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Použité zkratky 

 

ABI      poměr kotník-paže (ankle-brachial index) 

AGE    pokročilé konečné produkty glykace (advanced glycation end products) 

aPWV    rychlost šíření pulzové vlny na aortě (aortic pulse wave velocity) 

baPWV  rychlost šíření pulzové vlny mezi paží a kotníkem (brachial-ankle PWV) 

C     poddajnost (compliance) 

CAVI     cévní index srdce-kotník (cardio-ankle vascular index)  

caPWV  rychlost šíření pulzové vlny mezi krční tepnou a kotníkem  

cfPWV    rychlost šíření pulzové vlny mezi karotickou a femorální tepnou 

CO      srdeční výdej (cardiac output) 

CKD       chronické onemocnění ledvin (chronic kidney disease)    

D     roztažnost (distensibility)  

DTK      diastolický krevní tlak 

ICHDK  ischemická choroba dolních končetin 

LK          levá komora 

MAP     střední arteriální tlak (mean arterial pressure) 

MMP      matrix metaloproteináza 

NO      oxid dusnatý 

PP     pulzní tlak (pulse pressure) 

PR     periferní rezistence 

PWV     rychlost šíření pulzové vlny (pulse wave velocity) 

STK     systolický krevní tlak 

σ             povrchové napětí (stress) 

ε     strain 
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Abstrakt 

Poměr systolického tlaku na kotníku k systolickému tlaku na paži (poměr kotník-paže 

- ABI) je využíván v diagnostice ischemické choroby dolních končetin. Jeho snížená hodnota 

je známkou obstrukce lumina tepny, zatímco abnormálně zvýšená hodnota je způsobena 

inkompresibilitou tepen dolních končetin. Zatímco zvýšená tuhost aorty, měřená jako rychlost 

pulzové vlny mezi karotickou a femorální tepnou, je schopna predikovat kardiovaskulární 

riziko, zvýšená tuhost tepen dolních končetin, měřená jako rychlost pulzové vlny, nemá 

nezávislou prediktivní hodnotu. Přesto je inkompresibilita tepen dolních končetin stanovená 

pomocí ABI v nezávislém vztahu se zvýšeným kardiovaskulárním rizikem. Cílem naší práce 

bylo zjistit vztah mezi vlastnostmi tepen dolních končetin a aortální tuhostí a jejich vliv na 

kardiovaskulární riziko. Zjistili jsme, že výsledky oscilometrické a dopplerovské metody 

měření ABI nelze zaměňovat, protože oscilometrická metoda systematicky nadhodnocuje 

nízké hodnoty ABI a podhodnocuje vysoké hodnoty ABI. Proto je pro diagnostiku 

inkompresibility tepen dolních končetin vhodnější dopplerovská metoda měření ABI. Dále 

jsme ukázali, že věk a kardiovaskulární rizikové faktory mají menší vliv na tuhost tepen 

dolních končetin než na tuhost aorty. V naší studii zvýšený ABI jako projev inkompresibility 

tepen dolních končetin nebyl ve vztahu pouze se zvýšenou tuhostí tepen dolních končetin, ale 

i se zvýšenou tuhostí aorty. To znamená, že jedním z mechanizmů zvýšeného 

kardiovaskulárního rizika osob s inkompresibilitou tepen dolních končetin může být zvýšená 

tuhost aorty, která prostřednictvím zvýšené impedance aorty zvyšuje systolický tlak v aortě, 

což vede ke zvýšení afterloadu levé komory a rozvoji hypertrofie. Intervence zaměřené na 

snížení aortální tuhosti u osob s vysokým ABI by mohly snížit jejich kardiovaskulární riziko.    
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Abstract 

The ratio of systolic blood pressure at the ankle to arm systolic pressure (ankle-

brachial index - ABI) is used in the diagnosis of peripheral vascular disease. While its reduced 

value suggests obstruction of the arterial lumen, an abnormally elevated value is due to 

incompressibility of lower extremity arteries. While increased stiffness of the aorta, measured 

as carotid-femoral pulse wave velocity, is able to predict cardiovascular risk, increased pulse 

wave velocity of the leg arteries has no independent predictive value. Despite that, 

incompressibility of lower extremity arteries, diagnosed using ABI measurement, is 

independently associated with increased cardiovascular risk. The aim of our study was to 

determine the relationship between the characteristics of lower limb arteries and aortic 

stiffness, and their impact on cardiovascular risk. Our study showed that the results of 

oscillometric and Doppler ABI measurement methods are not interchangeable, because the 

oscillometric method systematically overestimates low values and underestimates high ABI 

values. Therefore, the diagnosis of lower limb arteries incompressibility should be based on 

the Doppler method of ABI measurement. Furthermore, we showed that age and 

cardiovascular risk factors have only a small effect on lower extremity arteries, but a major 

effect on aortic stiffness. In our study, increased ABI as a sign of lower extremity arteries 

incompressibility, was associated not only with increased lower extremity arterial stiffness 

but, also, with increased aortic stiffness. This suggests that one of the mechanisms of 

increased cardiovascular risk in people with lower extremity arteries incompressibility can be 

increased rigidity of the aorta, which, by increased aortic impedance, increases systolic blood 

pressure in the aorta resulting in increased left ventricular afterload and, subsequently, left 

ventricular hypertrophy. Interventions aimed at reducing aortic stiffness in patients with high 

ABI could possibly reduce their cardiovascular risk. 
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1. Úvod  

Cévní systém má dvě základní funkce - vést krev od srdce do periférie (vodivá funkce 

– „conduit function“) a snižovat oscilace tlaku a průtoku způsobené cyklickou prací srdce 

(nárazníková funkce – „buffering function“) (Doobay, Anand, 2005). Nárazníková funkce 

snížením oscilací tlaku a průtoku zabezpečuje kontinuální perfuzi v periférii a zamezuje 

poškození mikrocirkulace pulzatilní energií (Mitchell, 2008). Zvyšování cévní tuhosti 

narušuje nárazníkovou funkci cévní stěny, což má patologické důsledky jak pro myokard, tak 

pro periferní cirkulaci. 

Z funkčního hlediska lze tepenné řečiště rozdělit na centrální tepny elastického typu, periferní 

tepny muskulárního typu, které se postupně větví až na tepny drobného kalibru, a na 

rezistenční řečiště tvořené arteriolami. Centrální tepny, tj. aorta, krkavice a koronární tepny, 

mají v cévní stěně velké množství elastinu a kolagenu, přičemž celkový obsah vaziva 

převažuje nad hladkou svalovinou. Proto je nárazníková funkce typická pro velké tepny 

elastického typu. Stěna periferních tepen je tvořena hladkou svalovinou, elastinem a 

kolagenem. Tyto tepny zastávají hlavně vodivou funkci. Ve stěně arteriol je velké množství 

hladké svaloviny, což spolu s jejich malým průměrem má za následek, že malá změna 

svalového tonu způsobí velký vzestup periferní rezistence. 

Rychlost šíření pulzové vlny na aortě (aortic pulse wave velocity, aPWV) jako parametr 

aortální tuhosti je nezávislým prediktorem kardiovaskulární morbidity a mortality pacientů 

s různým kardiovaskulárním rizikem (Laurent, Boutouyrie, 2007). Tuhost ostatních cév 

elastického a muskulárního typu má omezenou, nebo žádnou hodnotu v predikci 

kardiovaskulárního rizika. V řadě studií byla tuhost karotických tepen schopna predikovat 

kardiovaskulární riziko u osob s terminálním renálním onemocněním (Blacher et al., 1998) i 

po transplantaci ledvin (Barenbrock et al., 2002), ale neměla žádnou aditivní prediktivní 

hodnotu u osob s manifestním kardiovaskulárním onemocněním (Dijk et al., 2005). U osob 

s terminálním renálním onemocněním nebyly tuhost brachiální tepny a tepen dolních končetin 

schopny predikovat kardiovaskulární riziko (Pannier et al., 2005).  

Z omezeného množství dat o tuhosti tepen dolních končetin se zdá, že jejich zvýšená tuhost 

není spojena s vyšším kardiovaskulárním rizikem. Na druhé straně je zvýšená tuhost tepen 

dolních končetin úzce spojena se symptomy ischemické choroby dolních končetin (Taniwaki 
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et al., 2001). Zvýšená tuhost tepen dolních končetin, měřená mezi brachiální tepnou a 

kotníkem, byla u diabetiků 2. typu spojena se sníženým průtokem v popliteální tepně (Suzuki 

et al., 2001). V jiné studii byla zvýšená tuhost popliteální tepny spojena s nižší hodnotou 

transkutánního kyslíku měřeného v oblasti nártu (Kizu et al., 2003). Z uvedeného vyplývá, že 

zvýšená tuhost tepen dolních končetin má vliv na průtok – tedy na vodivou funkci tepen. 

Přitom nelze vyloučit, že u daného pacienta zvýšená tuhost tepen, tedy arterioskleróza, 

nekoinciduje s aterosklerotickým postižením tepen.  

Poměr kotník-paže je používán v diagnostice poruchy vodivé funkce tepen dolních končetin – 

v diagnostice ischemické choroby dolních končetin. Snížený kotníkový tlak ukazuje 

s vysokou senzitivitou a specificitou na ≥ 50% obstrukci lumina tepny (Fowkes, 1988, Lijmer 

et al., 1996). Vzhledem ke generalizovanému aterosklerotickému postižení u osob 

s ischemickou chorobou dolních končetin (Clement et al., 2000) je nízký ABI současně spojen 

se zvýšeným kardiovaskulárním rizikem (Heald et al., 2006, Wautrecht et al., 2006). 

V současné době se ukazuje, že i zvýšený kotníkový tlak nad 175 mm Hg je spojen s vyšším 

kardiovaskulárním rizikem, a to nezávisle na brachiálním krevním tlaku a jiných rizikových 

faktorech. V práci Hietanena a spol. byl zvýšený kotníkový tlak nezávislým prediktorem 

celkové a kardiovaskulární mortality u osob středního věku (Hietanen et al., 2008). V jiné 

práci kotníkový tlak přispíval ke zvýšení kardiovaskulárního rizika stanoveného pomocí 

klasických rizikových faktorů (měl aditivní prediktivní hodnotu) (Hietanen et al., 2011). 

Zvýšená tuhost tepen dolních končetin diagnostikovaná pomocí rychlosti šíření pulzové vlny 

nebyla spojena se zvýšeným kardiovaskulárním rizikem (Pannier et al., 2005). Paradoxně je 

ale zvýšená tuhost tepen dolních končetin diagnostikovaná pomocí zvýšeného ABI (tedy 

zvýšeného kotníkového systolického tlaku) spojena se zvýšeným kardiovaskulárním rizikem, 

zvýšenou hmotností levé komory, a s vyšším rizikem chronického renálního onemocnění (Ix 

et al., Criqui et al., 2010, Liu et al., 2011). Falešně zvýšený ABI je projevem inkompresibility 

tepen dolních končetin a jejich zvýšené tuhosti na podkladě mediokalcinózy (Micheletti et al., 

2008). Mediokalcinóza neboli Monckebergerova skleróza je způsobena depozicí kalcia v  

medii a vnitřní elastické membráně muskulárních tepen (Micheletti et al., 2008) jako důsledek 

dysregulace inhibice a stimulace kalcifikace (Johnson et al., 2006).  

V současné době není známo, proč je zvýšení systolického kotníkového tlaku prediktorem 

kardiovaskulárního rizika, a proč samotná tuhost tepen dolních končetin nemá výpovědní 

hodnotu v predikci kardiovaskulárního rizika. 
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2. Přehled problematiky 

2.1 Arteriální elasticita a tuhost 

Teorie elasticity se zabývá vlivem aplikované síly a vzniklé deformace. 

Mechanické podněty pro remodelaci cévní stěny se označují jako napětí (stres). Napětí 

je definováno silou aplikovanou na jednotku plochy (σ = F/A). Podle směru aplikované 

síly rozeznáváme obvodové a longitudinální napětí (Nichols et al., 2005). Distribuce 

napětí v cévní stěně má významné důsledky na její funkci (Wang et al., 2009). Cévy 

reagují na změnu napětí adaptací, což stabilizuje průtok a obvodové napětí (Glagov, 

1994). Obvodové napětí cévní stěny, označované  také jako tenzní stres, je způsobeno 

tlakovou vlnou a působí kolmo na cévní stěnu. Podle Laplaceova zákona je přímo 

úměrné krevnímu tlaku a poloměru cévy a nepřímo úměrné tloušťce stěny. Zvýšení 

tenzního stresu vede k hypertrofii medie, což snižuje tenzní stres. Longitudinální napětí 

neboli střižní stres (shear stress) působí podél cévní stěny a je dáno třecí silou 

vyvolanou proudovou vlnou. Je přímo úměrné rychlosti proudění krve a její viskozitě a 

nepřímo úměrné poloměru cévy. Vysoký střižní stres je při normální funkci endotelu 

stimulem pro produkci vazodilatačních substancí, což zvyšuje průměr tepny a snižuje 

střižní stres (Li et al., 2005). 

 

Obrázek 1. Směr sil způsobujících obvodové a longitudinální napětí. Tenzní napětí je 

způsobeno transmurálním tlakovým gradientem a působí kolmo na cévní stěnu. Longitudinální 

napětí je způsobeno třením a působí na endoteliální buňky v směru toku krve. Upraveno podle 

(Ballermann et al., 1998). 

 

 

 



 

 

12 

 

Deformace tělesa (ε), označována i jako „strain“, je změna tvaru vlivem působící síly. 

Je definována jako procentuální změna délky/poloměru vlivem aplikované síly. Pokud 

těleso nabyde po odstranění působící síly původní tvar, je elastické. Pokud si po 

odstranění působící síly předmět zachovává deformaci, je plastický. Cévní stěna má 

vlastnosti elastické i plastické v závislosti na působícím tlaku, proto mluvíme o 

viskoelastických vlastnostech cévní stěny (Cavalcante et al., 2011). Poměr napětí a 

deformace je parametrem elasticity; je označován jako elastický modulus (Yangův 

modulus) (London, Pannier, 2010). U většiny předmětů je tento vztah nelineární a sklon 

křivky zrcadlí vnitřní elastické vlastnosti cévní stěny. 

Arteriální tuhost lze zjednodušeně označit jako odpor proti deformaci.  

V biomechanice rozlišujeme lokální a regionální parametry cévní tuhosti. Regionálními 

parametry jsou poddajnost (compliance) a roztažnost (distensibility). Poddajnost je 

definována jako změna objemu daného cévního objemu (∆V) při změně tlaku (∆P). Za 

předpokladu, že céva má konstantní délku, lze objem nahradit průměrem (A), tedy C= 

∆A/∆P. Roztažnost (D) je relativní změna plochy způsobená změnou tlaku [D= ∆A/(∆P 

x A0)]. Vztah tlaku a objemu není lineární. Za nízkého tlaku se uplatňují především 

elastická elastinová vlákna, zatímco za vysokého tlaku tužší kolagenová. Z toho 

vyplývá, že poddajnost a roztažnost mohou být definovány pouze v souvislosti 

s konkrétní hodnotou tlaku (Caputo et al., 1992). Regionálním parametrem tuhosti je 

rychlost šíření pulzové vlny (pulse wave velocity, PWV). 

 

2.2 Buněčné a molekulární determinanty arteriální tuhosti 

Medie arteriální stěny je tvořena hladkými svalovými buňkami a extracelulární 

matrix. Strukturální integrita a elasticita stěny velkých tepen elastického typu závisí na 

vzájemném poměru a prostorovém uspořádání dvou hlavních proteinů – kolagenu a 

elastinu (Laurent et al., 2005). Elastin je odpovědný za pružnost cévní stěny, přičemž 

kolagen zaručuje pevnost (kolagen má 5 000x vyšší elastický modulus než elastin (Lee, 

Kamm, 1994)). Za normálních podmínek nejsou kolagenová vlákna elastických tepen 

pod napětím, a proto neovlivňují rigiditu cévy. K jejich distenzi dochází až při výrazné 
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dilataci cévy. Kvalitativní a kvantitativní změny elastických vláken proto mají vliv na 

rigiditu cévní stěny.  

Základem morfologických změn při stárnutí i při hypertenzi je mechanické 

opotřebování elastických artérií. To se projevuje desorganizací pravidelné struktury 

elastických vláken a lamel, jejich ztenčením, štěpením a fragmentací (Lakatta, 1993). 

Hypertenze vede k urychlení procesu stárnutí tepen zvýšenou tlakovou zátěží (Safar, 

1994). Změny způsobené mechanickým opotřebováním cév (arterioskleróza) je třeba 

odlišit od aterosklerózy. Rozdíly mezi těmito dvěma procesy jsou následující: 

ateroskleróza je nerovnoměrný proces lokalizovaný na určitý úsek cévy, zatímco 

mechanické opotřebování vede k difuzním změnám, k nimž dochází především 

v centrálních tepnách elastického typu. Ateroskleróza vzniká a rozvíjí se hlavně 

v intimně, arterioskleróza je primárně procesem cévní medie. Ateroskleróza vede ve 

většině případů k zúžení cévy a distální ischémii, zatímco arterioskleróza vede k dilataci 

cév a snížení jejich poddajnosti. Ve věku nad 80 let je plocha aorty 3-4x větší než u 

20letého jedince (Mitchell, Adams, 1977).  

Degenerace elastických vláken vlivem mechanického stresu vede ke zvýšení podílu 

kolagenu v cévní stěně i k depozici kalcia. Často dochází i k infiltraci hladkých 

svalových buněk, makrofágů a mononukleárů, které produkují matrix metaloproteinázy 

(MMP) a cytokinin (Zieman et al., 2005). Chronický zánět zvyšuje cévní tuhost 

prostřednictvím endoteliální dysfunkce (snížením dostupnosti NO), uvolněním 

metaloproteináz (například MMP-9), kalcifikací cévní medie, změnou zastoupení 

proteoglykanů, a infiltrací okolí vasa vasorum s následnou ischémii cévní stěny 

(McEniery, Wilkinson, 2005).  

Relativní zastoupení kolagenu a elastinu v cévní stěně je řízeno dynamickým procesem 

produkce a degradace. Deregulace této rovnováhy, například v důsledku zánětu, vede 

k nadprodukci abnormálního kolagenu a ke snížení relativního zastoupení normálního 

elastinu, což zvyšuje aortální tuhost (Johnson et al., 2001). Degradace kolagenu a 

elastinu probíhá prostřednictvím katabolických MMP. Buňky cévní stěny, makrofágy a 

polymorfonukláry produkují kolagenázy (MMP-1, MM-8, MMP-13), elastázy (MMP-7) 

a gelatinázy (MMP2, MMP-9) (Jacob, 2003).  

Jedním z mechanismů zvýšení cévní rigidity u diabetiků a pacientů s poruchou 

glukózové tolerance je cross-linking (zkřížená vazba) neenzymatickou glykací. 

Kolagenová vlákna spojená pokročilými konečnými produkty glykace (advanced 
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glycation end products; AGE) jsou tužší a odolnější k hydrolýze, což vede k akumulaci 

strukturálně abnormálních molekul kolagenu (Verzijl et al., 2000). AGE vedou 

k endoteliální dysfunkci, zvyšují produkci kyslíkových radikálů, prozánětlivých 

cytokinů, růstových faktorů a adhezních molekul.  U diabetiků a pacientů s chronickým 

renálním onemocněním dochází k aktivaci systémového a lokálního systému renin-

angiotenzin. To vede k hypertrofii buněk hladké svaloviny, aktivaci zánětu a vzestupu 

produkce kolagenu. U jedinců s  onemocněním ledvin zvyšují kalcifikace v medii tepen 

významně cévní tuhost. 

Na rozdíl od aorty mají věk, obezita, hypertenze a diabetes pouze malý vliv na průměr 

brachiální a radiální tepny (Benjamin et al., 2004), ale vedou k nárůstu jejich tloušťky 

(Hayoz et al., 1992). Hypertenze paradoxně snižuje nebo nemění tuhost brachiální a 

radiální tepny (Laurent et al., 1994, Laurent, 1995, Mourad et al., 1998). To lze vysvětlit 

hypertrofií relativně pružných hladkých svalových buněk, na které je přenášen tah místo 

tužších komponent cévní stěny jako je kolagen (Laurent, 1995, Laurent et al., 2005). 

Podobně i věk a diabetes snižují nebo nemění tuhost brachiální tepny (van der Heijden-

Spek et al., 2000, Cameron et al., 2003). Hypertrofie a remodelace periferních 

svalových tepen může kompenzovat celkově sníženou poddajnost tepenného systému 

způsobenou nárůstem aortální tuhosti (Mitchell et al., 2001).      

 

2.3 Vliv tuhosti aorty na myokard 

Funkcí srdce je čerpat krev a zajistit tak dostatečný přísun živin. Činnost srdce je 

cyklická, ale požadavky tkání na dodávku živin jsou kontinuální. Nárazníková funkce 

velkých cév umožňuje přeměnu pulzatilního toku krve způsobenou cyklickou srdeční 

akcí na kontinuální tok (Nemes et al., 2008). Z fyzikálního hlediska dochází k přeměně 

kinetické energie v energii potenciální (polohovou). Aorta tedy slouží jako rezervoár 

krve pro diastolu. Až polovina z tepového objemu během systoly zůstává v aortě 

(Bader, 1983). Po uzavření aortální chlopně v diastole klesá tlak v aortě, což vede 

k elastické retrakci aorty a vypuzení krve do periférie. To zabezpečuje kontinuitu toku 

v diastole. Elastická aorta proto snižuje centrální systolický tlak a zvyšuje diastolický 

tlak (O'Rourke, 1990). Zvýšení tuhosti aorty je spojeno s dilatací aorty a zvýšením její 

objemové kapacity aorty, což snižuje schopnost aorty vypuzovat krev do periférie. 
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V elastické aortě se vlna odražená z periférie vrací do ascendentní aorty v časné 

diastole, což zvyšuje diastolický tlak. Výška diastolického tlaku ovlivňuje koronární 

perfuzi, která probíhá ve fázi srdeční diastoly (O'Rourke, 1990). Zvýšení tuhosti aorty 

významně zvyšuje centrální systolický a pulzní tlak prostřednictvím zvýšení 

charakteristické impedance a rychlosti návratu odražené vlny (Borlaug et al., 2007, 

McEniery et al., 2008). Charakteristická impedance ascendentní aorty ovlivňuje výši 

vzestupu tlaku v aortě způsobeného vypuzením krve z levé komory. V intervalu asi 100 

ms v aortě mladého člověka s charakteristickou impedancí 500 dyn.s.cm
-3

 stoupne 

krevní tlak o 20 mm Hg, kdežto u staršího jedince s charakteristickou impedancí aorty 

1000 dyn.s.cm
-3 

stoupne tlak v aortě o 40 mm Hg (Wilkinson et al., 2001). Časný návrat 

odražené vlny z periférie vede k pozdnímu systolickému zvýšení tlaku asi o 30 mm Hg. 

To znamená, že během systoly se tlak v tuhé aortě zvyšuje o 70 mm Hg, kdežto 

v elastické aortě pouze o 20 mm Hg. Méně než dvojnásobné zvýšení brachiálního 

pulzního tlaku s věkem podhodnocuje troj- až čtyřnásobné zvýšení aortálního pulzního 

tlaku (Franklin et al., 1997). To vysvětluje, proč je centrální tlak v těsnějším vztahu 

s echokardiografickými a EKG parametry hypertrofie LK než tlak brachiální (Roman et 

al., 2010, Wohlfahrt et al., 2011). Zvýšení centrálního systolického a pulzního tlaku 

s nárůstem aortální tuhosti vedou ke zvýšení afterloadu (dotížení) levé komory 

(Pasipoularides, 2007). To způsobuje hypertrofii levé komory a zvyšuje požadavky 

srdce na dodávku kyslíku. Snížení diastolického tlaku snižuje koronární perfuzi, jejímž 

důsledkem může být subendokardiální ischémie. Hypertrofie levé komory spolu 

se sníženým transmyokardiálním tlakovým gradientem způsobeným nízkým 

diastolickým tlakem snižují koronární rezervu. U osob se středně významnou stenózou 

koronárních tepen je tuhost aorty jednou z hlavních determinant ischemického prahu 

(Eberhardt et al., 1990). 

2.4 Vliv aortální tuhosti na mikrocirkulaci  

Funkcí mikrocirkulace, tedy cév menších než 300 μm, je regulovat krevní tok 

s cílem pokrýt metabolické potřeby tkání a snížit tlakovou zátěž na fragilní kapiláry 

(Mourad et al., 1998, O'Rourke, Safar, 2005). Vysoká rezistence mikrocirkulace 

zajišťuje výrazný pokles středního arteriálního tlaku a kontinuální tok krve v 

mikrocirkulaci (Koller, 2002, O'Rourke, Safar, 2005). Dysfunkční mikrocirkulace 

způsobuje zvýšení kapilárního tlaku s následnou hyperfiltrací, únikem proteinů, otoky, a 
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poškozením kapilár (Mitchell, 2008). Celková rezistence mikrocirkulace spolu se 

srdečním výdejem ovlivňují střední arteriální tlak. Z krátkodobého hlediska je napětí 

hladkých svalů v oblasti mikrocirkulace důležité pro regulaci průtoku krve, což má 

obzvláštní význam v orgánech s autoregulací, jako je mozek nebo ledviny. Vzestup 

pulzního tlaku vede ke kontrakci svalových buněk a ke zvýšení rezistence vůči 

proudění, což stabilizuje perfuzi. Na druhou stranu ale dlouhodobé zvýšení tonu 

mikrocirkulace vede k remodelaci cév, což snižuje napětí cévní stěny a posouvá tonus 

na novou nominální hodnotu za cenu zvýšení celkové rezistence mikrocirkulace 

(Jacobsen et al., 2008, Kalaria, 2009). Malé proximální cévy s relativně nízkým 

svalovým tonem hypertrofují a zmenšují svůj vnitřní lumen (hypertrofická remodelace). 

Malé distální cévy s vyšší myogenní odpovědí zmenšují svůj lumen, ale nemění tlouštku 

cévní stěny (eutrofická remodelace). Jak hypertrofická, tak eutrofická remodelace 

zvyšují poměr mezi tloušťkou cévní medie a průměrem tepny (poměr medie/lumen). To 

snižuje průtokovou rezervu, protože i při maximální vazodilataci má remodelovaná céva 

menší lumen. Zvýšený poměr medie/lumen je nezávislým prediktorem 

kardiovaskulárního rizika (Rizzoni et al., 2003).  

 

Obrázek 2. Eutrofická a hypertrofická remodelace cévní stěny 

U hypertrofické remodelace dochází k zvýšení tloušťky cévní medie a tím ke zmenšení 

vnitřního lumenu cévy. U eutrofické remodelace se nemění plocha průřezu cévní stěny, ale 

zmenšuje se vnitřní průměr tepny. Upraveno podle (New et al., 2004).  
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Studie u zvířat i u lidí ukázaly, že svalové napětí (Mellander, Arvidsson, 1974, 

Loutzenhiser et al., 2002), remodelace (Christensen, 1991, Baumbach, 1996)  

a endoteliální funkce (Ceravolo et al., 2003) mikrocirkulace závisí na pulzním tlaku více 

než na středním arteriálním tlaku. Zvýšení svalového napětí a remodelace chrání 

mikrocirkulaci před barotraumatem způsobeným zvýšeným systolickým a pulzním 

tlakem (Loutzenhiser et al., 2006), které jsou důsledkem zvýšené aortální tuhostí. 

Hypotéza vztahu struktury a funkce mikrocirkulace s aortální tuhostí byla potvrzena ve 

velkých populačních studiích (Liao et al., 2004, Mitchell et al., 2005, Cheung et al., 

2007). Rozdílná tuhost aorty a periferních muskulárních tepen způsobuje vznik 

odražené vlny, což chrání mikrocirkulaci před pulzatilním tokem. Nárůst aortální tuhosti 

vede k pulzatilnímu barotraumatu v orgánech s vysokým průtokem, jako jsou mozek a 

ledviny (Vyas et al., 2007). To potvrzují i nedávno publikované studie, ve kterých byly 

zvýšený pulzní tlak (PP) a aortální tuhost spojeny s poklesem kognitivních funkcí 

(Hanon et al., 2005, Scuteri et al., 2007).  

 

2.5 Vyšetření aortální tuhosti 

2.5.1 Regionální parametr cévní tuhosti 

Rychlost šíření pulzové vlny (PWV) je regionálním parametrem cévní tuhosti. 

Pro svou jednoduchost, neinvazivnost, přesnost a reprodukovatelnost je považována za 

zlatý standard vyšetření cévní tuhosti (Lehmann et al., 1993, Asmar et al., 1995, Asmar 

et al., 1997, Laurent et al., 2006). PWV charakterizuje míru rigidity příslušného úseku 

tepenného řečiště: čím rychleji se tlaková vlna šíří, tím tužší je vyšetřovaná céva. 

Rychlost šíření pulzové vlny se vypočítává jako podíl doby šíření pulzové vlny mezi 

dvěma místy a vzdálenosti mezi těmito dvěma místy. K výpočtu rychlosti pulzové vlny 

lze využít tlakovou (Asmar et al., 1995) a distenzní vlnu (van der Heijden-Spek et al., 

2000) nebo dopplerovský záznam (Chiu et al., 1991). Vzhledem k tomu, že na 

nárazníkové funkci cév se nejvíce podílejí hrudní a břišní aorta (Latham et al., 1985, 

Isnard et al., 1989), a v populačních studiích byla tuhost aorty lepším prediktorem 

kardiovaskulárního rizika než tuhost jiných tepen (Blacher et al., 1999, Laurent et al., 

2001, Cruickshank et al., 2002), má vyšetření rychlosti pulzové vlny na aortě největší 

význam (Laurent et al., 2006). Rigidita je dána především stavem cévní medie, tj. 

preaterosklerotickými změnami a stupněm hypertrofie cévní stěny. Tvorba 
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sklerotických plátů ovlivňuje PWV již málo. Při měření je třeba vzít v úvahu krevní 

tlak: vysoký krevní tlak zvyšuje rigiditu tepny.  

 

2.5.2 Lokální parametry cévní tuhosti 

K vyšetření lokální cévní tuhosti se používají povrchově uložené tepny, 

nejčastěji karotické tepny, a vyšetření se provádí pomocí ultrazvuku (Hoeks et al., 1990, 

Tardy et al., 1991). Tuhost hluboko uložených tepen lze vyšetřit pomocí magnetické 

rezonance (Bolster et al., 1998). Poddajnost (C) tepen se vypočítává z tlakového rozdílu 

mezi systolou a diastolou a ze změny průměru tepny v systole a diastole. Rychlost šíření 

pulzové vlny lze vypočíst z poddajnosti pomocí Brawellova-Hillova vzorce. Poddajnost 

je přímo úměrná druhé mocnině PWV. Nevýhodou vyšetření lokální cévní tuhosti je 

nutnost technicky vyspělých přístrojů a časová náročnost. Proto se tato metoda používá 

hlavně k mechanistickým analýzám v patofyziologii a farmakologii. K určení změny 

průměru tepny lze využít radiofrekvenční analýzu ultrazvukového signálu, která má 

rozlišovací schopnost 1 µm (Hoeks et al., 1990). Standardní vyšetření ultrazvukem je 

limitováno velikostí pixelu, která je 150 µm (Girerd et al., 1998). Vyšetřením pomocí 

„echotrackingu“ lze určit tlakovo-průměrovou křivku tepny, tedy určit tuhost tepny při 

daném tlaku (Hayoz et al., 1992, Laurent et al., 1993, Laurent et al., 1994, Bussy et al., 

2000), a z časového rozdílu tlakových křivek sousedících bodů lze určit lokální PWV 

(Meinders et al., 2001). Výhodou této metody je také možnost určit vztah mezi 

geometrickými změnami cévy a arteriální tuhostí. Vzhledem k možné chybě vlivem 

amplifikace pulzního a systolického tlaku v cévách je při stanovení cévní tuhosti nutno 

použít lokální, a nikoliv brachiální krevní tlak. Lokální tlak lze odvodit pomocí 

aplanační tonometrie vyšetřované cévy kalibrací na brachiální krevní tlak integrací 

radiální pulzové vlny (Kelly, Fitchett, 1992, Verbeke et al., 2005) nebo pomocí 

převodní funkce (transfer function) integrované v přístroji SphygmoCor (AtCor Medical 

Ltd., West Ryde, New South Wales, Australia). 

 

2.6 Kotníkový krevní tlak a poměr kotník-paže 

Za normálních okolností je kotníkový krevní tlak měřený na a. dorsalis pedis 

nebo na a. tibialis posterior vleže o 10 % vyšší než krevní tlak měřený na paži. Tento 

rozdíl je vysvětlován amplifikací pulzního tlaku s narůstající vzdáleností od srdce 
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(Nichols WW, 1991). Za normální hodnotu poměru tlaků v oblasti kotníku a na paži 

(ankle/brachial index, ABI) se považuje ABI v rozmezí 1–1,3. Vyšetření ABI se již 100 

let používá k diagnostice vodivé poruchy cév dolních končetin. V práci Lijmera (Lijmer 

et al., 1996) měl ABI < 0,91 senzitivitu 79 % a specificitu 96 % v detekci více než 50% 

stenózy tepen dolních končetin při angiografii. Podobně Fowkes (Fowkes, 1988) nalezl 

95% senzitivitu a 100% specificitu ABI < 0,9 v diagnostice významné stenózy tepen 

dolních končetin.  

Aterosklerotické postižení tepen dolních končetin je obvykle spojeno  

s aterosklerózou i v ostatních částech tepenného řečiště (Clement et al., 2000). Nízký 

ABI je proto známkou vysokého kardiovaskulárního rizika. Přibližně 60–80 % 

nemocných s ischemickou chorobou dolních končetin má při koronarografii významnou 

stenózu minimálně jedné koronární tepny (Dormandy et al., 1989, Valentine et al., 

1994, Mendelson et al., 1998). Metaanalýza klinických studií (Heald et al., 2006), do 

které bylo zařazeno více než 45 000 pacientů z 11 populačních studií, ukázala vyšší 

riziko celkové mortality (RR 1,6; 95% CI 1,32–1,95), kardiovaskulární mortality (RR 

1,96; 95% CI 1,46–2,64), infarktu myokardu (RR 1,45; 95% CI 1,08–1,93) a cévní 

mozkové příhody (RR 1,35; 95% CI 1,10–1,65) u pacientů s ABI < 0,9 po adjustaci na 

věk, pohlaví, kardiovaskulární rizikové faktory a kardiovaskulární onemocnění, ve 

srovnání s pacienty s normálním ABI. Z toho vyplývá, že ABI dokáže zpřesnit 

stratifikaci kardiovaskulárního rizika založenou na tradičních rizikových faktorech. 

Zvýšený ABI (nad 1,3) ukazuje na zvýšenou tuhost tepen dolních končetin, která je 

způsobena nestlačitelností tepen při vyšetření kotníkových tlaků. Inkompresibilita tepen 

dolních končetin je nejčastěji způsobena kalcifikací medie – mediokalcinózou, která je 

častá u lidí s chronickým ledvinovým onemocněním a diabetem. 

 

 

2.7 Centrální a brachiální krevní tlak 

V elastických a velkých muskulárních tepnách je střední arteriální krevní tlak 

(MAP) téměř konstantní, což je způsobeno nízkým odporem toku velkých cév a jejich 

relativně velkým průměrem. Hodnota MAP je ovlivněna srdečním výdejem (CO) a 

periferní rezistencí (PR) podle rovnice MAP = CO × PR. Periferní rezistence je 

ovlivněna vasomotorickým tonem periferních cév malého kalibru. Vlivem cyklické 

srdeční akce osciluje krevní tlak kolem MAP, přičemž maximem a minimem oscilací je 
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systolický, resp. diastolický krevní tlak. Velikost výchylky od MAP je ovlivněna 

vstupní impedancí. Vstupní impedance vyjadřuje míru odporu cirkulace proti 

oscilačnímu proudění krve a integruje parametry působící proti vypuzování krve z levé 

komory. Vstupní impedance je ovlivněna periferní cévní rezistencí, viskolelastickými 

vlastnostmi a rozměry aorty i velkých cév, a intenzitou a načasováním odražené tlakové 

vlny (London, Pannier, 2010). Periferní systolický a pulzní tlak je vyšší než centrální 

tlak. Tento fenomén se nazývá amplifikace systolického a pulzního tlaku. Pro 

amplifikaci tlaku existují dva důvody (Schillaci, Grassi, 2010). Prvním je progresivní 

nárůst tuhosti tepen směrem od srdce do periférie, proto je amplituda dopředné pulzové 

vlny vyšší v periférii než v aortě. Druhým důvodem je časnější střet s odraženou vlnou 

vznikající v periférii – v místech větvení a s rozdílnou tepennou tuhostí. Výši 

centrálního tlaku není možno předvídat na základě periferního tlaku (Camacho et al., 

2004). Je to způsobeno množstvím faktorů ovlivňujících amplifikaci tlaku. Amplifikace 

tlaku je ovlivněna věkem (Wilkinson et al., 2001), polohou těla, srdeční frekvencí, a 

krevním tlakem (Wilkinson et al., 2000, Wilkinson et al., 2001). Rozdíl mezi centrálním 

a brachiálním krevním tlakem se s věkem snižuje přibližně do 50 až 60 let, následně 

zůstává rozdíl přibližně konstantní. Průměrný rozdíl mezi brachiálním a aortálním 

tlakem u mužů je 11 mmHg, a 8 mmHg u žen (McEniery et al., 2008). To vysvětluje, 

proč má izolovaná systolická hypertenze v adolescenci a stáří úplně stejný periferní a 

rozdílný centrální hemodynamický profil (Hulsen et al., 2006, Wallace et al., 2007). 

Centrální (aortální) krevní tlak představuje skutečnou tlakovou zátěž levé komory. To 

potvrzuje i nedávno publikovaná studie, ve které byla hmotnost levé komory stanovená 

pomocí echokardiografie v těsnějším vztahu s centrálním než brachiálním tlakem 

(Roman et al., 2010). V longitudinálních studiích byl centrální tlak lepším prediktorem 

kardiovaskulárního rizika než brachiální tlak (Safar et al., 2002, Chirinos et al., 2005, 

Pini et al., 2008, Wang et al., 2009).  
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3. Hypotéza 

 

Vzhledem k rozdílné histologické struktuře tepen dolních končetin a aorty 

předpokládáme, že se faktory ovlivňující cévní tuhost v obou oblastech budou lišit. Lze 

předpokládat, že zvýšení tuhosti tepen dolních končetin projevující se jejich 

inkompresibilitou při vyšetření poměru kotník-paže bude souviset se zvýšením tuhosti 

aorty. Je známo, že vyšší aortální tuhost zvyšuje vstupní aortální impedanci, což vede 

k hypertrofii levé komory. Domníváme se tedy, že zvýšený kotníkový systolický tlak 

souvisí s vyšší aortální tuhostí, což by vysvětlovalo jeho prediktivní hodnotu nezávislou 

na brachiálním tlaku. Lze předpokládat, že centrální tlak v ascendentní aortě, 

determinovaný mimo jiné aortální tuhostí, bude mít větší vliv na hypertrofii levé 

komory srdeční než brachiální krevní tlak.   

 

 

4. Cíl práce 

 

1. Porovnat oscilometrickou a dopplerovskou metodu stanovení poměru kotník-

paže 

 

2. Zjistit faktory ovlivňující tuhost tepen dolních končetin a porovnat je s faktory  

ovlivňujícími tuhost aorty (zarovnat) 

 

3. Zjistit vliv přidání tuhosti tepen dolních končetin k tuhosti aorty na asociaci 

s kardiovaskulárními rizikovými faktory a manifestním kardiovaskulárním 

onemocněním  

 

4. Navrhnout možné mechanizmy spojující zvýšený poměr kotník-paže s 

hypertrofií levé komory 

 

5. Zjistit vztah mezi hypertrofií levé komory diagnostikované pomocí 

elektrokardiografických kritérií a centrálním i brachiálním krevním tlakem 
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5. Metodika 

Použité metody a soubory pacientů jsou podrobně popsány v přiložených publikacích. 

 

Populace 

Pro analýzy jsme použili náhodně vybraný 1% vzorek české populace ve věku 25-75 let 

vyšetřený v rámci studie Czech post-MONICA z okresu Plzeň město. 

 

Poměr kotník-paže 

Měření poměru kotník-paže jsme prováděli pomocí přístroje BOSO ABI (BOSO ABI 

100, Bosch+Sohn, Jungingen, Německo) a ručního dopplerovského přístroje (Dopplex 

multi, Huntleigh, Cardiff, UK). 

 

 

Rychlost šíření pulzové vlny 

Pomocí přístroje SphygmoCor (AtCor Medical Ltd, West Ryde, New South Wales, 

Australia) jsme měřili karoticko-femorální (aPWV) a femoro-tibiální (lePWV) rychlost 

šíření pulzové vlny. Princip vyšetření spočívá ve stanovení časového posunu (Δt) 

začátku tlakové vlny mezi dvěma místy, které jsou od sebe ve vzdálenosti D. Rychlost 

šíření pulzové vlny se vypočítavá jako poměr vzdálenosti (D) a času (Δt).  Výsledná 

hodnota je uváděna v metrech za sekundu. Jednotlivé pulzové vlny jsou snímány 

transkutánně pomocí sondy aplanačního tonometru po dobu 20 vteřin. Měření se 

provádí za současného monitorování EKG.  Při tomto sekvenčním měření se časový 

posun jednotlivých pulzových vln určuje ve vztahu k R-kmitu na EKG záznamu. 

Parametr arteriální tuhosti BETA jsme odvodili z PWV pomocí vzorce BETA = ln 

(systolický / diastolický tlak) × 2 viskozita krve / tlaková amplituda × PWV2.  

 

Ke statistické analýze dat jsme použili statistický program SPSS verze 16 (Chicago, IL, 

USA). Použité statické metody jsou podrobně popsány v jednotlivých publikacích. 
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6. Vlastní výsledky výzkumné práce 

6.1 Srovnání oscilometrické a dopplerovské metody stanovení poměru kotník-paže 

Stanovení poměru kotník-paže (ABI) pomocí dopplerovské metody se používá 

v diagnostice ischemické choroby dolních končetin (ICHDK). Výhodou 

dopplerovského vyšetření je vysoká senzitivita a specificita v diagnostice ICHDK 

(Ouriel et al., 1982, Fowkes, 1988, Lijmer et al., 1996). V běžné klinické praxi se toto 

vyšetření využívá pouze sporadicky, ačkoliv je součástí doporučení odborných 

společností (Mancia et al., 2013). Použití automatických přístrojů pro měření ABI by 

mohlo zjednodušit vyšetření a zlepšit dostupnost tyto metody. Cílem práce bylo 

porovnat nový automatický oscilometrický přístroj pro měření ABI s tradiční 

dopplerovskou metodou.  

Metodika Do studie bylo zařazeno 839 pacientů ze studie Czech post-MONICA 

(náhodně vybraný reprezentativní vzorek české populace ve věku nad 25 let) 

průměrného věku 54,3 ± 13,8 let, 47 % souboru tvořili muži. Měření poměru kotník-

paže jsme prováděli pomocí přístroje BOSO ABI (BOSO ABI 100, Bosch+Sohn, 

Jungingen, Německo) a ručního dopplerovského přístroje (Dopplex multi, Huntleigh, 

Cardiff, UK) v náhodném pořadí. Výsledky jsme analyzovali pomocí testů dle Blanda a 

Altmana (Bland, Altman, 1986). 

Výsledky Průměrný rozdíl v ABI mezi metodami byl 0,1 ± 0,1 (95% CI -0,11-0,30). 

Rozdíl mezi dopplerovskou a oscilometrickou metodou měření ABI se zvyšoval s 

rostoucí hodnotou ABI (r = 0,29, p <0,001). Pokud jsme použili dopplerovské vyšetření 

jako zlatý standard diagnostiky ICHDK, mělo automatické oscilometrické měření ABI 

77% senzitivitu, 98% specificitu, 37% pozitivní a 99,6% negativní prediktivní hodnotu 

při diagnostice ABI <0,9 v obecné populaci. 

Diskuse Z výsledků naší práce provedené v náhodně vybraném vzorku české populace 

vyplývá, že hodnotu ABI stanovenou pomocí automatického oscilometrického zařízení 

BOSO ABI nelze zaměňovat se standardním dopplerovým měřením poměru kotník-

paže. Rozdíl mezi dopplerovskou a oscilometrickou metodou měření ABI se zvyšuje s 

rostoucí hodnotou ABI, proto oscilometrická metoda není vhodná pro diagnostiku 

pacientů s inkompresibilitou tepen dolních končetin. Nicméně vysoká negativní 

prediktivní hodnota umožňuje použití oscilometrického přístroje BOSO ABI jako 

screeningového nástroje pro ICHDK, kde jedním z hlavních cílů je vyloučit 
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onemocnění. Minimální dovednosti a malá časová náročnost předurčuji oscilometrickou 

metodu měření ABI pro screening v klinické praxi.  

Pozorovaný rozdíl mezi dopplerovskou a oscilometrickou metodou měření ABI lze 

částečně vysvětlit rozdílnou metodikou při oscilometrickém měření tlaku. 

Oscilometrická metoda přímo neměří systolický a diastolický tlak, ale vypočítává je 

pomocí výrobcem dosazené rovnice z naměřeného středního arteriálního tlaku. Střední 

arteriální tlak se přitom měří na základě oscilací tepny, které jsou závislé na různých 

faktorech, přičemž tuhost měřené tepny hraje jednu z nejdůležitějších rolí (van Popele et 

al., 2000). Vliv tuhosti kotníkových tepen na kotníkový tlak měřený oscilometricky 

může vysvětlit pozorované rozdíly v kotníkových tlacích mezi metodami. Většina studií 

porovnávajících oscilometrickou a dopplerovskou metodu měření ABI popsala podobné 

rozdíly mezi metodami (Ramanathan et al., 2003, Nukumizu et al., 2007, Aboyans et 

al., 2008). Jiné ukázaly dobrou shodu mezi metodami (Cortez-Cooper et al., 2003, 

Beckman et al., 2006). Naproti tomu většina studií, podobně jako my, ukázala vysokou 

negativní prediktivní hodnotu oscilometrické metody při stanovení nízkého ABI 

(Beckman et al., 2006, MacDougall et al., 2008, Mehlsen et al., 2008), což umožňuje 

využít tuto metodu pro screening ICHDK v klinické praxi. Vzhledem k systematickému 

podhodnocování vysokého ABI oscilometrickou metodou je pro diagnostiku 

inkompresibility tepen dolních končetin vhodnější dopplerovská metoda měření ABI. 

 

Článek byl publikován v časopise International Angiology: 

A novel oscillometric device for peripheral arterial disease screening in everyday 

practice. The Czech-post MONICA study. Int Angiol. 2011 Jun;30(3):256-61. Peter  

Kompletní znění článku je přiloženo v anglickém jazyce. 
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6.2 Srovnání vlivu kardiovaskulárních rizikových faktorů na tuhost aorty a tepen 

dolních končetin 

 

Zatímco faktory ovlivňující rychlost pulzové vlny v aortě (aPWV) jsou dobře 

známy, málo je známo o faktorech ovlivňujících rychlost pulzové vlny v tepnách 

dolních končetin (lePWV). Na rozdíl od zvýšené tuhosti aorty není zvýšená tuhost tepen 

dolních končetin spojena s vyšším kardiovaskulárním rizikem (Pannier et al., 2005), ale 

omezuje průtok krve v dolních končetinách (Suzuki et al., 2001, Taniwaki et al., 2001, 

Tillin et al., 2007), a je spojena se zvýšenou hmotností levé komory (Ix et al.). Cílem 

této studie bylo porovnat vliv kardiovaskulárních rizikových faktorů na aPWV a 

lePWV. 

 

Metodika  

Pomocí přístroje SphygmoCor (AtCor Medical Ltd, West Ryde, New South Wales, 

Australia) jsme změřili karoticko-femorální (aPWV) a femoro-tibiální (lePWV) rychlost 

šíření pulzové vlny ve skupině 911 osob (průměrný věk 54 ± 13 let, 47 % mužů) ze 

studie Czech post-MONICA z okresu Plzeň. 

 

Výsledky 

Věk měl velký vliv na aPWV, ale pouze málo ovlivňoval lePWV. Po adjustaci na další 

proměnné byly hypertenze, diabetes, chronické onemocnění ledvin a dyslipidemie 

pozitivně a významně spojeny s tuhostí aorty, avšak pouze hypertenze měla významný 

vliv na tuhost tepen dolních končetin. Zvýšený kotníkový systolický krevní tlak byl 

asociován se zvýšenou aPWV nezávisle na brachiálním krevním tlaku. Kotníkový 

systolický krevní tlak byl asociován s aPWV více než s lePWV. Osoby s indexem 

kotník-paže pod 1,0 měli vyšší aPWV a nižší lePWV ve srovnání s jedinci s normálním 

indexem kotník-paže. 

 

Diskuse 

V naší práci jsme ukázali, že (1) věk a kardiovaskulární rizikové faktory jako 

hypertenze, diabetes, dyslipidemie a chronické onemocnění ledvin mají významný vliv 

na aortální tuhost, přičemž pouze věk a hypertenze mají významný vliv na tuhost tepen 
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dolních končetin; (2) abdominální obezita zvyšuje aPWV, zatímco zvýšený obvod boků 

je asociován se sníženou lePWV; (3) zvýšený kotníkový systolický tlak není asociován 

pouze se zvýšenou tuhostí tepen dolních končetin, ale i se zvýšenou tuhostí aorty; (3) u 

osob s nízkým poměrem kotník-paže je tuhost tepen dolních končetin falešně 

podhodnocena. 

 

Článek byl publikován v časopise Hypertension Research: 

Lower extremity arterial stiffness versus aortic stiffness in the general population 

Hypertension Res 2013;36:718-24. 

Peter Wohlfahrt, Alena Krajčoviechová, Jitka Seidlerová, Markéta Galovcová, Jan 

Bruthans, Jan Filipovský, Stéphane Laurent, Renata Cífková  

Kompletní znění článku je přiloženo v anglickém jazyce. 
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6.3 Vliv přidání tuhosti tepen dolních končetin k tuhosti aorty na 

asociaci se subklinickým orgánovým poškozením 

Aortální tuhost je nezávislým prediktorem kardiovaskulární morbidity a mortality 

(Laurent, Boutouyrie, 2007), zatímco tuhost ostatních tepen má malou nebo žádnou 

schopnost predikovat kardiovaskulární riziko (Blacher et al., 1998, Barenbrock et al., 

2002, Dijk et al., 2005, Pannier et al., 2005, Tillin et al., 2007). Rozdílná prediktivní 

hodnota různých arteriálních oblastí může být podmíněna rozdíly v histologickém 

složení (Laurent, 1995, Laurent et al., 2005). Zatímco v Evropě a USA se používá 

parametr aortální tuhosti stanovený mezi karotickou a femorální tepnou (karoticko-

femorální rychlost šíření pulzové vlny – cfPWV), v Japonsku a Asii stanovují rychlost 

šíření pulzové vlny (pulse wave velocity - PWV) mezi brachiální tepnou a kotníkem 

(brachiálno-kotníková rychlost šíření pulzové vlny – baPWV). Tento parametr arteriální 

tuhosti kombinuje aortální tuhost s tuhostí periferních muskulárních tepen, které mají 

omezenou prediktivní hodnotu.  V současné době existují omezené poznatky o vlivu 

přidání arteriální tuhosti muskulárních tepen k aortální tuhosti na vztah s 

kardiovaskulárními rizikovými faktory a subklinickým orgánovým poškozením. Novým 

parametrem arteriální tuhosti, jehož výhodou je nezávislost na krevním tlaku (Shirai et 

al., 2011), je parametr tuhosti BETA, který lze odvodit z  PWV [BETA = ln (systolický / 

diastolický tlak) × 2 viskozita krve / tlaková amplituda × PWV
2
). Cílem naší studie bylo 

porovnat různé parametry cévní tuhosti v obecné populaci. 

Metodika Ve skupině 809 osob ze studie Czech post-MONICA (náhodně vybraný 1% 

reprezentativní vzorek populace ve věku 54 ± 13 let, 47 % mužů) jsme porovnávali sílu 

asociace cfPWV, karoticko-kotníkové PWV (caPWV) a parametru tuhosti BETA 

odvozeného z PWV (cfBETA a caBETA) s kardiovaskulárními rizikovými faktory, 

parametry subklinického orgánového poškození a manifestním kardiovaskulárním 

onemocněním. Arteriální tuhost jsme stanovovali pomocí přístroje SphygmoCor. 

Výsledky Karoticko-femorální PWV a caPWV byly podobně a významně spojeny s 

krevním tlakem a hladinou glukózy, zatímco cfPWV byl silněji spojen s věkem, 

hladinou cholesterolu a glomerulární filtrací a caPWV s hypertrofií levé komory 

stanovené pomocí indexu Sokolow-Lyon. Parametr tuhosti BETA odvozený z cfPWV i 

caPWV byl méně závislý na krevním tlaku a vykazoval užší vztah k přítomnosti 

ischemické choroby srdeční ve srovnání s cfPWV a caPWV (cfBETA vs cfPWV 0,731 
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± 0,03 vs. 0,04 ± 0,714, p <0,05; caBETA vs caPWV 0,740 ± 0,03 vs. 0,04 ± 0,711, p 

<0,05). 

Diskuse Naše výsledky ukazují, že přidání tuhosti tepen dolních končetin k aortální 

tuhosti má vliv na vztah ke kardiovaskulárním rizikovým faktorům, zatímco 

neovlivňuje vztah k manifestním kardiovaskulárním onemocněním. Karoticko-

femorální PWV je více asociována s renálními funkcemi, zatímco caPWV vykazuje 

vyšší asociaci s hypertrofií levé komory. Tento poznatek je v souladu s výsledkem 

studie Yu et al (Yu et al., 2008), kteří ukázali, že baPWV je asociována s hmotností levé 

komory a její systolickou funkcí více než aortální PWV. To naznačuje, že periferní 

muskulární tepny ovlivňují interakci mezi levou komorou a cévním systémem nezávisle 

na velkých elastických tepnách. Ve studii jsme dále ukázali, že BETA transformace 

PWV snižuje závislost PWV na krevním tlaku a může zvýšit jeho nezávislou prediktivní 

schopnost. To naznačuje, že zvýšení arteriální tuhosti vlivem strukturálních změn cévní 

stěny je spojeno s vyšším rizikem než zvýšení cévní tuhosti způsobené zvýšeným 

krevním tlakem. 

 

Článek byl publikován v časopise Atherosclerosis: 

Arterial stiffness parameters: How do they differ? 

Peter Wohlfahrt, Alena Krajčoviechová, Jitka Seidlerová, Otto Mayer, Jan Filipovský, 

Stéphane Laurent and Renata Cífková. Atherosclerosis 2013;231: 359-64. 

Kompletní znění článku je přiloženo v anglickém jazyce. 
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6.4 Vztah mezi vysokým ABI a aortální tuhostí 

 

Snížený poměr kotník-paže (ABI) je diagnostický pro ischemickou chorobu 

dolních končetin (Ouriel et al., 1982, Fowkes, 1988, Lijmer et al., 1996) a je nezávislým 

prediktorem kardiovaskulární morbidity a mortality (Heald et al., 2006, Wautrecht et al., 

2006). Zatím nebyl jednoznačně prokázán vztah mezi zvýšeným ABI (ABI>1,4) a 

kardiovaskulárním rizikem. Ve studii MESA byl zvýšený ABI spojen s hypertrofií levé 

komory nezávisle na subklinické ateroskleróze (Ix et al. rok?). To znamená, že na 

hypertrofii levé komory u pacientů s inkompresibilitou tepen dolních končetin se 

podílejí jiné mechanizmy než ateroskleróza. Jedním z těchto mechanizmů může být 

zvýšená aortální tuhost. Cílem naší studie bylo porovnat aortální rigiditu jako nezávislý 

marker kardiovaskulárního rizika u pacientů s nízkým (<1,0), normálním (1,0–1,4) a 

vysokým ABI (>1,4).   

Metodika Do studie jsme zařadili 911 pacientů ze studie Czech post-MONICA 

(náhodně vybraný 1% populační vzorek české populace průměrného věku 54 ± 13,5 let, 

47 % mužů). ABI jsme měřili ručním dopplerem, PWV jako parametr aortální tuhosti 

pomocí přístroje SphygmoCor. 

Výsledky Z celkového počtu 911 osob mělo 28 (3,1 %) nízký ABI a 23 (2,5 %) vysoký 

ABI. Aortální tuhost byla zvýšena u osob s nízkým (11,1 ± 2,8 vs. 8,3 ± 2,3, p <0,001) i 

vysokým ABI (10,8 ± 2,5 vs. 8,3 ± 2,3, p < 0,001) ve srovnání s jedinci s normálním 

ABI. Po adjustaci na věk, pohlaví, systolický, diastolický a střední arteriální tlak zůstala 

aortální tuhost zvýšena u osob s nízkým i vysokým ABI. V logistické regresní analýze 

byly nezávislými prediktory zvýšeného ABI zvýšená aortální tuhost, glykémie, mužské 

pohlaví a anamnéza hluboké žilní trombózy. 

Diskuse V naší práci jsme jako první prokázali zvýšenou aortální tuhost u osob s 

vysokým poměrem kotník-paže. To ukazuje na zvýšené kardiovaskulární riziko osob s 

inkompresibilitou tepen dolních končetin. Zvýšená aortální rigidita může vysvětlit vztah 

mezi vysokým ABI a hypertrofií levé komory, který není zprostředkován 

aterosklerózou.   
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Článek byl publikován v časopise European Journal of Cardiovascular Prevention 

and Rehabilitation: 

High ankle-brachial index is associated with increased aortic pulse wave velocity. 

The Czech post-MONICA study 

Wohlfahrt P, Palouš D, Ingrischová M, Krajčoviechová A, Dolejšová M, Seidlerová J,
 

Galovcová M, Bruthans J, Adámková V, Jozífová M, Filipovský J, Cífková R  

Eur J Cardiovasc Prev Rehabil. 2011 Dec;18(6):790-6  

Kompletní znění článku je přiloženo v anglickém jazyce. 
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6.5 Vztah mezi centrálním a brachiálním krevním tlakem a hypertrofií levé 

komory 

Hypertrofie levé komory je projevem subklinického orgánového poškození 

(Mancia et al., 2013) a je spojena se zvýšeným rizikem kardiovaskulární morbidity a 

mortality (Levy et al., 1990, Levy et al., 1994). Arteriální hypertenze je nejčastější 

příčinou hypertrofie levé komory v obecné populaci (Ganau et al., 1990). Zatímco 

střední arteriální tlak je konstantní ve velkých tepnách, systolický a pulzní tlak se 

zvyšují směrem od srdce do periférie. Tento fenomén zvaný amplifikace systolického a 

pulzního tlaku je způsoben odrazem tlakové vlny v periférii a závisí na viskoelastických 

vlastnostech cévní stěny. Ve studiích byl centrální tlak v aortě lepším prediktorem 

kardiovaskulárních příhod než brachiální krevní tlak (Wang et al., 2009, Vlachopoulos 

et al., 2010). Centrální tlak vykazuje i lepší asociaci s hypertrofií levé komory 

detekované pomocí ultrazvuku než brachiální krevní tlak. Cílem naší práce bylo 

porovnat sílu asociace mezi centrálním a brachiálním tlakem s hypertrofií levé komory 

detekované pomocí EKG kritérií. 

Metodika Pro analýzu jsme použili data 728 pacientů ze studie Czech post-MONICA. 

Centrální krevní tlak v aortě jsme stanovili pomocí aplanační tonometrie z radiální 

pulzové vlny pomocí validované transformační funkce přístroje SphygmoCor. EKG 

známky hypertrofie LK byly diagnostikovány pomocí Sokolow-Lyonova indexu a 

Cornellova produktu. 

Výsledky Z 657 pacientů zařazených do analýzy mělo 17 (9,4 %) osob mladších 45 let 

a 43 (9 %) osob starších 45 let hypertrofii levé komory. V mnohočetné lineární regresní 

analýze byl Sokolow-Lyonův index u mladších jedinců asociován pouze s mužským 

pohlavím a nízkým BMI, přičemž žádnou nezávislou asociaci s krevním tlakem jsme 

nenalezli. U starších osob byla hypertrofie levé komory ve vztahu s vyšším centrálním i 

brachiálním tlakem. V samostatných binárních logistických regresních analýzách 

adjustovaných na klinické proměnné byl centrální tlak více asociován s hypertrofií levé 

komory než brachiální krevní tlak. 

Diskuse Neinvazivně stanovený centrální tlak u osob nad 45 let je v těsnějším vztahu s 

EKG známkami hypertrofie levé komory než brachiální tlak. To podporuje hypotézu 

užšího vztahu centrálního tlaku se subklinickým orgánovým poškozením. EKG kritéria 

hypertrofie levé komory u mladších pacientů nejsou asociovány s krevním tlakem, což 
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naznačuje nízkou senzitivitu EKG pro detekci hypertrofie LK v této skupině. Toto 

zjištění je v souladu s výsledky jiných studií, které ukázaly, že EKG známky hypertrofie 

LK u mladších osob nejsou podmíněny hypertrofií LK (Larsen et al., 2002, Sohaib et 

al., 2009). 

 

Článek byl publikován v časopise Journal of Human Hypertension: 

Relation of central and brachial blood pressure to left ventricular hypertrophy. 

The Czech Post-MONICA Study. 

Peter Wohlfahrt, Dan Wichterle, Jitka Seidlerová,  Jan Filipovský, Jan Bruthans, Věra  

Adámková, Renata Cífková  

J Hum Hypertens. 2012 Jan;26(1):14-9. 

Kompletní znění článku je přiloženo v anglickém jazyce. 
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6. Diskuse 

 

Výsledky předkládané disertační práce jsou in extenso diskutovány v přiložených a 

recenzovaných článcích; zde uvádím jejich souhrn.  

V prvním tematickém okruhu této práce jsme se věnovali srovnání běžně 

používané dopplerovské metody stanovení poměru kotník-paže s novou metodou 

měření ABI založenou na oscilometrickém měření. Výhodou nové metody je, že 

vyžaduje minimální zkušenosti vyšetřujícího a provádí současně měření na všech 4 

končetinách, což snižuje variabilitu měřeného krevního tlaku.  Zjistili jsme však, že 

hodnoty ABI stanovené pomocí srovnávaných metod se významně liší. Proto hodnotu 

ABI stanovenou pomocí automatického oscilometrického zařízení BOSO ABI nelze 

zaměňovat se standardním dopplerovým měřením poměru kotník-paže. Rozdíl mezi 

dopplerovskou a oscilometrickou metodou měření ABI se zvyšuje s rostoucí hodnotou 

ABI, proto oscilometrická metoda není vhodná pro diagnostiku pacientů 

s inkompresibilitou tepen dolních končetin. Proto jsme v dalších pracích zabývajících se 

inkompresibilitou tepen dolních končetin používali dopplerovskou metodu měření ABI. 

Nicméně vysoká negativní prediktivní hodnota umožňuje použití oscilometrického 

přístroje BOSO ABI jako screeningového nástroje pro ischemickou chorobu dolních 

končetin, kde jedním z hlavních cílů je vyloučit onemocnění. Minimální dovednosti a 

malá časová náročnost předurčuji oscilometrickou metodu měření ABI pro screening 

v klinické praxi.  

Zjištěný rozdíl mezi dopplerovým a oscilometrickým měření ABI lze částečně vysvětlit  

oscilometrickou metodou měření krevního tlaku. Oscilometricky stanovený systolický 

krevní tlak se vypočítává na základě hodnoty středního arteriálního tlaku stanoveného z 

oscilací tepny, které jsou závislé na různých faktorech, z nichž nejdůležitější je arteriální 

tuhost (van Popele et al., 2000). Proto úroveň tuhosti kotníkových tepen může ovlivnit 

tlak měřený oscilometrickou metodou. 

V literatuře existují nekonzistentní údaje o shodě mezi dopplerovým a oscilometrickým 

způsobem měření ABI. Některé studie v souladu s našimi výsledky nenašly shodu mezi 

metodami (Ramanathan et al., 2003, Nukumizu et al., 2007, Aboyans et al., 2008), 

zatímco jiné popsaly dobrou shodu (Cortez-Cooper et al., 2003, Beckman et al., 2006). 

Jiné studie používaly nevhodné statistické metody, jako je korelační analýza 
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(Adiseshiah et al., 1987, Mundt et al., 1992, MacDonald et al., 2008). V souladu 

s většinou studii jsme ale zjistili vysokou negativní prediktivní hodnotu oscilometrické 

metody pro stanovení nízkého ABI (Beckman et al., 2006, Mehlsen et al., 2008). 

V další části jsme se věnovali srovnání vlivu kardiovaskulárních rizikových 

faktorů na tuhost aorty a tepen dolních končetin. V naší práci jsme ukázali, že věk a 

kardiovaskulární rizikové faktory jako hypertenze, diabetes, dyslipidemie a chronické 

onemocnění ledvin mají významný vliv na aortální tuhost, přičemž pouze věk a 

hypertenze mají významný vliv na tuhost tepen dolních končetin. Rozdílný vliv věku a 

kardiovaskulárních rizikových faktoru na sledované tepny lze vysvětlit rozdíly v jejich 

histologické stavbě. Zatímco sledované faktory vedou ke fragmentaci elastických lamel 

v tepnách elastického typu, v muskulárních tepnách dolních končetin způsobují hlavně 

změny hladkosvalových buněk a kolagenu. Dále jsme zjistili, že zvýšený kotníkový 

systolický tlak není asociován pouze se zvýšenou tuhostí tepen dolních končetin, ale i se 

zvýšenou tuhostí aorty, a to nezávisle na ostatních kardiovaskulárních rizikových 

faktorech včetně brachiálního tlaku. Přitom hodnota systolického tlaku na noze byla 

více závislá na aortální tuhosti než na tuhosti tepen dolních končetin. Zvýšený přenos 

pulzatilní energie ze srdce do periférie, jako projev porušené nárazníkové funkce aorty a 

ztráty rozdílu impedancí mezi aortou a muskulárními tepnami, může vysvětlit 

pozorovaný vztah mezi tuhostí aorty a hodnotou kotníkového systolického tlaku. Za 

normálních okolností rozdíl v impedancích mezi aortou a muskulárními tepnami 

způsobuje odraz tlakových vln, což chrání mikrocirkulaci před pulzatilním poškozením. 

Naše výsledky naznačují, že zvýšený kotníkový systolický tlak může být parametrem 

zvýšeného přenosu pulzatilní energie do periférie. To může vysvětlit nezávislou 

prediktivní hodnotu kotníkového systolického tlaku v predikci kardiovaskulárního rizika 

popsanou v některých studiích (Hietanen et al., 2008, Hietanen et al., 2011).  

Dále jsme v naši práci ukázali, že u osob se sníženým poměrem kotník-paže je 

tuhost tepen dolních končetin falešně podhodnocena. Tento fenomén lze vysvětlit 

poklesem tlaku za významnou stenózou, což snižuje tuhost tepen dolních končetin, 

která je kromě jiného závislá na krevním tlaku. Jiným zdůvodněním může být změna 

morfologie tlakové vlny za stenózou s posunutím začátku tlakové vlny, která byla 

v literatuře u pacientů s ICHDK popsána (Kempczinski, 1982). Přitom začátek tlakové 

vlny se používá ke stanovení arteriální tuhosti. Dalším vysvětlením poklesu tuhosti 

tepen dolních končetin u pacientů s ICHDK může být prodloužení vzdálenosti, kterou 
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projde tlaková vlna vlivem kolaterální cirkulace. Z výsledku naší práce vyplývá, že 

metody stanovující tuhost aorty spolu s tuhostí tepen dolních končetin (např. brachiálně-

kotníková PWV nebo CAVI) by se u pacientů s ICHDK neměly používat, protože jejich 

hodnota může byt falešně podhodnocena. 

  Vzhledem k našemu zjištění, že vliv kardiovaskulárních rizikových faktorů na 

mechanické vlastnosti aorty a tepen dolních končetin se liší, věnovali jsme se v dalším 

tematickém okruhu vlivu přidání tuhosti tepen dolních končetin k tuhosti aorty na 

asociaci s kardiovaskulárními rizikovými faktory a subklinickým orgánovým 

poškozením. V práci jsme ukázali, že přidání tuhosti tepen dolních končetin k aortální 

tuhosti snižuje sílu asociace s věkem, hladinou lipidů a hodnotou glomerulární filtrace. 

Toto zjištění lze vysvětlit menším vlivem uvedených kardiovaskulárních rizikových 

faktorů na tuhost muskulárních tepen než na tuhost elastických tepen. Na druhou stranu, 

přidání tuhosti tepen dolních končetin k aortální tuhosti zvýšilo sílu asociace 

s hypertrofií levé komory diagnostikované pomocí EKG kritérií. Z výsledků této studie 

vyplývá, že metody stanovení arteriální tuhosti kombinující tuhost aorty s tuhostí 

muskulárních tepen nelze zaměňovat za metody stanovující tuhost centrálních 

elastických tepen.  Na druhou stranu jsme mezi metodami nezjistili rozdíl ve vztahu k 

manifestnímu kardiovaskulárnímu onemocnění. Toto zjištění je v souladu s nedávno 

publikovanou prací (Tanaka et al., 2009), ve které baPWV měla srovnatelnou schopnost 

predikovat kardiovaskulární riziko jako cfPWV. Bližší asociace caPWV s hypertrofií 

levé komory zjištěná v naší studii naznačuje, že kromě tuhosti aorty ovlivňuje 

hypertrofii LK i tuhost tepen dolních končetin.  To potvrzuje i  jiná studie (Yu et al., 

2008), ve které baPWV vykazovala větší míru asociace s diastolickou funkcí a 

hypertrofií levé komory (diagnostikované pomocí echokardiografie) než cfPWV. 

 V naší studii jsme dále ukázali, že BETA transformace PWV snižuje závislost 

PWV na krevním tlaku a srdeční frekvenci. Proto lze předpokládat, že parametr tuhosti 

BETA je víc závislý na strukturálních změnách cévní stěny zvyšujících cévní tuhost, 

přičemž PWV je závislá jak na strukturálních změnách cévní stěny, tak i na zvýšené 

tuhosti vlivem zvýšeného tlaku. Zjištění, že BETA má lepší schopnost predikovat 

manifestní kardiovaskulární onemocnění než PWV naznačuje, že zvýšení arteriální 

tuhosti vlivem strukturálních změn cévní stěny je závažnější než zvýšení cévní tuhosti 

způsobené zvýšeným krevním tlakem. To vysvětluje, proč ve studii pacientů 

s terminální ledvinovým onemocněním (Guerin et al., 2001) měly osoby reagující na 
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pokles tlaku poklesem PWV nižší riziko mortality ve srovnání s jedinci, u kterých se 

PWV po poklesu tlaku nesnížila. Naše výsledky naznačují, že parametr tuhosti BETA 

může být lepším prediktorem kardiovaskulárního rizika než běžně používaná rychlost 

pulzové vlny, protože poukazuje na strukturální změny cévní stěny. V budoucnu budou 

potřebné studie srovnávající použití parametru tuhosti BETA jako terapeutickéhocíle a 

standardních terapeutických cílů. 

 Dále jsme v naší práci jako první prokázali zvýšenou aortální tuhost u osob s 

vysokým poměrem kotník-paže (inkompresibilitou tepen dolních končetin). To 

znamená, že inkompresibilita tepen dolních končetin je markerem zvýšené arteriální 

tuhosti i v jiných arteriálních oblastech. Zvýšená tuhost aorty může vysvětlit zvýšenou 

hmotnost levé komory, která byla popsána u osob s vysokým ABI (Wattanakit et al., 

2007). Zvýšená aortální tuhost, zvýšením centrálního systolického a pulzního tlaku, 

vede ke zvýšení afterloadu (dotížení) levé komory. To způsobuje hypertrofii LK a 

zvyšuje požadavky srdce na dodávku kyslíku. V naši práci měly osoby se zvýšeným 

ABI vyšší výskyt hypertenze, diabetu, obezity a anamnézy hluboké žilní trombózy ve 

srovnání se skupinou s normálním ABI. Vyšší výskyt diabetu v této skupině je ve shodě 

s jinými studiemi (Resnick et al., 2004, O'Hare et al., 2006, Aboyans et al., 2008, 

Allison et al., 2008). Vyšší výskyt hluboké žilní trombózy u pacientů s vysokým ABI 

zatím nebyl v literatuře popsán. Domníváme se, že mechanizmus spojující zvýšenou 

arteriální tuhost a hlubokou žilní insuficienci je endoteliální dysfunkce, která se 

uplatňuje v patogeneze obou onemocnění (Gresele et al., 2010, van Bussel et al., 2011).  

Horší kardiovaskulární rizikový profil u pacientů s vysokým ABI v naší studii je ve 

shodě s jinými studiemi, které popsaly zvýšené kardiovaskulární riziko osob 

s inkompresibilitou tepen dolních končetin  (Resnick et al., 2004, O'Hare et al., 2006). 

Proto nejenom nízký ABI, ale i vysoký ABI se musí považovat za znak vysokého 

kardiovaskulárního rizika. 

V poslední části naší práce jsme se zabývali srovnáním síly asociace mezi 

centrálním a brachiálním tlakem s hypertrofií levé komory detekované pomocí EKG 

kritérií. Zjistili jsme, že neinvazivně stanovený centrální tlak u osob nad 45 let je v 

těsnějším vztahu s EKG známkami hypertrofie levé komory než brachiální tlak. Naše 

zjištění je v souladu s jinými pracemi, které stanovovaly známky hypertrofie levé 

komory pomocí echokardiografických parametrů (Wang et al., 2009, Roman et al., 

2010). Bližší vztah centrálního systolického tlaku (jehož hodnota je ovlivněna tuhostí a 
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průměrem hrudní aorty i tepovým objemem) s hypertrofií levé komory lze vysvětlit tím, 

že centrální tlak představuje skutečnou tlakovou zátěž levé komory. Na druhou stranu je 

hodnota brachiálního systolického a pulzního tlaku kromě faktorů ovlivňujících 

centrální tlak ovlivněna i takzvaným fenoménem amplifikace systolického a pulzního 

tlaku, který zvyšuje hodnotu brachiálního tlaku nad úroveň centrálního tlaku. Naše 

zjištění podporuje hypotézu užšího vztahu centrálního tlaku se subklinickým 

orgánovým poškozením.  

V naší práci nebyla EKG kritéria hypertrofie levé komory u mladších pacientů 

asociována s krevním tlakem, což naznačuje nízkou senzitivitu EKG pro detekci 

hypertrofie LK v této skupině. Toto zjištění je v souladu s výsledky jiných studií, které 

ukázaly, že EKG známky hypertrofie LK u mladších osob nejsou podmíněny hypertrofií 

LK (Larsen et al., 2002, Sohaib et al., 2009). Nízkou senzitivitu EKG kritérií 

hypertrofie LK lze vysvětlit tím, že kromě hypertrofie levé LK i množství jiných faktorů 

ovlivňuje amplitudu vln na EKG. Mezi nejvýznamnější faktory patří vzdálenost srdce 

od hrudní stěny, vodivé vlastnosti tkáně nad srdcem a hodnota intraventrikulárního a 

transmurálního tlaku v srdci (Feldman et al., 1985). Senzitivita EKG kritérií hypertrofie 

LK je u mladých osob dále snížená nízkou prevalencí osob s hypertrofií LK v této 

skupině. Naše a jiné práce ukazují, že EKG kritéria hypertrofie LK založené na 

amplitudě vln mají malou schopnost detekovat přítomnost hypertrofie LK u mladších 

osob.   
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7. Závěry 
 

1. Výsledky oscilometrické a dopplerovské metody měření poměru kotník-paže 

nelze zaměňovat. Oscilometrická metoda systematicky nadhodnocuje nízké 

hodnoty ABI a podhodnocuje vysoké hodnoty ABI. Přesto ji lze její pro vysokou 

negativní prediktivní hodnotu použít pro screening ischemické choroby dolních 

končetin.  

2. Věk a kardiovaskulární rizikové faktory mají na tuhost tepen dolních končetin 

menší vliv než na tuhost aorty. Zvýšený poměř kotník-paže jako projev 

inkompresibility tepen dolních končetin není asociován pouze se zvýšenou 

tuhostí tepen dolní končetiny, ale i se zvýšenou tuhostí aorty. Osoby s 

ischemickou chorobou dolních končetin mají falešně sníženou tuhost tepen 

dolních končetin měřenou jako rychlost šíření pulzové vlny mezi femorální 

tepnou a kotníkovými tepnami.  

3. Přidání tuhosti tepen dolních končetin k aortální tuhosti ovlivňuje sílu asociace 

s některými kardiovaskulárními rizikovými faktory, nemá však vliv na asociaci 

s manifestním kardiovaskulárním onemocněním. Beta transformace PWV 

snižuje závislost PWV na krevním tlaku a může zlepšit prediktivní sílu tohoto 

parametru. 

4. Zvýšená tuhost aorty u osob s inkompresibilitou tepen dolních končetin 

prostřednictvím zvýšení impedance aorty zvyšuje systolický tlak v aortě, což 

vede ke zvýšení afterloadu levé komory a její hypertrofii.    

5. Neinvazivně stanovený centrální krevní tlak v aortě je u osob nad 45 let lepším 

prediktorem hypertrofie levé komory detekované pomocí EKG kritérií než 

brachiální krevní tlak. EKG kritéria hypertrofie levé komory u osob pod 45 let 

nejsou asociovaná s brachiálním nebo centrální tlakem. To potvrzuje výsledky 

jiných studií, že EKG známky hypertrofie LK u mladších osob nejsou 

hypertrofií LK podmíněné. 
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8. Conclusions 
 

1. The results of oscillometric and Doppler methods of ankle-brachial index 

measurement cannot be interchangeably used in diagnosing peripheral arterial 

disease. The oscillometric method systematically overestimates low ABI values 

and underestimates high ABI values. However, its high negative predictive value 

allows using it as a screening tool for peripheral arterial disease.  

2. The effect of cardiovascular risk factors on arterial stiffness differed between 

arterial territories. Age and cardiovascular risk factors such as hypertension, 

diabetes, dyslipidemia, and chronic kidney disease affect aortic stiffness, while 

only age and hypertension have a significant effect on lower extremity stiffness. 

Increased ankle-brachial index is not only associated with increased lower 

extremity arterial stiffness, but also with increased aortic stiffness.  Lower 

extremity arterial stiffness is spuriously decreased in individuals with lower 

extremity peripheral arterial disease. 

3. Addition of femoral-ankle PWV to carotid-femoral PWV has an effect on the 

strength of association with some cardiovascular risk factors while having no 

effect in predicting the presence of coronary heart disease. Beta transformation 

of PWV decreases the effect of blood pressure and heart rate on arterial stiffness.  

Furthermore, beta transformed PWV is a better predictor of coronary heart 

disease presence that untransformed PWV. Carotid-femoral PWV seems to be 

more closely related to kidney function than caPWV while caPWV may be more 

closely related to parameters of left ventricular hypertrophy. 

4. Increased aortic stiffness in patients with lower extremity arteries 

incompressibility increases aortic blood pressure through increased aortic 

impedance, which may lead to left ventricular hypertrophy. 

5. Non-invasively measured central systolic blood pressure in individuals over 45 

years of age is more closely associated with electrocardiographic signs of left 

ventricular hypertrophy as compared to brachial blood pressure. We did not find 

a significant difference in blood pressure and arterial hypertension prevalence in 

individuals with or without electrocardiographic LVH less than 45 years of age, 

suggesting that there are other factors considerably influencing ECG voltage in 

this age group.  
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