfi koncetiny se umisti tlakové manzety, nad
horni okraj sterna jeden snimaci mikrofon (fo-
nokardiogram) a na obé hornf koncetiny dva
EKG svody. Vypocet CAVI provadi software pfi-
stroje automaticky dle vzorce [18]:

CAVI=a[{2p x 1/(STK - DTK)} x
x {In (STK/DTK) x PWV2}] + b

(p — hustota krve; a, b — konstanty, PWV —
pulse wave velocity, STK — systolicky krevni
tlak, DTK — diastolicky krevni tlak).

Z ddvodu snizeni rusivych zevnich vlivd na
dynamiku krevniho prtoku, které vznikaji pfi
nafukovani manzet, se zdznam pulzniviny pro-
vadi v okamziku, kdy je hodnota tlaku v man-
Zetach nizsi nez tlak diastolicky (tj. 50 mm Hg).
Hodnoty STK, DTK a pulzniho tlaku (PP) se zis-
kavaji ze zdznamu krevniho tlaku na pravé
a. brachialis. Soucasti vysetient je rovnéz méfenf
daldiho cévniho indexu, tzv. ABI (Ankle-Bra-
chial Index), ktery odrézi pouze stav perifernich
tepen. Dle firemnich Udajl pristrojem VaSera®
je mozné dosdhnout 3,8 % prdmérného va-
riacniho koeficientu mezi péti opakovanymi
mérenimi. Jak vyplynulo z dosud publikova-
nych klinickych i experimentalnich studif, CAVI
nenf - na rozdil od PWV - zavisly na hodnoté
krevniho tlaku v okamziku méreni [19-21].
Shirai et al srovnavali akutnf Uc¢inek néko-
lika farmak ovliviiujicich krevni tlak [22].
Po aplikaci metoprololu (velmi Ucinny blokator
B1-adrenergnich receptort) byly nasledujicich
6 hod pravidelné méfeny hodnoty TK, CAVI
a baPWV. Doslo k signifikantnimu snizeni pri-
mérné hodnoty STKze 131,4na 1183 mm Hg
(p < 0,05) a prmérné hodnoty DTK z 85,3 na
75,3 mm Hg (p < 0,05). Signifikantné se sni-
Zila také hodnota baPWV (z139na 12,5m.s™:
p < 0,05), avsak parametr CAVI z(stal sta-
bilni (8,2 vs 8,2; NS). Podobné vysledky po-
tvrzujici nezavislost CAVI na krevnim tlaku
prinesl i test s doxazosinem (al-adrenergni
blokator).

Referencni hodnoty CAVI

Pro stanoveni zakladnich referen¢nich hodnot
CAVI byla v Japonsku provedena rozsahla
studie u vice nez 32 000 osob obou pohlavi
ve véku 20-79 let bez kardiovaskularniho one-
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mocnéni a bez rizikovych faktort [23]. U muz(
ve veku 20-70 let se CAVI zvysoval s vékem
témér linedrné. Prmérné hodnoty CAVI byly
u muzl vyssi nez u zen témér ve vsech vé-
kovych skupinach, avsak oba soubory muzd
a zen vykazovaly podobnou miru zvysovani
CAVIv priméru 0 0,5 za 1 rok (graf 1).

Soucasti studie bylo i porovnani vlivu rdiz-
nych kardiovaskuldrnich patologif (napf. ICHS,
hypertenze, cévni mozkové pfihody, diabetes
mellitus, rendInf insuficience aj.) na vysledné
hodnoty CAVI. Studie dospéla k zavéru, Ze pri-
mérné skére CAVI u bezrizikové populace Ize
akceptovat jako normélni referen¢ni hodnoty
vyuzitelné v klinické praxi a ze CAVI mUze byt
vyznamnym nastrojem pro screening osob
s rizné pokrocilym stupném aterosklerdzy.
V souladu s timto zavérem byla stanovena
hodnota CAVI < 8,0 jako normaélni (fyziolo-
gicky) nalez. Hodnoty v rozmezf < 9,0-8,0 jsou
povazovany za ,hrani¢ni” a CAVI > 9,0 mize
byt vaznym signdlem pfftomnosti kardiovas-
kuldrniho onemocnéni [24]. V této souvislosti
je tfeba upozornit na dilezitost stanoven re-
feren¢nich hodnot CAVI v jinych neZ asijskych
populacich a vzhledem k Uzkému vztahu mezi
CAVI a vékem bude nezbytné ziskané vysledky
na vék adjustovat.

Limitujici faktory méfeni CAVI

Rada autor(l upozorfiuje na skute¢nost,
ze CAVI odrazi jak organickou, tak i funkenf
tuhost tepenné stény, a proto jej nelze po-
vazovat za Cisty ukazatel organickych zmén
v arteridlni sténé vlivem aterosklerdzy ¢i stér-
nutf [22]. Index je sice na tlaku nezavisly, avsak
je vyznamné ovlivnén stavem hladké svalo-
viny v tepnach, coz se projevuje ve zménach
tepenného tonusu [25]. Z tohoto dlvodu je
zcela na misté urcitd opatrnost pfi interpre-
taci vyslednych dat (na druhé strané je viak
rist sympatikotonie charakteristickym znakem
fady patologickych stav(, napf. rezistentni hy-
pertenze nebo srde¢niho selhani, a v takovych
pfipadech mze byt méfeni CAVI nepochybné
vyhodné) [26]. Je pozoruhodné, Ze zatimco
vys$si CAVI je vseobecné povaZzovano za pato-
logicky nélez, jeho snizend hodnota nemusi
nutné reprezentovat bezproblémovou funkci
tepen a mlze byt patognomicka pro nékteré
choroby. Naptiklad bylo zjisténo, ze existuje
negativni korelace mezi CAVI a sérovym IGF-1,
jehoZ plazmaticka hladina roste u akromega-
lickych pacientl [27], a autofi studie proto
dodli k zavéru, ze CAVI mlze byt uZitecnym
nastrojem pro posouzeni Ucinnosti terapeu-

CAVI

20 25 30 35 40
24 29 34 39 44

>70

Graf 1. Graf zavislosti CAVI na véku a pohlavi. Publikovano se souhlasem autora [18].

tickych vysledkd. Mimo to, CAVI nelze hod-
notit v pfipadé nizkych hodnot indexu ABI
(< 0,9). Pacienti s ABI < 0,9 mohou mit rozsahlé
aterosklerotické zmény na perifernich tepnéach
dolnich koncetin, a vysledek méreni CAVI tak
neni validni [11]. Za téchto okolnosti je tfeba
zvolit jiné neinvazivni postupy vysetfenf te-
penné funkce, napt. konvenéni nebo modifiko-
vané meéfeni PWV [28], popfipadé téz vyhod-
noceni vaskularni endotelidlni funkce pomoci
FMD (flow-mediated dilation) [29].

Klinické a experimentalni
aplikace CAVI

Od svého prvniho uvedeniv roce 2004 je para-
metr CAVI Siroce vyuzivan v riznych klinickych
studiich [30]. Pfevéznou vétsinu tvorf ty, které
se zabyvaji posouzenim arteridIni tuhosti u pa-
cientd s jiz diagnostikovanymi kardiovaskular-
nimi chorobami nebo u osob se zvysenym kar-
diovaskuldrnim rizikem (obr. 2).

CAVI a kardiovaskuldrni choroby
Prokdazat, ze CAVI je ukazatelem stupné atero-
sklerdzy, nenf snadny Ukol, protoze kvantita-
tivni hodnoceni aterosklerdzy je in vivo obtizné.
Z tohoto dtvodu bylo provedeno srovnani
morfologie aorty u nékolika osob, u nichz bylo
CAVI zméfeno béhem Zivota [18]. Obr. 3 uka-
zuje dva typické priklady.

Morfologie aorty post mortem u zeny ve
véku 50 let vykazuje pouze nepatrné atero-
sklerotické zmény, coz odpovida hodnoté CAVI
(=7,3) namérené za jejiho Zivota. Naproti tomu
aorta muze ve véku 76 let nese jasné zndmky
tézkého poskozeni, které odpovida pokroci-
lému stadiu aterosklerézy a také velmi vyso-
kému CAVI (= 11,0) (jak bylo uvedeno vyse, za
signdl pritomnosti aterosklerdzy se poklada
hodnota = 9,0).

Nenfi tfeba podrobné rozebirat notoricky
znamy fakt, Zze ICHS je nejvice rozsifenou,
Zivot ohrozujici patologif tzv. industridlniho
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Faktory zvysujici CAVI
1. vék, muzské pohlavi

2. pfitomnost
arteriosklerotického
procesu (cévni mozkové pfi-
hody, ischemicka choroba
srdec¢ni, chronicka rendlni
skler6za)

3. riziko vyvoje
arteriosklerotického procesu
(hypertenze, diabetes mellitus,
dyslipidemie, obezita a meta-
bolicky syndrom, systémovy
lupus erythematodes, aortitis,
revmatoidni artritis)

4. koureni (tabagismus)

5. syndrom spankové apnoe

Ny

Faktory snizujici CAVI

1. redukce télesné hmotnosti,
Uprava dietnich zvyklosti

2. kontrola glykemie

3. kontrola (kompenzace)
hodnot TK

4. kontrola lipidového spektra

4, stop koureni

Obr. 2. Prehled faktor(i zvysujicich nebo snizujicich hodnotu CAVI.

svéta. Bylo prokdzano, ze CAVI odradzi stupen
aterosklerotického postizeni koronarnich
tepen u pacientd s potvrzenou diagndzou
ICHS [31,32]. Kromé toho se ukazalo, ze CAVI
je nezavisly parametr pozitivné korelujici
s tzv. kalciovym skére koronarnich tepen (co-
ronary artery calcium score — CACS) a také
se stupném stendzy reflektujicim pritomnost
koronarni aterosklerézy u asymptomatickych
jedinct s abnormdlnim glycidovym metabo-
lizmem [33]. Klinicky vyznam CAVI u pacientt
s ICHS byl dale potvrzen objevem jeho uzké
vazby na hodnotu tzv. SYNTAX skére (pro-

R L) BN ENEEEEERE BRI
5 6 T8 Soma2E RoE BN mAnk-a2

Q 50 let

CAVI=7,3

FEFEEEE R TR T
b B

gnosticky ukazatel u pacientd s akutnim ko-
ronarnim syndromem mapujici rozsah posti-
Zeni koronarnich tepen aterosklerézou [34].
Dosavadni vysledky klinického testovani tedy
naznacuji, ze CAVI mlze byt nejen uzite¢nym
nastrojem pro posouzeni progrese plaku v ko-
ronarnim systému u pacientd s prokdzanou
ICHS [31,32], ale také prognostickym faktorem
rizika vyvoje subklinické korondrnf ateroskle-
rozy u asymptomatickych jedincd [33,34].
Navic se CAVI ve srovnani s baPWV jevi jako
podstatné vyznamnéjsi klinicky parametr, pro-
toze ma vysoky stupen korelace s funkci levé
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komory a plazmatickou hladinou lipid [20].
To vie potvrzuje vyznam meéreni a hodnocent
CAVIv rdmci diagnostické a terapeutické stra-
tegie v kardiologii.

CAVI a cerebrovaskuldrni choroby
Nemoci cerebrovaskuldrniho systému jsou
daldim velmi rozsifenym patologickym pro-
cesem v primyslovych zemich. Ukazalo se, Ze
pomoci CAVI Ize detekovat i diskrétni ¢i sub-
klinické formy intrakranidlnich cévnich pato-
logif, napf. u pacientd s akutni ischemickou
CMP [35]. Bylo také prokazano, ze CAVI ne-
zavisle koreluje s tzv. tichym mozkovym in-
farktem [36]. Také nékteré chorobné procesy
postihujici mensi mozkové tepny u asympto-
matickych osob mladého a stredniho véku vy-
znamné ovliviuji vysledné hodnoty CAVI [37].
Pozoruhodnou skutecnosti je rovnéz Uspésné
vyuziti CAVI pro hodnoceni cévni stabilizace
vlivem intenzivniho rehabilita¢niho programu
u pacientd po CMP [38].

CAVI a hypertenze

Hypertenze je jednoznacné jednim z nejcas-
téji se vyskytujicich patologickych stavd spo-
jenych se zvysenou cévni tuhosti. Pro tuto
skutecnost svedci velké mnozstvi odborné li-
teratury zabyvajici se problematikou CAVI u hy-
pertonikd. Byly prokazany pozitivni korelace
CAVI s fadou provokacnich faktord, napf. hla-
dinou zanétlivych markerd nebo oxida¢nim
stresem [15,39,40]. U pacientl s hypertenzi
muze byt CAVI indikdtorem dysfunkce levé
komory a poskozenf dalsich orgdnovych sys-
téma [41,42]. Kromé toho Ize CAVI vyuzivat pro

N RN R B ESE |
SADG-10 WM B XN MNANNREHARI

3" 76 let

CAVI=11,0

Obr. 3. Morfologicky obraz (post mortem) vnitini plochy aorty u dvou pacientd. Publikovano se souhlasem autora [18].
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vysetfovani jedincd s vysokym rizikem vzniku
hypertenze, coz se potvrdilo napf. pfi dife-
rencialni diagnostice preeklamptickych stav(
a chronické hypertenze u gravidnich zen [43].
Na zékladé doposud ziskanych poznatkd byl
CAVI v nékterych zemich akceptovan jako na-
stroj pro posouzen Uc¢innosti terapeutickych
postupl u hypertonickych pacient( [44,45].
Pomoci CAVI bylo rovnéZ provedeno hodno-
cenf lé¢ebného potencidlu alternativnich in-
tervenci u hypertenze [46].

CAVI a diabetes mellitus

Diabetes mellitus je patologif, u niZ je zvysenf
tepenné tuhosti pravidlem. Podafilo se pro-
kézat, ze pomoci CAVI Ize velmi citlivé zachytit
rozvoj komplikaci spojenych s diabetem. Dia-
betickd periferni neuropatie vyznamné zvy-
suje CAV, a to bez prlvodnich zmén v karo-
tické intimé u pacient( s diabetem 2. typu [47].
Navic se ukazalo, Ze ve srovnani s baPWV pa-
rametr CAVI [épe odrazi stav kompenzace dia-
betu [21]. Vysoké hodnoty CAVI také tzce ko-
reluji s mirou mikroalbuminurie u diabetu
2. typu [48], coz jesté vice podtrhuje mimo-
fadnou schopnost CAVI detekovat diabetické
mikrovaskularni komplikace. Kromé toho, Ze
CAVI vyznamné koreluje s délkou trvanf{ dia-
betu, souvisi rovnéz velmi Uzce s plazma-
tickou hladinou reaktantd akutni faze, véetné
C-reaktivniho proteinu, amyloidu, kyseliny si-
alové ¢i fibrinogenu, coz jsou zndmé iniciacni
faktory aterosklerdzy u pacientl s diabetem
2. typu [49]. Podobné jako u dalsich patolo-
gickych stav(, i v piipadé diabetu je CAVI po-
uzivan pro posuzovani ucinnosti farmako-
logickych postupl u pacientl s diabetem
2. typu [50].

CAVI a dyslipidemie

LDL cholesterol je povazovan za silny proa-
terogennf faktor a nékteré studie prokézaly
zvysené hodnoty CAVI u osob s hyperlipi-
demif [23,51]. V této souvislosti je potésujici,
Ze v zaplavé asijskych vyzkumnych praci se
postupné objevuji také zkusenosti s klinickou
aplikaci CAVI u ¢eskych pacientl. Soska et al
zjistili, ze CAVI nemusi byt nezbytné vysoky
u heterogenni familidrni hypercholestero-
lemie [52]. Inicidlnf stadia aterosklerézy u hy-
percholesterolemie jsou provazené tvorbou
tukovych prouzkd v intimé (tzv. fatty streaks).
V této fazi vsak neni tepenna tuhost podstatné
zvysend a CAVI mlze dosahovat normélnich
hodnot, avsak v disledku progrese se roz-
viji chronickd zanétlivé reakce a tuhost tepny

roste. Terapie pitavastatinem CAVI snizuje, pro-
toze — kromé jiného — tento statin zvysuje
syntézu NO v endotelidinich bunkach, a to
mUze byt jednim z dlvodd poklesu tepenné
tuhosti [53].

CAVI a metabolicky syndrom

Obezita a metabolicky syndrom maji v sou-
¢asnosti charakter globalni epidemie. Visce-
ralni akumulace tuku podminuje vznik inzu-
linové rezistence, hypertenze a dyslipidemie.
Vysoky CAVI typicky provazi jak obezitu, tak
i metabolicky syndrom, a pozitivné koreluje
s obvodem pasu i poc¢tem jednotlivych symp-
tom0 [54]. Redukce hmotnosti mize zlepsit
priznaky metabolického syndromu, coz potvr-
zuji vysledky tifmési¢niho kondi¢niho tréninku
a dietnich opatreni, po nichz se hodnota CAVI
vyrazné snizila [16]. V této souvislosti je tfeba
také zminit fakt, ze CAVI odrazi pozitivni tera-
peuticky vliv potravinovych doplrikd na cévni
systém u obéznich osob [55].

CAVI a syndrom spdnkové apnoe
Epizody spankové apnoe (SA) predstavuji
znacnou zatéz pro vaskuldrni systém v di-
sledku opakovanych vykyv hladiny kysliku.
Nedavno publikovand studie zabyvajici se zvy-
senym kardiovaskuldrnim rizikem u pacientt
s obstrukenf SA prokazala, Ze plazmaticka hla-
dina pentraxinu 3 (prozanétlivy indikator) ne-
zavisle koreluje s hodnotou CAVI [56]. CAVI
je obecné u nemocnych s diagnostikovanou
SA vysoky [57], avsak vlivem pfislusnych te-
rapeutickych opatfeni (CPAP) jeho hodnota
klesa [58].

CAVI a chronické renalni selhani

Vzhledem k tomu, Ze kardiovaskularni kompli-
kace jsou hlavni pficinou umrti u chronickych
nemoci ledvin, je tfeba povazovat monitoro-
vani arteridlnf tuhosti za dUleZity nastroj zjisto-
vani pfitomnosti a progrese kardiovaskuldrnich
komplikaci u téchto pacientd. Protoze zvysenti
TK je ¢astym ndlezem u vétsiny pacientl s one-
mocnénim ledvin, mize byt méreni CAVI me-
todikou volby, a to prave diky své nezavislosti
na zménach TK v okamziku méfeni (na rozdil
od konven¢niho méreni pomoci baPWV).
Ze zavérl japonskeé studie provedené u chro-
nicky hemodialyzovanych pacientd vyplynulo,
7e skore CAVI nad 7,55 svédci o pritomnosti
kardiovaskuldrniho onemocnéni [59]. Z tohoto
pohledu je mozné CAVI pouzivat jako scree-
ningovy parametr pro monitoring efektivity
nasledné [écby. CAVI nasel uplatnéni také jako

Uspesny diagnosticky nastroj u hemodialyzo-
vanych pacient( s diastolickou dysfunkci [60].

CAVI a zanétliva

onemocnéni tepen

Vysoké hodnoty CAVI byly nalezeny u nemoc-
nych se systémovym lupus erythematodes
(SLE) [61]. Kume et al zjistili vysoky CAVI u pa-
cientd s revmatoidni artritidou a jeho nasledny
pokles vlivem farmakoterapie [62].

CAVI a tabagismus

Koufeni prfedstavuje vysoce rizikovy inici-
acni faktor vzniku aterosklerézy. Hodnoty
CAVI jsou u kurakl vysoké, avsak stop kou-
feni snizuje CAVI jiz v ivodnich fézich a tento
pokles je vyraznéjsi v pribéhu nésledujicich
mésicl [63,64]. Méfeni CAVI by tedy mohlo
byt silnym motivacnim prvkem pro jedince,
kteff se snazf s koufenim skoncit.

CAVI a erektilni dysfunkce

Faktory, které zvysuji CAVI, jako je vék, muzské
pohlavi, hypertenze, diabetes mellitus, dyslipi-
demie, obezita, metabolicky syndrom, ICHS,
CMP, koureni, syndrom spankové apnoe, jsou
soucasné rizikové faktory vedouci k erektilnf
dysfunkci (ED). Faktory snizujici CAVI - redukce
vahy, kontrola glykemie, kompenzace hodnot
TK, stop koufenf - vedou ke zlepsent erektilni
funkce. Nemocni's ED jsou ¢asto nositeli KVO.
Vysetfeni CAVI predstavuje pro muze s ED ne-
invazivni, Setrnou diagnostickou metodu pro
screening mozné aterosklerdzy, ale i nastroj
pro posouzeni Ucinnosti terapeutickych po-
stupl a zmény zivotniho stylu.

CAVI a vék

Mimo vyse zminéné patologické procesy jako
hypertenze nebo diabetes jsou procesy star-
nuti organizmu dobfe zndmym faktorem vy-
znamné zvysujicim CAVI [65,66]. Vseobecné
se predpoklada, Ze rist hodnot pulzniho tlaku
vlivem véku je hlavni pficinou zvyseného
poctu na véku zavislé hypertenze v disledku
stoupajici tepenné tuhosti [67]. Studiem vlivu
veku na rdst arteridlnf tuhosti bylo prokazano,
Ze se tento proces tyka spise hlavnich (cent-
ralnich) tepen nez perifernich [68,69]. Sou-
¢asné byly identifikovany patofyziologické me-
chanizmy, které prispivaji k rozvoji arteridini
tuhosti. Tyto mechanizmy jsou vsak odlisné
jak u aterosklerdzy, tak pfi procesech starnuti.
U aterosklerézy se jednd o prevézné posti-
zenf arteridIni intimy s vyslednym zvysenim
tloustky stény a tvorbou aterosklerotickych
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plakd, zatimco vlivy starnuti jsou projevem
degenerace elastickych vidken a masivni ko-
lagenizace a kalcifikace [70,71]. Vysledky jiz
citované japonské popula¢ni studie hodno-
tici vysledky méfeni CAVI u 32 000 zdravych
0sob obou pohlavi také ukdzaly, Ze pocet tzv.
bezrizikovych jedincl klesa se zvysujicim se
vékem [24]. Déle tato studie prokéazala, ze
prameérné skore CAVI bylo signifikantné vyssi
u osob nad 40 let obou pohlavi s vysokym
stupnem kardiovaskularniho rizika nez u sku-
piny bezrizikové [24]. Dalsi prace ukazala, ze
vlivem celkové anestezie nedochdzi k vyznam-
nému poklesu CAVI u jedinc( starsich 65 let
ve srovnani s jejich mladsimi protéjsky [72].
Protoze CAVI je ovlivnén zménami vaskularni
tonicity, jsou omezené schopnosti relaxace
arteridInf stény s nejvétsi pravdépodobnosti
projevem procesU sklerotizace arteridIni stény
vlivem starnuti [73]. Tématem CAVI a starnutf
se zabyvaly také dal3i klinické studie, zejména
z hlediska vyznamu pro rehabilitaci a pracovni
lékarstvi [74,75].

CAVI a budouci vyvoj

Dle aktudlnich udajl z nejvyznamnéjsich vé-
deckych databazi vykazuje pocet publikaci ty-
kajicich se CAVI v poslednich nékolika letech
trvale vzestupny trend, pficemz je ocero-
vana predevsim jeho spolehlivost pfi posu-
zovani arteridlnf tuhosti. Zvyseni poctu lite-
rarnich Udajd je v pifimé souvislosti se stéle
intenzivnéjsim vyuzivanim CAVI nejen v ramci
hodnoceni vaskularnich funkcf u pacientd s jiz
diagnostikovanym onemocnénim kardiovas-
kuldrniho systému nebo u asymptomatickych
jedincl se zvysenym rizikem, ale také u jinych
chorobnych procest, u nichZ tuhost tepen
stoupd jiz v ¢asnych fazich. Mimo to se apli-
kacni spektrum déle rozsifuje o studium vlivu
zatim nespecifikovanych kardiovaskularnich
vlivd na zdravé osoby. Ve srovnani s podob-
nymi neinvazivnimi diagnostickymi metodami
reflektuje CAVI diskrétni rozdily jiz na meta-
bolické [21,54] ¢i celularni drovni [76]. Nenf
proto prekvapivé, Ze tento index mUze byt
Uspésné pouzivan v obecné populaci pro de-
tekci a posouzeni zadvaznosti subklinickych te-
pennych abnormit. Jiz nékolikrat zminéna ne-
zavislost CAVI na TK je unikatni prednosti, ktera
vyznamneé rozsifuje spektrum klinického vyu-
Ziti. V této souvislosti je tfeba zminit vyznam
CAVI pro studium tepenné tuhosti tepen rliz-
nych etnik, protoZe drtiva vétsina doposud pu-
blikovanych studii o CAVI je asijského plvodu,
a to zejména diky aktivité japonskych tymda.

Studie provedend u 200 zdravych Japonc(
a stejného poctu ruskych protéjskd prokazala
signifikantné zvysenou CAVI u subjektl ruské
narodnosti [77]. Ackoli se zde nabizi vcelku lo-
gicky zavér, ze vzorek ruské populace byl vy-
staven zvysenému kardiovaskuldrnimu riziku
(diky obecné vys3f prevalenci téchto onemoc-
néniv Ruské federaci ve srovnani's Japonskem),
je tfeba vzit v Uvahu [77] také mozny vliv an-
tropometrickych a genetickych variaci danych
etnickym plvodem na vysledky méfeni CAVI.
Na moznost existence geneticky podminéné
vnimavosti vici kardiovaskuldrnfim onemoc-
nénim u rlznych etnickych skupin upozormuji
i dalsi publikace [78,79]. Za pfedpokladu exis-
tence moznych rozdill v méreni CAVI danych
etnickym plvodem [23,78-80] bude zdsadné
ddlezité vytvorit spolehlivé databaze referenc-
nich hodnot prostrednictvim realizace velkych
klinickych studii u osob neasijského pavodu.
Az poté bude mozné povazovat parametr CAVI
za spolehlivy diagnosticky nastroj hodnocenf
arteridlnf tuhosti v globalinim méfitku. Vyznam
tohoto konstatovani stoupd zejména diky sku-
te¢nosti, ze tzv. zdpadni industrializované zemé
majf podstatné vyssi kardiovaskuldrni mortalitu
ve srovnani s japonskou populaci, pro kterou
jiznormohodnoty CAVI vytvofeny byly [23]. PFi-
padné globalni akceptovani CAVI jako spoleh-
livého neinvazivniho zplsobu vcéasné identifi-
kace kardiovaskularniho rizika ¢i onemocnéni
muze byt opravdovym prtlomem v oblasti
preventivni mediciny. Patologické zmeény by
byly podchyceny jiz v raném stadiu, coz by
umoznilo v¢asnou intervenci a motivaci ke
zmeéné zivotniho stylu [81]. Kromé toho u pa-
cientl s prokdzanym kardiovaskuldrnim one-
mocnénim muZe byt CAVI dlleZitym néstrojem
monitorovani nasledné progrese chorobného
procesu [62] a efektivity provadénych terapeu-
tickych opateni [38,82,83].

Zaveér

Od svého vzniku aZ do soucasnosti je para-
metr CAVI pfedmétem rozsahlého klinického
testovani jak u tisicd pacientl s prokdzanym
kardiovaskularnim onemocnéni (véetné ate-
rosklerézy, ICHS ¢i CMP), tak u osob se zvy-
senym rizikem, tj. s vysokym krevnim tlakem,
diabetem ¢i obezitou. Vychazime-li z pred-
pokladu, ze CAVI dostatecné citlive detekuje
Casné funkcni i organické zmény ve velkych
tepndch jesté pred vznikem poskozeni vét-
$tho rozsahu, mize byt prdvem povazovan
za neocenitelny diagnosticky prostfedek pre-
ventivni mediciny. NejenZe jej Ize doporucit
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pro kvantitativni posouzenf{ rozsahu atero-
sklerdzy velkych tepen u osob s prokézanou
tepennou patologif, ale také jako screening-
ovy nastroj pro vysetifovani jedincl v sub-
klinickém stadiu postizeni. Primarnim cilem
hodnoceni tepenné tuhosti pomoci CAVI z{-
stdva i nadale ¢asnd detekce aterosklerdzy,
coz ma zasadni vyznam pro vcéasnou terapeu-
tickou intervenci a zménu zivotnich zvyklosti.
Navic CAVI umozZriuje také kvantitativni po-
souzeni progrese nemoci a efektivitu léc¢by.
Vezmeme-li v Uvahu, Ze prvni relevantni da-
tabéaze referen¢nich hodnot CAVI pro asijskou
populaci byla vytvofena pomérné nedavno
(vroce 2011), je témé¥ jisté, Ze klinicky vyzkum
CAVI bude mit vysokou prioritu i v pristich
letech.
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