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1 Uvod

Ateroskleré6za postihuje tepenny systém jedince g& mladého ¥ku, mira
postizeni je individualni a zavisld na mnoha faétbr Ve chvili kdy se projevi
ateroskleréza, jde jiz o pokity stav, ktery se vyvijel velmi dlouho dobu. Torout
stavu pedchazi mnoho zén, mnoho z nich je v klinické praxi obtizné kvaddivat [1].
PrestoZe tuhost tepen je proces, ke kterému dochiédeysim na centralnich tepnach
elastinového typy, morfologicky se liSi od procesuvinuti aterosklerozy.

M¢éteni rychlosti pulsové viny (PVW) je metoda, ktery gouziva zejména pro
ziskani udaj o pruznosti cév. Pruznost cév jélefity parametr okhového systému,
indukuje stav tepen a miru jejich arterioskleratickzimeny. Rizikové faktory
kardiovaskularnich onemoémi jsou vyznamnymi ukazateli arteriosklerdzy acipa
vzniku ischemie myokardu, ischémie mozku, zvySemitr@lniho pulzniho tlaku, které
vede k selhani srdcefiRZjisténi snizené pruznosti tepen je nutrkérpyslet i o jinych
symptomech postizeni v souvislosti s kardiovaskiitaronemoc#énim a metabolickym
syndromem. Tyto stavy sniZuji kvalitu Zivota postizho a v kori@mém stavu mizou
korcit amrtim. PVW lIze také vyuzit pro klinické studmistujici pricinu nagiklad
n¢kterych typ hypertenze.

Tepovou vinu nejastji zaznamenavame na velkych tepnach (a. carotis, a.
femoralis), ale také na a. radialis pomotznych metod. V naSemripac pomoci
aplan&ni tonometrie snimajici intravaskularni tep.

Jednou z metod pro vypet PWV je matematicka analyza pulsové viny jejim
rozloZzenim. Metoda determinuje karotido-femoralnilspvy transportnicas (PTT)

z viny radialniho tlaku, ktera je transformovank,taby se ziskal jbéh viny
centralniho tlaku z a¥ené penosové funkce. Centralni aortalni tlakova vina je
rozlozena na odchodné a odrazené viny s pouzitimkatierovaného trojuhelniku
aortalniho pitbéhu pfitoku (pozn. tato metoda bylarqvzata z dvou praci: “Aortic
PWV from Pulse Wave Decomposition“a ,Qualificatiai Wave reflection in the
human Aorta from Pressure alone: a Proof of prietjpro semestralni projekt jsem
vybrala prvni praci pro sttmé vysétleni této metody a v bakatké praci se pokusim
rozsSiit vyswétleni této metody). PTT je odhadovan z rozdiasu mezi odvozenym

odchodnymi a odraZzenymi vinami [2].
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2 Kardiovaskularni systéem

Kardiovaskularni systém tyviocentralni oddil (srdce), periferni oddil (cévyjrav.
[16.] Funkci celého systému je zajisi distribuce @ a Zivin do tkani; transport G
odpadnich produkt metabolismu z tkando plic a vyldovacich orgam, distribuce
vody, elektrolyi a hormori po €le; prispiva ke spravné funkci imunitniho systému a

stara se o termoregulaci.

2.1 Systém krevnich cév a praird krve

Krev je tvdend plazmou, ve které jsou rozpumst elektrolyty, Ziviny, produkty
metabolismu, vitaminy, plyny a bilkoviny. Funkcivérje transport latek déla a mezi
jednotlivymi  organy, udrZzovani homeostazy, imunitnd obranné funkci
zprostedkovanou leukocyty a plazmou a termoregulaci asgain [3].

Systémovy oth krve z&iné vypuzenim krve z levé komoryti Rontrakci komor
dochazi k vzestupu tlaku s naslednym ##eim aortalni chlopha krev proudi do
aorty. Ri poklesu vnitniho tlaku dochazi k uz&sni aortalni chloph Zaroveé dochazi
k relaxaci levé komory, ktera je napha krvi z levé sit

Krev je vypuzena i@s aortalni oblouk doéwi majoritnich tepen, které rozvadi
krev do periferie a jednotlivych organovych ¢tii.[16.] Majoritni tepny a aorta maji
tzv. funkci pruzniku, jejich 8ha se Bhem misobeni vysokého systolického tlaku
roztahne &ast vypuzeného objemu krve nahromadi dik§tseni lumen.

Tepny gechazeji do menSich arterii a arteriol, které sdilpd z 50% na
celkovém perifernim odporu (TPR), kazdaéma polongru arterii vyznané ovliviuje
(TPR). Arterioly postuptprechazi v kapilary, tvdci hustou sive vSech tkanich[4].

V kapilarach dochazi k vyéné latek a tekutin. $Shy kapilar jsou tvéeny z
piekryvajicich se endotelidlnich biknbez hladké svaloviny. Jejich polémje mensi
nez polondr arteriol a odpor je mnohem vetsi, ale jejickgige takovy, Ze jejich podil
na TPR je pouze 27 %.

Zpétneé prechazi kapilary ve venuly, tiené také tenkymi &ami z endotelialnich
burek, které pechazi ve &tve Zil, velké Zily a sbihaji se do horni duté Algolni duté
Zily[5].
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2.2 Cinnost a elektrofyziologie srdce

Fyziologické d@je v srdeéni svalovir® vyvolavaji periodické ge, které zajiduji
spravnou funkci krevniho &¢hu. Rytmus srdce (srdiei revoluce) je rozilen do 2
hlavnich Usek; systoly a diastoly [6]

Systola je faze srdaiho cyklu, kdy dochazi ke kontrakci svalovinyii Bi
dochéazi k napknim obsahu komor ziedsini, uzakeni atrioventrikularnich chlopni a
naslednému otégni polongsicitych chlopni. Krev je poté vypuzena z komor dotyar
do truncus pulmonalis. Systol#egolsini zahajuje srdei cyklus.

Pfi diastole dochazi k uvodni stahu srdmi svaloviny. Dochazi k uz#eni
polomésicitych chlopni a oteteni atrioventrikularnich chlopni. Dochazi k ¢iin
predsirt a komory, picemz piitok krve do komor &hem diastoly je pasivni[3].

Pro spravnou funkci srdei ¢innosti je nutny impulz, ktery depolarizuje skédée
svalovinu a dosahne tak jejiho stahovani. 8rtdeval je na rozdil od kosterniho svalu
uzpisobeny k tvorb a penosu impulia, které vyvolavaji kontrakci svalu. VeSkera
svalovina myokardu je schopna sainaého vzniku vzruchu a jeho vedeni; tato
vlastnost je tzv. automacie. Tato vlastnost talkenmma, Ze udavatelem rytmu sézm
stat i jina struktura nez SA uzel.tie se stat, Ze tuto funkctgbira atrioventrikularni
uzel (AV uzel), tento stav se projevi pomalejSiaesnim rytmem.

Aby doslo s depolarizaci btk sinoatrialniho uzlu (SA uzel) musi impulz
presahnout klidovou hodnotu SA uzlu, ktera se polg/mkolo -55 az -65mV. Tento
proces je zajigh diky vysoce Na+ propustné iontové kanaly, kter@clpazeji pes
membranu boky a snizuji tak jeji klidovy membranovy potenci&dyz dosahne -
40mV nastava spontanni depolarizace, dochazi keteWd-Ca&* kanalu a vzniku
akéniho potencialu (AP). V @béhu AP jsou uzaieny K™ kanaly, které se na konoijd
oteou a dochézi app k posunuti membranového rgéipna hodnoty -55 aZ -65mV a
vzniku klidového membranového potencialu[5].

Podrét pro podrazéni myokardu vydava SA uzel, Zmo se &i depolarizace
prostednictvim internodiélnich vidken svalovinoiegsini k atrioventrikularnimu uzlu
a dale se Hisovym svazkem refida je veden Tawarovymi raménky k Puiikyym
vlaknim, ktery genese podraZdi na myokard komor. Kontrakce komor nastava se

Zpozdnim, protoze rychlost&ni impulzu se na AV uzlu zpomali.

12



Synchronni aktivaci myokardu (systoly komor) zajg Steni vzruchu od

endokardu k epikardu a od hrotu k bazi.

1Tabulka shrnujici ¢asovy pnibéh vedeni drazdni, navaznost na EKG a rychlost vedeni podraashi

Pribéh drazdéni Cas EKG Rychlost
[ms] vedeni[m/s]
SA uzel 0 Vina P 0,05
Prava st 50 0,8-1,0 v sini
Leva sh 85 0,8-1,0 v sini
AV uzel 50 Usek PQ 0,05
Aktivace Hisového 130 1,0-1,5
svazku
Aktivace konce 145 1,0-1,5

Tawarovych ramének

Aktivace 150 3,0-3,5
turky novych vlaken

Vnit ¥ni strana

myokardu 175 Komplex QRS 1,0 v myokardu
- prava komora 190 (175-225ms) 4 4 myokardu
- leva komora

Zevni strana

myokardu 205 1,0 v myokardu
- prava komora 225 1,0 v myokardu
- leva komora

Zdroj 1 SILBERNAGL Stefan; DESPOPOULOS Agamemnon, Atlazifylogieclovéka, 6th ed.; Grada
Publishing: Praha, 2004

Pro zaznam vedeni impulzu myokardem se vyuzivérelkdrdiogram (EKG).
Kazdy okamzik repolarizace i depolarizadgedstavuje pro velké skupiny staéch
burgk rizné faze aktivity [8]. Elektrickodinnost kazdé hiky si mizeme pedstavit
jako vektorovou silu. Souhrgahto vektot vytvéi elektrickouc¢innost srdce, kterou
potom snima EKG. Srdei sval se chova ve fyziologickém stavu charakiiekg; to

znamena, Ze na kazdém EKG zaznamu se vyskytujaktiesistické viny a kmity: vina

13



P, komplex kmii QRS a vina Tgasové intervaly: klinicky @lezité jsou hlavaa PR
interval a délka QRS a Usek ST: nastavaji typickény pii patologiich) [7].

Pro zaznam EKG se repstji pouzivd 12-ti svodovée EKG. Skladaji se
z bipolarnich kowetinovych svod (I, I, 1ll), z unipolarnich kotetinovych svod
(aVvL, aVR, aVF) a unipolarnich hrudnich sugqd/1-Vv6) [9].

Koncetinové svody bipolarnigsobi jako linearni vode, se stejnou voltazi po
celé délce kotetin (proto by také #o byt jedno, jestli umistime svod na pazi nebo na
zapesti). Jeji spojeni dava tzv. Einhoventrojuhelnik. Koretinové svody unipolarni
jsou zesilené ztwodniho zapojeni podle Wilsona, ktery spojil svadigdnu centralni
svorku V, ktera se nachézela v elektrickéifedd srdce. VyuZil fitom Kirchhofova
zakona, Ze saet vSech prouil v obvodu je roven 0. N&f elektrického stdu srdce
melo nulové napti a bylo poteba zesilit odpor elektrod o @k[9]. Zapojeni nilo
ovSem pouze 58%cinnost ve srovnani z bipolarnim zapojenim. Zdokenith potom
bylo Goldbergovo zapojeni, kdy se odpojila od danir svorky vzdy ko#etina
zapojend satasré na nefici elektrodu, a z obou koetin odebral viozeny odpor.
Centralni svorka uz netta nulové nagti a byla posunuta a elektrickéhoestu srdce na
obg spojené kotetiny[8]. kinnost se zvysila na 87%. Takto vzniklé zapojentrsi
aV + typ korgetinového svodu. Tyto svody registruji AP pouzdreatalni rovire.

Hrudni svody, jsou unipolarni svody, jejichz aipse snima proti Wilsongév
centralni svorce. Umigty jsou na pedni a levecasti stny hrudni v horizontalni

roving.
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3 Patofyziologie kardiovaskularniho sytému

3.1 Rizikové faktory pro onemocnéni kardiovaskuldarniho systému

Kardiovaskularni rizikovy faktor je stav, ktery gpojen se zvySenym rizikem
vzniku kardiovaskularniho onemaan (CVD) [10]. Pokud ma jedinec alesfpgeden
z rizikovych faktofi, zvySuje prav&podobnost, Ze bude v budoucnosti étrp
kardiovaskularnim onemoénim. Naopak skutmost, Ze jedinec nema zadny
kardiovaskularni rizikovy faktor (zejména pokud mleélosud neznamy kardiovaskularni
rizikovy faktor) nezartuje, Ze nebude t¢p CVD .

Rizikoveé faktory niize ctlit na fixni a modifikovatelné. Tim je méno, Ze mezi
rizikové faktory fixni pati takové, které nelze ovlivnit ¢k, pohlavi, genetické
predispozice.). Modifikovatelné rizikové faktoryojs ziskané Zivotnim stylem a je
mozné jejich vliv na kardiovaskularni systém pitla(hypertenze, dyslipidemie,
diabetes mellitus, obezita, ki@ni, hypertrofie levé komory (LVH), vysoka hladina
fibrinogenu, behavioralni faktory) [4]

V¢étSina pacierit trpi vice modifikovatelnymi rizikovymi faktory nae.

3.1.1 Modifikovatelné rizikové faktory

Modifikovatelné rizikové faktory jsou vyznamnym fakem CVD, pokud se spoji
vice faktofi dohromady. Podle studie na 55-letych pacientecto kgstovano
propuknuti kardiovaskularniho oneméof pokud trgli bud” Zadnym, nebo aZdti

modifikovatelnymi faktory sotasré (obr. 1).

Hypertenze
V dnesni dob trpi hypertenzi okolo 25% &twvé populace, ¥eské republice

1,5 milionu obyvatel [10]. Vzhledem ktomu, Ze deteuje dalSi morbidity je
negasgjSim kofaktorem fi sowrasném vyskytu ¢kolika modifikovatelnych rizikovych
faktori CVD.
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Vysoky krevni tlak je indikovan ip hodnotach arterialniho krevniho tlaku
v systémovém aihu 140/90mmHg nastenym minimal@ pii dvou tznych
navstvach u Iékée. EtSina hypertonik vykazuje v pdatku tzv. kolisavou hypertenzi
a pozdji prechazeji na fixovanou formu.

Presto se da tvrdit, Zze kazdy &hto dvou hodnot duje odliSnou miru
kardiovaskularniho rizika. Systolicky tlak tire byt ve vysokych hodnotachstsi

komplikaci nez diastolicky[11].

Obrazek 1 Vzorek: 55-leté Zeny a muzi

300

200

100

Zadné potize Cigarety Cigarety a Cigarety,
vysoky choresterol vysoky cholesterol
a hypertenze

Zdroj: Framingham Heart Study, Section 37: The probiity of Developing Certain Cardiovascular

Diseases in Eight Years at Specified Values of Sorhar@cteristics (Aug. 198)7

Princip vzniku hypertenze se odviji od hodnot TP&m poddajnosti tepen
(complince). Hypertenze vznikda, vzroste-li hodn®RR nebo klesa-li poddajnost tepen
nebo obou zaraz. Podle toho, ktera hodnota vzrostBSujeme hypertenzi odporovou,
pokud vzroste hodnota TPR a pruznikovou (izolovasgstolickou) pokud se snizi
hodnota complince. Jejich rozdil je v ng&emych hodnotach krevniho tlaku. U
odporové dochazi k vysokému fsiu systolického i diastolického tlaku, protoze
dochazi ke zpomaleni vypuzeni tepového objemumlimavyseni TPR, ktery tento jev
zpisobuje. U pruznikové dochazi k dgtu pouze systolického tlaku, protozZe rychlejsi
navrat odrazené viny se sumuje na vinurddpou. Tento typ hypertenze ovSemitvo

pouze 5-10% vSech hypertenznich onemintn
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Hlavni formu u dosglych osob pedstavuje esencialni hypertenze, kdy nezname
presnou picinu zvySeni krevniho tlaku. Nebezjpeohoto typu hypertenze stoji na
Zivotnim stylu dnesni populace. Podle studii, gt hypertenze vice muze nez zeny a
vice obyvatele st nez venkova. Krottoho se zda, Ze ke vzniku hypertenzisgiva
psychicky stres nebo osobni rysy [11]. Naopak sé&umi hypertenze se vyskytuje,
mére casto a to fevazre v détském ku. Vyhodou toho typu hypertenze je znalost
piiciny, a proto je i moznost terapeuticky ciderasahnout a pacienta v§ie

Obréazek 2 Systém nésledi hypertenze
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méknuti mozkovych
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v

periferni poruchy
prokrveni

Zdroj 2 Atlas patofyziologi@lovéka: 1th ed.; Grada Publishing: Praha 2001 404stp 213

Dyslipidemie

Dyslipidemie je onemocmi charakterizované abnormdlni hladinou jednoho
nebo vice lipoproteii12].

Lipoproteiny (LP) jsou molekulové komplexy nesoudirvi lipidy. Jejich obal
je tvoren afinitnimi lipidy (fosfolipidy, cholesterol) &giro tvdi silné hydrofilni
lipidy (triacylglyceroly (TG)) estery cholesteroduapolipoproteiny (apo). LP se liSi
podle velikosti, hustoty, sloZeni, mista tvorbywgch apolipoproteit.

Apo, slouzi jako strukturalni elementy LP, jakoaligly pro LP-receptory
v membras cilovych bugk pro LP a také jako aktivatory enzym(nag.
ApoAI,ClII) [12].
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Chylomikrony transportuji lipidy ze igva do periferie, kde je aktivovana
lipoproteinova lipdza (LPL). Ta odftuje od TG volné mastné kyseliny, ktery
prijimaji predevsim tukové a svalovéitky. Zbytky chylomikrori se navazuji na
receptory a po endocytdéze uioji své zbyvajici TG, cholesterol a estery
cholesterolu. Jatra exportuji importované i ieyntetizované TG a cholesterol
formou VLDL (very low density lipoproteins) do pkiie, kde svym apoCll
aktivuji LPL, vtomto procesu se ApoCll ztraci @pdk je exportovan, tistava
pouze zbytek VLDL neboli IDL (intermediate dendifyoprotein), ktery se cca 50%
vraci do jater (kde ag piijmou novy néaklad importovanych a nogyntetizovanych
TG a cholesterd). Zbyvajici polovina IDL se stykem s jaterni lipdzpremeéni na
LDL (low density lipoproteins)[11]

LDL z velkécasti fredava suj cholesterol a estery cholesterolu v jatrech, ebyt
piechazi do tkani.

HDL (high density lipoproteins) si vy&iuji s chylomikrony a s VLDL uiita
Apo a pebiraji nadbytény cholesterol z extrahepatalnich Bkira krve. Pomoci
sveho lipoproteinu Al aktivuji tzv. lecitin-cholesbl-acyltransferazu a dodava
cholesterol a ester cholesterolu do jater a Zladydujici steroidy.

Dyslipidemie zahrnuje zvySeni cholesterolu, trigbyderolu nebo obojiho
v krvi. Pri zvySeni cholesterolu v krvi mluvime o hyperchtéeslemii (@i vice jak
200-220mg/dI séra). Jeji skatd @icina nebyva ¥tSinou znama, ale mezi faktory
vedouci k hypercholesterolemii pagenetické predispozice a nadvahailditou
roli ptitom hraje typ tuk, ktery je gijiman. Ri upfednostiovani rostlinnych tuk
muze jit o hypercholesterolemii se snizenym LDL chtdeolem. B uprednostini
Zivocisnych tuki dochazi k vysoké hladinLDL v séru z dvodu zvySené syntézy
cholesterolu v jatrech a postupném sniZzovani hyst@L receptofi, piicemz
dochazi k zvySeni LDL v séru, ktery se vaze na exwger receptor a dochazi
k ukladani cholesterolu Viki a cévach. Z tohotodu je hypercholesterolemie
zpisobena nadvahou %ipnu nadbyténého Ziv@iSného tuku vysoce rizikovym
faktorem pro vznik aterosklerézy a koronarni srdechorobu. Zvliastnim typem je
familiarni cholesterolemie nebo také hyperlipopirenie lla,jde o nefZSi typ
hypercholesterolemie , kdy jde o geneticky defekhitaich LDL receptod.
Plazmaticky cholesterol je trvale zvySen od narbaerede u mladistvych k infarktu

myokardu.
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Pri zvySeni triacylglycerolu a cholesterolu zardveluvime o hyperlipidemii
nebo hyperlipoproteinemii typu llb dochazi k defekt genu vedouci k lehkému
zvySeni TG. H¢ina je pravdpodobre v nadprodukci ApoB, kterd vede
k nadprodukci syntézy VLDL a tedy i zvySené twbHbDL.

Pri zvySené tvorb triacylglycerofi mluvime o hypertriacylglycerolemii. Jde o
zvySenou syntézu TG v jatrech. Zardveyva snizen HDL a zvySuje se tak riziko

arteriosklerozy.

Koureni

Kouteni cigaret je hlavnimigpevatelem ke koronarni sréiei choroby, mrtvice,
a periferni cévni nemoci kdyZ ¥ci maji tendenci byt hub&si a maji nizsi krevni
tlak nez nekkaci [4].

Hlavnim divodem pré je koueni jednim z nejtSich rizikovych faktok pii
vzniku kardiovaskularnich onemasgn je zvySeni vzniku aterosklerézy az 3,5x
vySSi nez u nekdki, presto Ze neni jasny mechanismus, jakikouaterosklerézu

podporuje.

Obezita

Definici obezity je nadirné uloZeni tuku v organismu. Obezita je ale zdrsivo
problém, ktery souvisi stkolika chorobnymi procesy, jako je hypertenze a DM2
Tukova tkd@ neni jen zasobni jednotka pro pasivni energii, talee aktivni
endokrinni organ, ktery vytwje celoufadu hormon a dalSich bilkovin zvané
adipokiny [17.]. Bi vzniku obezity uvaZzujeme ockolika regulg&nich obvodech i
fizeni tlesné hmotnosti,iptemz v kazdémijpackt je ridicim centrem hypotalamus
s nucleus ventromedialis jako ,centrum sytosti“agtalnim hypotalamem jako
.centrum hladu® [11]. Redpokladem vzniku obezity je kr@poruchy regulace
piijmu potravy také genetickyiedpoklad a v&Si faktory jako stravovaci navyky,
fyzicka aktivita aj. B predpokladu, Ze na obezitu maji slozky rovnocennyadil
navzajem se dopliji je zn&né obtizné tento stav poslézedite neba’ dochazi
k autonomnim procém, které sedZko ovliviuji.

K vnittnim faktoim pati zejména hormonalni regulacerijmu potravy,
regulace vyuziti glukdzy v jatrech a svalech, ulildidzasobnich latek a produkce
tepla. Dhlezity je také mechanismus, kterygiot urcuje mnoZzstvi dlesného tuku.

Tukové buiky vylucuji latku leptin, ktera se uvialije do okthu a jeho produkce je
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ameérna mase tukoveé tk&nV hypotalamu poté reguluje produkci neuropeptitiu
(NPY), vyvolava sympatikotonii, centr&@rtlumi sympatolytickou NPY. Ma také
vliv. na produkci cholecystokininu (CCK), jeho poddukce vede s pocitu
nenasycenosti[12]. Podité dok® u obéznich lidi dochazi rezistenci na hypotalamu
na leptin, hovéime potom o tzv. leptinové rezistenci.

Mimo poruchy regulace pocitu nasyceni dochazi Eidavyznamnym zgnam,
které postup& vedou k inzulinové rezistenci. Mezi takové ipacyl - stimulujici
protein (ASP) a rezistin. Proti nim naopakspbi adiponektin, ktery je hlavni
produktem tukové tkan Jde o protein, ktery se v jatrech vaze na AdieR
receptor a ve velkém mnoZstvi pdétige jaterni produkci glukézy a neznamym
systémem zvySuje inzulinovou senzitivitu.

Z obezity krom¢ primarnich potizi, které #gobuje, vychazi také dalsi
vyznamny stav  kardiovaskularnim onemoéni zvany metabolicky syndrom.
Jde o soubor Klinickych projéva biochemickych odchylek. figinou byvaji
genetické vlivy, Zivotni styl (stres, sedavé Zatmani a kokeni). Diagnostikovan
byva @i centralni obez#, esencialni hypotenzi, dyslipidemii, poruchou ghdvé
homeostazu a Diabetes mellitus 2. typu (DM2), hypkémii, poruchou
hemokoagulace a endotelialni dysfunkci [25f]¢émZ musi byt splma podminka
centralni obezity a 2 dalSich kritérii (tab. 1).

Tabulka 2 Klinicka kritéria pro diagnostiku metabalkého syndromu pro evropskou populaci (podle
IDF 2008)

Centralni obezita
o Obvod pasu — muzi >= 94cm, Zzeny >=80cm

+2 z nasledujicich kritérii
o TG>=1,7mmol/l

o0 HDL cholesterol < 1,03mmol/l u miz<1,29mmol/l u zen

o Krevni tlak: systolicky>=130mmHg nebo diastolicky8smmHG nebo
diagnostikovana hypertenze

o Glykémie l&na >= 5,6mmol/l nebo diagnostikovany DM2,
Metabolicky syndrom se musiciéve vSech jeho projevech (hodnoty viz Tab. 2)

coz je rozdil od l&by rizikovych faktofi kardiovaskularnich onemogm, kde i

potlateni jedno z rizik z pravidla vede k zlepSeni stavu.
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Tabulka 3 tabulka referedinich hodnot plasmatickych parameir

Parametr Referentni interval
Glykemie 3,3-6,1 mmol/l
Celkovy cholesterol <5,2 mmol/I
LDL <3,4mmol/l
HDL >1,6mmol/l
TG <1,8mmol/I
Kreatinin 35-10Qumol/l
Urea 2,0-7,5mmol/|
Celkoveé bilkoviny 65-80g/I
Albumin 32-45¢/I
Kys. Mo¢ova 120-42@mol/l
Celkovy bilirubin <20umol/l

Diabetes Mellitus a insulinova rezistence

Diabetes mellitus je heterogenni skupina chroniokyeemocwni charakterizované
nedostaténou sekreci inzulinu v pankreatu (DM1) nebo nedestgm (&inkem
inzulinu v tkanich (DM2) a jejich zakladnim ryseenhjypoglykemie. Propuka asi u 5%
celkové populace. isledky toho stavu maidledky nejen na metabolismus sacharid
ale i na metabolismus lipida proteiri[13].

DM1 vznikad selektivni destrukcp-burgk pankreatu a nasledném absolutnim
nedostatku inzulinu. N&sgji propuka u mladych jedinica to z dvodu genetické
predispozice, jen u malého procenta jde o idiopgtldM. Spouskcim mechanismem,
ktery navodi autoimunitni proces byva virova infekebo vyerpani organismu.

DM2 vznik& nefastji ve spojeni s obezitou a sedavym stylem Zivotap&knuti
nemoci nebyva tak rychlé jako u DM1 a postipnanifestuje v ptbéhu Zivota Z
klinickych odchylek ¢asto souvisicich s inzulinovou rezistenci jako inagtSiny
rizikovych faktofi kardiovaskularnich onemo&mi[12]. i DM2 jde o snizenou
citlivost na inzulin a nasledné kvalitativni nebeahtitativni poruchy sekrece inzulinu.
Proces poruchy sekrece vznika tim, Ze dochaziuSeaf stimulované sekrece inzulinu
vedouci k hyperglykemii jen postprandidlnale s trvanim hypoglykémie, ktera ma
negiznivy vliv na B buiky a nakonec dochazi i poklesu bazalni sekrecelimzu

Z&kladni problémy inzulinové rezistence jsou:
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» potlaeni tvorby jaterniho cukru

e odsun gluk6zy do svalové a tukové tkan

9%

NejcastjSi pricinou morbidity a mortality u diabetik je kardiovaskularni
onemockni. To také podporuje fakt, Ze diabetes je jednimejzyznamgjSich
rizikovych faktofi pro vznik aterosklerozy

Inzuline rezistence (IR) je staviimémz fyziologické mnozstvi inzulinu nevyvola
adekvatni biologickou reakci. fil€iny jsou primarni (genetické predispozice) a
sekundarni (metabolické a hormonalni émy). IR se nejtive projevu projevuje

v tukove tkani, posléze v tkani svalové a jatetri]|

3.1.2 Nemodifikované rizikové faktory

Vék
Vek je z hlediska kardiovaskularnich nemoci vyznarakyor. S w¥kem dochazi
k morfologickym znénam tepen a tuhnuti tepen, vedouci k zvySeni tiBéle dochazi
k fadt dalSich proces které jsou kofaktory ip vzniku srd€énim nemoci. Tért pri
projevu kazdého kardiovaskularniho rizika jeipbt u osob starSich 60 let uvazovat na

komplikace v navaznosti n&k:.

Pohlavi
Pohlavi uéuje rozdilné podminky ip vzniku kardiovaskularnich onemasni.
MuZi jsou vice ohroZeni koronarnim oneméeim srdce i jinymi kardiovaskularnimi
onemocgnimi. [13.]. Tento rozdil je Zjsoben hormonalnim zastoupeni u hazzen.
Duvod pr@ Zeny nejsou Zeny tolik ohroZzeny aterosklerézdizenv hormonu estrogen,
tento proces neniiiis jasny, nicméa procento Zen s kardiovaskularnim onengoém

U Zen vysoce stoupa po menopauze, kegtdva byt estrogen produkovan.

Genetické predispozice

Geneticka predispozice, ktera byirpo vedla ke kardiovaskularnim onemeéah
neni znama, nicménjsou ddi¢cné rizikové faktory, vedouci ke kardiovaskularnimu

onemocgni. Mezi takové mizemeradit hypertenzi, familiérni cholesterolemii.
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4 Proudéni krve v arteriich

Rytmické kolisani krevniho tlaku v arteriich jeigpbeno rytmickowinnosti levé
srdeni komory. Krev je v pibéhu systoly pecerpana z levé komory do aortyjgemz
proud je takovy, Ze rychlost je néfgi na pdatku systoly a pakifblizné linearre klesa
k nule [14]. To také odpovida tlaku v agrktery je na zé&tku minimalni a v pibéhu
cyklu (piiblizné v poloving systoly) dosahuje maxima, tedy hodnoty systoliokéaku.
Poté doch&zi k mirnému kleséni. Tento systolicklesoje dan odrazem tepoveé viny.

Tepova vina vznikad vypuzenim krve z levé komory atwty, ta se rozepne a
tlakova vina se i aortou a jejimi ¥tvemi distal a nizeme ji hmatat jako arterialni
puls. Tepova vina sei§ihezavisle na rychlosti pro&di krve tepnami, a to rychlosti asi
5 az 8 m/s. $i aZ na mista odrazu, tedy mista kde arteiehpizi v arterioly a vraci se
zpst ke kaenu aorty. Kdyz se podivame na zaznam pulsové ndngor¢ (obr. 3), tak
na Kivce lze na patm vidét tzv. dikrotickou incizuru. Tento ¥éz je zmsoben
kratkodobym poklesem tlaku v agrktery vznika, kdyZ na zatku diastoly klesne tlak
v levé komde a dojde ke kratkodobému toku krve z aorty do kgmdikroticka
incizura se da zaznamenat pouze nacamrvelkych kénich tepnach, pokles ktery je
vidét na a. femoralis je dikroticka vinaigobena odrazem pulsové viny na periferii a
cestuje za hlavni vinou na periferii. Za dikrotickincisurou nasleduje diastolicky
pokles krevniho tlaku, ktery kles& exponendi&nrychlost poklesu tohoto talku je dan
pouze perifernim odporem a poddajnogiiim je sowin periferniho odporu a

poddajnosti $tSi tim je pokles tlaku pomalejsi. [14]

Obrazek 3Pulsova vina na aoi a na a. femoralis

Pulsové vina na a. femoralis Pulsova vina na aorté
[kPa] [kPa]

15 — 15 —

[t] [t]
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4.1 Smysl pruznikovych tepen

Krevni ok&h od nezivého modelu odliSuje schopnost cénitrpasivig i aktivné

svij ob¢h. Tato schopnostifslusi tepnam a je podngima gitomnosti:
» vlaken elastinu
» vlaken kolagenu

* vldken hladkého svalstva

Tepny s pevahou elastickych vldken se nazyvgjruznikové. Funkce
pruznikovych tepen je cestou s nizkym odporem paédky krve k &glesnym orgaim
a kortetinam. OileZitou roli hraje aortalni pruznik, ktery zajige plynuly tok krve
v periferii. Spravna funkce aortalniho pruznikudjdezitd zejména pro kapilary, kde
muze byt v kritickych situacich zasobovani kyslikeedostatené [14].
Pruzniky jsou charakterizovany poddajnosti, tuddbadnout z pulsového tlaku a
systolického vydeje. Vliv na pruznost pruzniku neévhé zvySeni krevniho tlaku ak

4.2 Starnuti pruznikovych tepen

Pruznikoveé tepny se stavaji &em tuzsimi a to vzhledem ke &nam v jejich
morfologii a kompozici jejich hlavnich strukturabhi proteirii, elastinu a kolagenu,
vaskularnich hladkych svalovych kkn(VSMC) [19].

Starnuti pruznikovych tepen &na jiz ve ¥ku 20ti let, projevuje se tuhnutim
cévni médie. Zesileni vznikd mechanickym oglbvanim cévy a jejim prodlouzenim,
které se poziji projevuje znénami tvaru (nap aorta se stava vinutou [1]). Vysledkem
téchto znén je, Ze céva maetsi objemovou kapacitu, ovdem ztraceji tak jednujisv
hlavni schopnost a to schopnost vypuzovat krewz8ajem tuhnuti tedy selhava
spravna funkce dodavky krve #g¢snym orgaim a korgetinam.

Morfologické zngény jsou i vysoké tuhosti lokalizovanyfpdevSim v medii.
V oblasti pruznik jde gredevsim o zmny vaziva cévni ghy. U mladych jeding jsou
elastinova vlakna usp@dana rovna¥zre, pri zvysene rigidié centralnich tepen dochazi
k jejich dezorganizaci, ztéani a fragmentaci. Elastin je nahrazovan tuzSirageriem
[1].
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5 PVW

Rychlost pulsové viny je definovana jako mira aéef tuhosti [15]. Jeji vyznam
v diagnostické medicénse v posledni da@bvyrazre zvysil. Divodem je hlavs, Ze
PVW je velmi dobe mefitelnd non-invazivni metodou, ktera je zardve dohie
reprodukovatelna a zaravge silna vazba mezi PVW a kardiovaskularnitinpdami a
mortalitou. Pokud nalezneme vyrazné zvySeni rythlpsisové viny u mladého
¢loveka, predstavuje to pro tuto osobu zvySené riziko pro ywsencialni hypertenze,
ktera z celosstoveho hlediska odpovida za nd§i paet gredtasnych umrti ze vSech
onemocwni[10]. Kardiovaskularni onemoéni tedy Uzce souvisi se Znou tuhosti
tepen. Vztah arterialni tuhosti a rychlosti pulse@y si poprvé vSiml Thomas Young
v roce 1808. Dale byla tato teorie zkouma a bligpspna Moensem a Kortewegem,
ktefi nezavisle na sa@lstanovili rovnici ukazujici souvislost mezi rycktopulsové viny
a tuhosti tepen [23].

Pulsova vina se vytvé pri vypuzeni proudu krve zlevé komory.iiSée cévni
sttnou od aorty az k periferii rychlosti vy3Si nezgk krve a jeji rychlost timto sérem
naristd. Na vysledném tvaru pulsové viny zavisi htadwe komponenty. Prvni je
zpiusobena systolickou tlakovou vinou, ktera vznikauagnim krve z levé komoryes
aortu a jeji distribuci do perifernich oblasti. Baukomponenta je t¥ena odrazem
postupujici pulsové viny. K odrazu dochazi na célvnitvenich, Usecich s rozhou
distenzibilitou cévni ghy a rezistentnich arteriolach [23]. Odrazivoskdl viny je
zavislé na tkolika faktorech:

1. Délka arteridlnihd@ecisté od srdce do mist kde nastava odraz vin (v naSem
piipack vzdalenost mezi aortou a arteria radialis),
2. Tuhost arterii (hlavhaorty a jejich odstupnychetwi)
3. Sila a frekvence vypuzovani krve srdcem
4. Odporové cévy, které jsou zodgowmé za miru odrazivosti viny
Z faktomi zodpo¥dny za odrazivost tedy vypliva, Ze pulsova vindsde nEnit s

vékem, zdravotnim stavem ale vliv ma také vy8keck a velikosti srdce.

5.1 Centralni a periferni pulsova vina
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Jeden se zakladnich fyziologickych vlastnosti &tieiho pulsu je, Ze tvar jeho
kiivky se neni, tak jak cestujeips arterialni strom. Obeg&rse zvySuje amplituda a
meni se také vlastnosti tlakové&iwkky (obr. 4). Periferni puls je uzSi a m6i nez
systolicky vrchol centralniho pulsu. Jak je takdévina (obr. 8) u mladych lidi je na
aorg pulsni Kivka oproti periferni asi o 50-60% nizSi, opro&arsim lidem kdy rozdil,
vlivem tuhnuti tepen, Zéné byt¢im dal mensi.

Centralni pulsova vina (obr. 5) se sklada z anadétcasti, katakrotick&asti a
dikrotické incisury. Anakrotickou ¢ast reprezentuje prudky vzestupftivky.
Katakroticka cast je znazomna klesajici kvkou po nastupu maxima. Dikroticka
incisura je peruSuje katakrotickouilkku a je zndmkou uz&w aortalni chlopé
(nasleduje mala dikrotick& vina 8ram vzhiru jiz pati k diastole). B jeho zvyrazgni
vznika dojem roz&peného pulsu. Nejvyrazjsi je dikroticka incisura v mladémeku
(obr. 8), se zvysujicimékem incisura postugnmizi a okolo 50 let rive byt téndi
neznatelna. Tento proces je dan zvysujici se tukesen a HvejSi navrat perifernich

odrazovych vin do srdce v ddkdy jeSt trva diastole.
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Obrazek 4 Schéma vytvoreni tlakové krivky

a.carotis

odrazena tlakové vina

=3 pifma tlakové vina

a.radialis

SloZena vysledna tlakova vina

[mmHg piima tlakova vlna

odrazena tlkaova vina
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Periferni pulsova vina se sklada #euin; dopadajici viny generované préadn
krve a dvou odrazenych vin, jednou z oblasti rukodruhou ze spodristi €la.[23].
Tvar periferni Kivky zavisi na mist, ze kterého je gtena. NejmenSi bude z a. radialis
(nekastjsSi meieni), nejvyssi bude z dorsalis pedis. DalSi moziest. brachialis nebo
a. femoralis.

Rozdil mezi tvarem centralni pulsové viny a penfguulsové viny je mozné wit
na (obr. 5)
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Obrazek 5 Rozdil mezi tvarem centralni pulsové viny a perifeni pulsové viny

Aortae
aortalni pulsova kiivka
A L
vzdalenost
od oarty
periferni pulsova kiivka k periferii
At a.femoralis

Casové zpozdéni t

5.1.1 Historicky vyvoj pochopeni cévniho systému

Historicka gedstava o cévniho systému byla takova, Ze celyémsyge tvden
rigidnimi trubicemi vedoucich ze srdce ke tkanintoloto gredpokladu také vychazela
piedstava, Ze ceévnfeCiSt¢ vede krev nerovnodémné a perusovan do periferie.
Vzhledem k tomu, Ze by tento systém ved| k velkémtiZzeni srdce, byla zavedena
domreénka o vyrovnavacim Zg&eni, které tyto problémy odstrani. Jako prvnitden
predpoklad formuloval Stephen Hales v 1769, ale jeldel tzv. Windkesselu (obr. 6),
zaloZzeny na principu tehdejSich pozarnich vozigidpokladal vzduchovou bublinu
v nadrzi, ktera vytvi tlak tekutina a tim ji tlé druhou stranou ven, nebytgsny (obr.

6) Opraveni Halesova modelu vytitaz Frank v roce 1926. Jeho model se na rozdil

od Hansova modelu sestava z 3 za sebou jsouciateefe pumpy, Siroké trubice
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s elastickou s$hou a ze sériav pripojeného systému sloZzeného z paraleln

probihajicich trubic f@dstavujici periferni odpor[19]

Obrazek 6 Model Windkesselu v souvislosti s cévnim systémem

—. Pupima Windkessel

visdni #droy

__,.*1_\
Srdce
\—.-d-”'ﬂ_— e,

. -
Zily L I| Elasticita arterie
e

s

koncem reprezentujici periferni odpor a druhy kodecdava krev ze srdce. Vina
vybuzena srdmi ¢innosti cestuje podél trubice 8ram k periferii a odrazi se &pod
okraje (obr. 6). Tlakova vina je vysledkem &oudogedné a odrazené viny [2].
Rychlost tak zalezi na pruznosti cévy; je- li prazgchlost bude mala a odrazena vina
se vraci do srdce v diastole. Pokud je tuhost tepdgi zvySi se rychlost viny a ta
dojde do srdceiilve a splyne se systolick@asti dopedné viny. Nasledkem toho dojde
ke zvySeni tlaku v systole a s tim koresponduj8intlak v diastole v ramci celé trubice
[20].

Dnes se modely Windkessel pouzivaji k modelovamiukici kardiovaskularniho
systému podle nejstarSiho modelu tzv. dvouprvkovéWindkessel modelu,
tiéiprvkového Windkessel modelu, ktery zahrnuje kkgmarameti srdce a periferniho
odporu také odpor ascendentni aortyctgiprvkového modelu Windkessel,ktery
respektuje krom danych paramaeiri setrva&nost toku krve danou akumulaci kinetické
energie[9.] (obr. 7). Posledni dva modely jiz vyljaznekteré aspekty realného

kardiovaskularniho systému jako je dikrotickd ince
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Obrazek 7 2,3 a 4 prvkovy Windkessel model
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Matematické odvozeni pulsové viny vychazi z 2. Nmwva zdkona na jehoz
zaklad nezavisle na sa@bFormulovali panové Moens a Korteweg mysSlenku, Ze

rychlost viny vzfista s tuhostéi tlou&’kou stny trubice. Matematicky Ize tuto rychlost

vyjadit jako
LS (1)
0
Azni
¢, = | )
2Rp

Kdep je hustota tekutiny uvrditrubice (krve) &/2Rje tlou§’ka stny/primér aE je
Youngiv modul. Tento vztah byva ozéavan jako Moens/-Kortewediv vztah a Uzce
souvisi s elastickym odporem a roztazitelnosti téwny. Tato rovnice byla Moensem
doplrtna o konstantlK, kterou umistil do rovnice ipd druhou odmocninu, jejiz
hodnotu experimentatnstanovil na 0,9. Zakladnimir@dpoklady Moens-Kortewegovy
rovnice bylo, Ze trubice je tenkésha (tudiz hodnotd/2R je mald), je napkna

nestl&itelnou tekutinou a nema Zzadnou viskozitu.[23]
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5.1.2 Arterialni puls

Velikost arterialniho pulsu zavisi na pulsovém kiiev tlaku. Palpitaci Ize rozliSit
razné druhy pulsu jako néglad puls pravidelny (pulsus regularis) a pulpragidelny
( pulsus iregularis),itemz nepravidelny puls je fyziologicky, protoZe &iSiny lidi se
pulsova frekvence zvySujagimadechu a zpomalujeipvydechu[23]. Pokud je oviem
vyrazna pi palpitaci, Ize povazovat tento puls jakiizmak arytmie, nicmé&nprotoze se
takto ozn&uji vSechny zrany srde€ni frekvence souvisejici s dychanim nemusi jit o
poruchu rytmu. Dale je mozné rozliSit u mladych etagivre labilnich lidi vyrazné
dechové arytmie.

Mezi dalSi typy puls zaznamenatelné palpitaci |zeramdit puls ,mrstny” ( pulsus
celer), ktery se vyzraje stej rychlym vzestupem pulsové viny jako jeji poklesem.
Pfi jeho diagnostikovani je nutné pomyslet na nedamgkt aortalnich chlopni). Déle
potom puls pomaly (pulsus tardus)gkky (pulsus mollis) a tvrdy (pulsus durus).
Mekky puls mizeme zaznamenatihypotenzi a tvrdy  hypertenzi, kdy zarovebyva

zaznamenany i puls mrstny.

5.1.3 Rust a starnuti arterialniho pulsu

U déti ma arterialni puls stejny tvar v centralnicherifernich artériich. Ribéh
pulsu je zna&né¢ podobny pulsu pozorovanému u starych lidi. Jehplituda je nizka,
ale nevytvéi zadnou sekundarni vinu v druhé diastole.[23¢I&hym fistem az do
pozdni adolescence je periferni puls na rozdil ettréiniho pulsu zesilovan (viz Obr.
8). Vrchol se pesouva do prvni systoly a druha diastola se stéetel®Si v prvni
diastole. Tyto tlakové zsmy mohou za zrmy naist v tlaku u periferniho pulsu a
systolického tlaku v obdobi meziétdtvim a dobou dospivani[8.]. Podobnost mezi
tvarem pulsové viny vdstvi a ve st Ize vysétlit na zaklad brzkého navratu
odrazené viny z perifernich do centralnich cév.¢istti je to zfisobeno malou délkou
téla navzdory tomu, Ze aorta je velmi roztazna alpgtipulsové viny je relativnnizka.
DalSim faktorem je relativhdlouh&a doba ejekce krve z levé komory navzdoryémal
télu a relativié rychlému srdénimu pulsu. U starych lidi je naopak aorta tuhfydiz
rychlost pulsové viny je vysSi. Tento stavigpbuje rychlejSi navrat odrazené pulsové

viny navzdory stejnym fyziologickym rozirmim jako u dos@gého jedince [23].
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Obrazek 8 Vlastnosti pulsni Kivky v riznych mistech tepny
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DalSim z vyznamnych faktdrovliviiujicich tvar pulsové viny je starnuti. Se
vzrastajicim ¥kem dochazi k progresivnimu batu tlaku v druhé systole
doprovazenému vymizenim druhé diastolické tlakoWdy.vOdrazena tlakova vina
vznika v arterialnich zak@enich v celémée, kde se fivodni artérie o0 malém odporu
setkavaji s arteriolami o vysokém odporu. Rychlyrat tlakové viny je zfisoben
arterialni tuhosti zvysujici rychlost pulsové viRRychlost pulsové viny gtena na aoét
nabyva vice nez dvojnasobnych hodnot vrozmezi n2€z100 lety [30]. To je

zapicinéno fyziologickym starnutim organismu a korespondsg zvySujicim se
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pulsovym a systolickym tlakem. Hlavni Zny nastavaji v tunica media, ktera podléha
hyperplazii. Elasticka vlakna ztraceji své ugmani jako v rané etafidského Zivota a
vykazuji zndmky zeslabeni, rogdeni, roztepeni a fragmentace. Nakwu zavislé
zeslabeni a fragmentace elastinu aidstikolagenu nejsou naopak pozorovany u
muskularnich artérii. Kolagen v adrie mnohem tuzsi nez elastin (nejraés00x) a

jeho mnoZstvi se zdvojnasobi wi&ku od 20 do 70 let.[23]

5.1.4 Vliv sportu na pulsovou vinu

e

Fyzickad zdatnost je spojena s nizSim systolickyrsileeim pulsu u dtznych
artérii a také kompenzuje riggnivé efekty spojené se starnutim [23].

Vytrvalostni sporty jsou spojeny se zlepSenim gi@r elasticity, naopak
fyzicky namahavé sporty vedou keéeni arterialni tuhosti a jsou spojeny s vysSim
vyskytem hypertrofie levé komory v porovnani s lidmewnujicimi se Zadnému sportu
a majicimi sedaveé zaistnani [27].

Béhem vytrvalostnich spart dochazi kvice jak dvojnasobnému zvysSeni
pulsového tlaku. Endotelin-1, ktery je produkovaskularnimi endotelovymi lslkami,
ma silnou vazokonstrtki a prolifer&ni aktivitu na vaskularni kitky hladké svaloviny
[28].

Predpokladaji, ze praévrozdily v mnozstvi endotelinu-1 v plagnmohou mit
zasadni vliv na adaptai mechanismus arterialni distensibility mezi gthainujicimi se
vytrvalostnim a fyzicky namahavym spiort. U aerobniho céeni bylo prokazano, ze
vykazuje anti-aterogenni vlastnost pomdeinych mechanistn jako jsou zlepSeni
metabolismu lipid, citlivosti na insulin a snizeni krevniho tlaki®]2

Zvysena arterialni tuhostirhe byt snizena pomoci fyzického @&mi. U mua
stredniho ¥ku majicich sedavou praci bylo prokazano, ze&3ioe aerobniho cseni
(40 minut clize nebo Bhu den® prii srdeni frekvenci odpovidajici 70-75 % maxima)
snizily arterialni tuhost u arteria carotis na @oyozorovanou u jejich trénovanych
vrstevniki [29]. U osob trpicich systolickou hypertenzi prdjicich cviceni s nizSi
intenzitou naopak nenastala Zzadn&uzav arterialni tuhosti.ffhos cviéeni vedouciho
ke zlepSeni vaskularniho systému je fi@p spojen s niZzSim uvgdvanim

neurohormonalnich vazokonstrikiigrse snizenim eferentniho sympatetického tonu a

33



také se zvySenym pulsatiinim tokem a se zvySenadybci NO. Tyto zrany
pietrvavaji i po cuieni [29].
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6 Metodika

6.1 Teorie analyzy centralni aortalni tlakoviévky a ziskani PVW

M¢éteni rychlosti pulsové viny se pouziva préteni arterialni tuhosti a je velmi
dobrym ukazatelem kardiovaskularnich riziki @ardiovaskularnich onemoémich.
M¢éteni aortalni PWV je neinvazivni metodou pouZivajiaiméieného PTT ziskaného
ze zndmych vzdalenosti aortalniho kmene [2].

Existuje rekolik metod pro zjisovani arterialnihno pulsu. ©as se pouziva
dopplerovska ultrazvukova sonda uréist na oblouku aorty nebo podidove tepg a
stehenni teph) také je mozné pouzit mechanick@yodniky. Keni a stehenni pulsy
jsou nahravany s@asré (pristroj Complior, Artech Medical), anebo jsou
zaznamenavany postuppomoci jedné sondy, a carotido-femoralni PTT gateno
spolu se zaznamem EKG (je nutné zachytit R kmiy, laydo mozné ziskat PTT) [2].
Tento princip vyuziva SphygmoCor, ktery pouzivameyive svém rreni.

Cilem této prace bylo ziskat z n&mné centralni tlakovérieky rychlost aortalni
pulsové viny podle zadanych rovnic a kritérii. M¥doziskani PTT se od metod
SpygmoCoru liSi. PTT neni ziskané spolu se zaznaEkemale po nalezeni digrné a
zpetné tlakoveé viny v zdznamuikky centralniho aortalniho tlaku séikovou korelaci
Zjisti casové zpozhi, které se rovna 2 nasobku PTT.

Vychazime ze znadmych rovnic préaso¥ promennou tlakovou vinu Pm(t),

vyjadienou jako suma daépdné tlakove viny Pf(t) a Zmé tlakove viny Pb(t)
Pm(t)=Pf(t)+Pb(t) (2)

Protoze odrazené viny zvySi tlak, ale snizfitgk, nangfeny tok Qm(t) je
algebraickym sottem odchozich (Qf(t)) aifthozich (Qb(t)) tok

Qm(t)= Qf(t)-Qb(t) 3.)

Z analyzy penosové linie Pf(t) a Pb(t) mohou byt ziskany z #Pra( Qm(t) a
charakteristické impedance Zc

Pf()= 0,5(Pm(t) + ZcQm(1) (5.
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Potom

Pb(t)=0.5(Pm(t)-ZcQm(t) (6.)

Obréazek 9 ¢as prvniho systolického vrcholu (t1) v centralnimlakovém pribéhu
koresponduje éasem vrcholu pritoku. Konec ejelkéni doby koresponduije s Gtlumem
pratoku.

Central Pressure waveform (P) ?g(r;structed Triangular Flow Wave (F|)
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zdroj 3Aortic PWV From Pulse Wave Decomposition . tip:// hyper.ahajournals.org

Pm(t) mize byt ziskané zipnosové funkce tlakové viny radialni tepny za piuZi
pienosové funkce pro brachialni arterii.

Qm(t) sestrojime jako trojuhelnik {gokoveé viny s maximalni hodnotou v prvnim
systolickém maximu T1 a zakladna ma hodnotu dékkcai faze (ED) (obr. 11).

T1 a ED ziskame derivaci tlakovéivky aortalni viny. T1 je ziskanacdasového
indexu digitalnich hodnot vektoru obsahujici detivazestupné aortélni tlakoveé viny.
To je vypa@teno z prvni negativni Or@chézejici (ve sénu z pozitivni do negativni)
v prvni derivaci. Kdyz 0 fechazejici neni soasré pied pikem tlakové viny, Tje
vypoctena z pozitivni ( ve sénu negativni do pozitivni) Ofpchazejici z druhé derivace.
Ve vSech analyzovanych datech, byl tento algoritracisopen determinovat if)
hodnotu T ve vSech vinach.

Mimoto, ¢asovani piku toku koresponduje&asem brzké systolické inflexe v aortalni
tlakove vire.

Vstupni impedance (g je vypaitena jako funkce frekvence z Fourierovy dekompozice
Pm a Qm(t) ukazané na obr. 1. a Zc je odhadnuidiraéru Z, moduli mezi
harmonickou 4 a.7ProtoZze & je pongr velikosti tlaku a toku, produkt ZcQm(t) je v
rovnici 5 a 6 vzdycky v jednotkach tlaku; protosalutni pfitokova kalibrace neni
vyZadovéana.

Aplikace vysledk rovnic 5 a 6 ve vypsitané Pfi(t) a Pbi(t) jsou ukazany v obr. 10.

Pfi(t) a Pbi(t) indikuji pgateini vypaiitanou dopedné a zgtné viny [2].
36



Obrazek 10 Vypditané patateéni hodnoty dopredné Pfi(t) a zgtné- Phi(t) tlakové k¥ivky srdeéniho

cyklu. Tfbl je krok po kroku zpozdéni mezi pivodnim odhadem doffedné viny a z@tné viny.
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Zdroj 4 Aortic PWV from Pulse Wave Decomposition. http:// hyper.ahajournals.org

Tvar trojuhelniku tokové viny produkuje ostré infe v odvozené tlakové wn
Chceme-li zachovat vztah mezi n&nou a odvozenou tlakovou vinou, pouzijeme
nésledujici kriteria:

1. Je zachovana konstantni hodnota odrazené viagsatku ejekce po pik toku tak

aby nedoslo ke zém¢ hodnoty tlaku Bhem tohoto intervalu:

—d"Pj:‘”J =0,0=t=T (7.)

2. Protoze fivodni ejekce zfsobi dopedre jdouci vinu, ndl by byt pokles v

dopredné virg, zatimco tok je zpomaluje mezi pikem toku a konegekce.

dP(£)]/dt < 0,Ty < t < ED (8.)
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Obrazek 11 A Dop‘ednd zgEtna tlakovéa vina Pb(t)a Pf(t) B vypditand Qm(t) (liknovana ¢ara) a

trojahelnik pr itoku (pevna linka)
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3. M@l by byt sodet dogedné a zgtné viny roven fivodni nandiené Kivce Pm(t).
VySe uvedené vysledky kriterii (prvni a drubist) aplikované na Pb(t) a Pf(t) jsou
upraveny na P’(t) a P'(t) (obr. 11 A)

B () = Py (2) + B(t) = P, (8) + P'£(2) (9.)
Upraveny pitbéh toku Q 'm(t) se pak vygte z Pm(t) a P f(t):
Q' m(t) = [2+ P () —B.(D)]/Z, (10.)

Originalni Qm(t) a modifikovana Qm’(t) ys¢hu toku jsou ukdzana na (obr. 11 B).
Z nahravky tlaku a analyzy popsané vyse, ziskam&T P hodnot maximalniho
zpozdni TR2 utené z Kizové korelaci modifikované viny Pb'(t) a Pf(t)
normalizované na stejnou amplitudu (obr. 12). Ndizaéni proces byl vytvien tak,
aby se pedeSlo nesrovnalostem wisledku tiznych velikosti relativnich #iitek
dopredné a z§tné viny. Tato procedura zajisti, Ze vSechny deojiln jsou analyzovany

stejnym zjisobem [2].
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Obrazek 12 Modifikovana Pf(t a Pb(t), pevod na normalizované Pf(t) a Pb(t) a kizova korelace
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6.2 Metody mereni srdce a cévnich funkci pomoci SpygmoCoru

Pristroj SphygmoCor (SC) je nastroj pro neinvazivniodmoceni
kardiovaskularnich rizik. Poskytuje parametry sesjici s arteriosklerézou. LVH a
koronarni perizi. SC pouziva dvaplikace pro ziskani PWV spolu se snimanim EKG a
analyzy pulsové viny. SC vyuziva metody apltaniadonometrie. Bylo totiz zjigho, Ze
pokud pouzijeme extrémircitlivy snima na tenkém katétru a jemrstiskneme tepnu

na vrejSi strar ruky o kost dostaneme signal intravaskularnihg foibr. 13).
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Obréazek 13 Princip méfeni pulsové viny pomoci aplan&i tonometrie

Alni anenes onometr

6.2.1 Centralni aortalni tlak

SC zaznamenava aktualni puls z radialni tepny stndati genosové funkce
mezi aortou a radialni tepnou ziskané z centralaibrtélniho tlaku neinvazi¥n[26].
Pii posuzovani fenosové funkce je povazovan za vstup puls aor&@haystupni je
periferni puls. ProtoZze se ale jako matematicky ehqubuziva inverzni fgnosova
funkce tak vstup je periferni puls a vystupni jet@ai puls.

Radialni puls je detekovan neinvazivraplangni tonometrii. Pibéh je
kalibrovan ze systolického a diastolického tlakéteného standardnim digitalnim
tlakomgrem nebo rttiovym tlakonérem. SP zdchto hodnot vypéita kompletni pibeh
pro cely kardialni cyklus pro aortalni pulsu (Ob4).

Obrazek 14 Fevod z radialniho pulsu na centralni aortalni tlak

-
03
I
w

u} a0 400 S00 800

{ny=]

Zdroj 5 A Clinical Giude , AtCor Medical Pty Ltd Www.atcormedical.com
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6.3 Mc¢teni jednoho zaznamu PWV na SpygmoCoru

Z&znam se sklada skolika kroki:
1) Pro zngreni PWV pomoci SC je nutné zapojit pacienta nadgigve
EKG, neni az tak iezitA celkova kvalita EKG, ale spravné

zaznamenavani Rikky
2) Pacientovi se z#ti tlak pomoci rtdového nebo digitalniho
tlakoméru a zaznam diastolického a systolického tlaku aenamena
(nutnost pro kalibraci).
3) Je nutné znat vahu, vySku a &ené vzdalenosti vmm od

suprasternélniho #ézu ke kéni teprg a od suprasternélniho ieau
k radialni tepa (obr. 15)

Obrazek 15 Ukazka protokolu programu SphygmoCor
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Zdroj 6 Clinical Guide , AtCor Medical Pty Ltd www.atcormedical.com

4) Poté je nutné na#nt senzorem puls z &ni tepny a radialni

tepny. (obr. 16)

41



Obrazek 16 Zaznam pulsové kivky radialni tepny

Zdroj 7 Clinical Giude , AtCor Medical Pty Ltd www.atcormedical.com
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7 Vysledky

7.1 Popis programu

Vystupem program®VW.mjsou grafy originalni nasitené Kivky centralniho tlaku
a postupné grafy pro zji8ti dogedné a zginé tlakové viny a jejich korelace. Po
na‘teni dat ze souboru typu .txt ziskanievku centralni tlakové #vky (obr. 17 A).
DalSim krokem je zisk&rhsu prvniho systolického vrcholu (T1) a €jeihocasu (ED)
nutné k vytvéeni trojahelniku pitokové viny (obr. 17 C). T1 a Ed jsou ziskany
z derivované tlakoveé ikvky (obr. 17 B). Vyzna&ené body vysledného trojuahelniku

koresponduji gasem T1 a ED.
Obrazek 17 Postupné ziskani trojihelniku péitokové viny
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Pro nalezeni dapdné tlakové viny Pf(t) a 2mé tlakové viny Pb(t) vychazime
z rovnice 5 a 6. Je tedy nutné nalézt charakigkai impedanci Zc (obr. 18). K&eni
pouzijeme Fourierovu dekompozici ze znamych Pm@na(t) (obr. 18 B). Ziskdme

vstupni impedanci, ze které Ize daletapérovanim odhadnout Zc.

Obrazek 18 Vypditana impedance a tok

Wypoéitany tok a impedance Om*Zc

tlak [mmHg]

3 1
0 0.1 0.2 03 04 05 0B o7 0.8 09
fas [3]

Dosazenim znamé Zc , Qm(t) a Pm(t) do rovnic &z&skame hodnoty Pf(t) a Pb(t)
(obr. 19 A B) . Pro osteni je spojena Pb(t) a Pf(t) promitnuta do &i@mé tlakove
aortalni kKivky (obr. 19 C).
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Obrazek 19 ziskané Pb(t) a Pf(t) zvl&8a dosazené do originalni tlakové ivky

AJPf - dopfednd vina
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Ziskanou dofednou a zgtnou vinu je patba upravit podle zadanych kritérii, aby
byl zachovan vztah mezi derivovanou tlakovdivikou a nefenou tlakovou Kvkou.
Ridime se podle rovnic 7,8 a 9. Takto modifikovatekdvé viny je nutné jest
normalizovat (obr. 20 C). Normalizactgulejdeme nesrovnalostem &stedku fiznych
velikosti relativnich n¥itek dogedné a z§tné viny. Takto zajistime aby vSechny
dvojice vin byly analyzovany stejnym @&gobem. Je nutné néjde odhadnout p@tek
obou tlakovych vin Pbm(t) a Pfm(t) (obr. 20 A).
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tlak[mmHg]

tlak[mmHg]

tlak[mmHg]

Obrazek 20 proces normalizace tlakovych vin Pbm(@ Pfm(t)

A)Odhad pocatku Phraltja Pm(t)- modifikovangch tlakovych vin
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Normalizované tlakové viny Pbm(t) a Pfm(t) pouZigenk ziskani pulsového

tranzitniho¢asu (PTT), pouzivaného pro vymd PVW. ProvedemeiiZovou korelaci

obou tlakovych vin (obr. 21). PTT poté ziskame jgkaovinu ¢asoveého zpozohi

maximalni hodnoty korelace.

kareladni faktor

Obrazek 21 kizova korelace normalizované Pbm(t) a Pfm(t)

kiiZova korelace normalizovangch vin
1 T T L T T

cagove zpoZdéni v nejrySSim bodé korelace

0 1 1 I 1
0 al 100 160 200 250

Casové zpozdéni [ms)

46



Z vysledki kiizové korelace Ize tit PTT jako polovinu vzajemného posunutfi p
némz je maximalni hodnota korelace a podle rov(ildg Ize speitat PVW (obr. 22).

CRgise
z

CR_PVW = (11.)

z

CR-PVW zna&i rychlost pulsové viny mezi a. carotis a a.radialCR;s je
vzdalenost mezi suprasternalni jamkou a.radialiszddlenost mezi suprasternalni

jamkou a a.carotis TR2/2 je vlasthodnota PTT.
Obréazek 22 Vysledné hodnoty a PTT a PVW

o Mew to MATLABT Watch this Video, see Demaos, or read Getting Started.

Hodnota PTT e 54.5 ms3
Hodnota CFR_dist je 480 mm
Hodnota PV je 8.8073 m/is
=
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8 Porovnani vysledki s nanéirenymi hodnotami
SpygmoCor

Tabulka 4 Tabulka naméienych dat
PVW
SpygmoCor rozsahu SC

Pacient

7. Zena

8. Zena

9. Zena

10. Zzena

Pro ukdzku jsme vybrali dataéhend také fistrojem SpygmoCor. Naftené

hodnoty se liSily v ramci 0,1-5,4 m/s. Jde o hddnmonérné vysokou, nicmév této

CR
dist

[mm]
570
530
480
480
510
510
440
430
440

480

PVW
matlab

[m/s]

7,0
8,4
9,9
12,0
12,1
9,1
7,1
8,0
8,7

8,6

[m/s]

7,1
7,9
6,7
6,6
7,5
5,4
7,3
7,6
7,9

8,3

Rozdil od

0,1

0,5

4,1

54

4,6

3,5

0,2

0,4

0,8

0,3

Pramér

7,05
8,15
8,3
9,3
9,8
7,25
7,2
7,8
8,3

8,45

Smérodatnd Rozptyl

odchylka

0,05
0,25
1,6
2,7
2,3
1,85
0,1
0,2
0,4

0,15

0,00
0,06
2,56
7,29
5,29
3,42
0,01
0,04
0,16

0,02

metod zavisi na vysledku velmitpsného zrreni vzdalenosti mezi aortou, karotidou

radialni tepnou a rozdil v i 3 cm 2m Uplre vysledky. Zadznamy byly jsou piaeny od

~ v

raznych nef

statistické zhodnoceni by bylo pelba vice nagtenych dat.

s

fcich tudiz nelze s ditost

7w

IT

s

ict jestli byl dodrZen fesny ngtici postup. Pro
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9 Zavér

V semestralnim projektu jsem se hlavizabyvala teorii kardiovaskularniho
systému, jeho onemo&mi a zngnam vlivem ¥ku. Na zaklad téchto znalosti jsem
zhodnotila tlohu réreni rychlosti pulsoveé viny v dnesni klinické a vymnkné mediciny.

Dale jsem prostudovala metodéi@ni pulsové viny naifstroji SphygmoCor, tak
abych mohla v bakaiéké praci nabidnout srovnani vi¢po PWV metodou & zadanou
v bakaldské praci a metodou tohottigiroje.

Pii studiu rizikovych faktolt kardiovaskularnich onemogm jsem doSla k zavu,

Ze rizikove faktory se chovaji nejen jakiatajici se faktory, ale také jako kondenzatory
dalSich rizikovych faktar. Je tedy velmi @lezité pro spravnou &bu nejen ufit
jednotlivé faktory, ale taky Zsob jakym se navzéjem jednotlivé rizikové faktory
dophuji a diagnostikovat spravodipinu aby bylo mozné efektinécit. Méreni PWV

se ukazuje jako vhodna neinvazivni metoda, je aléepa zjistit vhodnou analyzu a
pokusr ovéfit jeji presnost.

V posledni dob bylo vytvareno rékolik metod pro vyhodnoceni rychlosti pulsové
viny a to jednak systémem samotnéhg&feni dat, tak a analyzy slouzici k vyhodnoceni
PVW. Pro samotné parametryfani je nutné rozhodnout, jakou zvolime drahu aeteri
Je mirny rozdil pokud budemec¢tit karotido-femoralni index PVW nebo karotido-
radialni index PVW. Rozdil mezi nimi je jednakiase, ktery bude rozdilny, tak ve
vysledného PVW indexu. Je otazkou, kter&chto PVW je vice vypovidajici se
skute&nou PVW, nicmé# se zatim zda, Ze nentfil@ny rozdil v ziskanych z radialni
tepny a femoralni tepny PVW. Pro karotido-radidepnu ovSem neni stanovéepna
specifikace, protoze jde o pémé novy index. Nicmé& divod pro zavedeni karotido-
radidlové analyzy je bezpochyby komfort pro pa@erideni nutné pacienta Zadat a
mnohdy nefijemné zasahy kolem intimnich oblasti a radialrpnge je snadyi
piistupnd i pro samotnéhaogiiciho.

To souvisi s dalSim faktorem, kterym se jednotim&eni liSi. Existuje #kolik
metod snimani tlakovérikky, nejbszngjSi byva ultrazvukové dopplerovska sonda nebo
meieni aplanéni tonometrii. Dopplerova sonda je omezena fyzikainvlastnosti

Dopplerova jevu, kterd souvisi s Uhlem snimani. aAgini tonometrie jecastji
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pouzivana pro jednoduchost ( k jejimu pouZiti jgnBupouze snimaci sonda, malé
zarizeni které hodnoti signal a PC. Zatimco Dopplemesoda pdebuje ultrazvukové
zaizeni, které neni vzdytpomné).

V neposlednitact je dalSim faktorem, ktery e ovlivnit vyslednou PVW je
samotny ndrici. U vSech dostupnych metodibheme zaznamenat cca 10% odchylku
méteni. A to nejen mezi jednotlivymi dficimi, ale taky u samotného éiciho
v nékolika meficich cyklech.

V bakald&ské praci zabyvam analyzou centralniho pulsovélagutl ziskaného
meienim aplanénim tonometrem z a. radialis ( #2wibda psanych vysSe). Metoda pro
ziskani PVW vychazi ze znamych algebraickych ropnictasow promennou tlakovou
vinu a pAtokovou Kivku. Pro ziskani impedance Zc je pouzita Fouriarov
dekompozice.

Fourierovy dekompozice, dovoluje analyzovatlgh libovolného signalu arpvést
jej na souet sinusovych signalvhodnych frekvenci a amplitud. V obrazovém ,sighal
pak nejvyssi nalezené frekvence odpovidagiové frekvenci. Cilem je ziskat spektrum
casov promenné tlakove viny a fitokove Kivky, ze kterych Ize ziskat impedance Zc.

Poté Ize ziskat dépdnou a zgtnou tlakovou kivku. Davod pra je potebujeme, je
¢asové zpozthi mezi ok¥ma vinami. B spravné Upravviny (normalizace do jednoho
meiitka) 1ze Kizovou korelaci ziskat PTT nutny k vyfto PVW. Spditat vyslednou
PVW je uz jen dosazenim do znamé rovnice.

Vyslednou carotido-radialni PVW jsem poté ¢g8brovnala s vysledky jiné metody,
kterou vyuzZiva fistroj SphygmoCor. Vysledky se Sily gomnérné o 1,6 m/s od
namétenych hodnot zifstroje SphygmoCor . Wod takového rozdilu ke byt
v citlivosti na fesnost méfeni jednotlivych parameir Nekteré zaznamy byly vyt¥éany
v dokz, kdy se je&t menily standarty pro hodnoceni a je tedy mozné, héoteozdil
zpiasobuje chybu. SphygmoCor navic odhaduje PTT zeardaarEKG, ktera je velmi
odliSna od celé metody kterou vyuzivame v bals&i& praci, a vlastnnelzeftict, je- li
v programu chyba protoZze, hodnoty PVW jsou statamci mezi a to i pro d&kovy
standart PVV u jednotlivych &enych a pro PVW celkav Fi provérovani jsem dosla
k zawru, Ze nejpravépbodobrEjSi mozna chyba nastalai pméieni vzdalenosti mezi
aortou karotidou a radialni tepnou, kde i rozditr@ zpisobuje vyrazny rozdil vy
vysledné PVW.
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