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Vaskularni vek
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Souhrn

Vék mazeme hodnotit podle mnoha kritérii. Samoziejmé, Ze objektivnim méfitkem je kalendarni vék, ktery se viak
muze lisit od biologického véku. Biologicky vék pak vice nebo méné koreluje s vékem vaskularnim. Pojem vasku-
larniho véku je zalozen na konstatovani, ze: ,Clovék je tak stary, jak staré jsou jeho cévy.” Proces cévniho starnuti
zacina jiz od détstvi. V zédsadé lze na starnuti tepen nahlizet ze dvou hledisek. Jednak je to tuhnuti tepen, ztrata
jejich elasticity, jednak degenerativni zmény a tvorba aterosklerotickych platd, které pak jsou pfic¢inou ischemie,
zejména v piipadé rozvoje aterotrombdzy. Oba tyto déje mizeme monitorovat. Zménu elasticity (arteriosklerézu)
zejména vysetfovanim rychlosti Sifeni pulzové viny (Pulse Wave Velocity - PWV), aterosklerézu pak pfedevsim ne-
invazivné ultrasonograficky nebo vysetfenim pomoci CT angiografie. Z klinického hlediska je potom piredevsim vy-
znamné to, zda dokazeme vaskularni vék néjakym zplsobem ovlivnit. V soucasné dobé existuji dikazy, Ze atero-
sklerézu ovlivnime hypolipidemickou |é¢bou, arteriosklerézu zejména ACE inhibitory. VySe popsand moznost
ovlivnéni cévniho véku nés pak privadi k dalSimu problému, a tim je kompliance nemocnych. Je vynikajici, Ze v oka-
mziku, kdy mame k dispozici dva léky ovliviujici vaskularni vék, mdzeme vyuzit jejich fixni kombinaci. Ta je k dispo-
zici jako kombinace atorvastatinu s perindoprilem.

Klicova slova: ACE inhibitory — atorvastatin — CT angiografie - dyslipidemie — hypertenze - tloustka intima-media
(IMT) - perindopril - rychlost Siteni pulzové viny (PWV) - statiny — vaskuldrni vék

Vascular age

Summary

Age can be evaluated according to many criteria. Of course the objective measure is the calendar age which may
differ from the biological age. The biological age more or less correlates with the vascular age. The concept of vas-
cular age is based on the statement that “An individual is as old as his blood vessels”. The process of vascular aging
already starts in childhood. Arterial aging may essentially be viewed from two standpoints. First, it involves stiffen-
ing of arteries and loss of their elasticity; second, degenerative changes and formation of atherosclerotic plaques
occur, being the cause of ischemia, especially in case of the development of atherothrombosis. Both these pro-
cesses can be monitored: The change of elasticity (arteriosclerosis) mainly by examination of pulse wave velocity
(PWV), atherosclerosis then primarily with non-invasive methods, ultrasound or CT angiography examination. From
the clinical point of view it is particularly important whether we can influence vascular age in some way. Evidence
is available now that atherosclerosis can be affected by hypolipidemic treatment, arteriosclerosis then in particular
by ACE inhibitors. The aforementioned possibility of influencing vascular age brings us to another problem, which
is compliance of patients. With regard to that it is good that in a situation where we have two drugs affecting vas-
cular age, we can use their fixed combination. It is available as a combination of atorvastatin and perindopril.

Key words: ACE inhibitors — atorvastatin — CT angiography - dyslipidemia — hypertension — intima media thickness
(IMT) - perindopril - pulse wave velocity (PWV) - statins — vascular age

Uvod

Vék je pozoruhodna veli¢ina. | kdyz samoziejmé zaklad-
nim, zcela objektivné méfitelnym méfitkem je vék kalen-
daini, neni vie zdaleka tak jednoduché. | v nemedicin-
ském prostredi se ¢asto absolutni hodnota kalendainiho
véku zpochybnuje vyrokem: ,Vék je jen ¢islo”. Casto je to
v souvislosti se zdravotnim stavem, vzhledem nebo vy-
konnosti néjaké ,celebrity”. V medicinském prostiedi ho-

voiime casto o biologickém véku, ktery nas informuje
daleko presnéji o skute¢ném biologickém stavu kon-
krétniho jedince. Na biologickém véku se pak podepi-
suje pfedevsim stav nasich cév, coz vyjadfil jiz v 17. stoleti
»anglicky Hippocrates” Thomas Sydenham (1624-1689),
ktera prohlasil, ze: ,Clovék je tak stary, jako jeho artérie”.

Proces cévniho starnuti zacina jiz od détstvi. Na stér-
nuti tepen musime nahlizet ze dvou hledisek. Za prvé



sledujeme tuhnuti tepen, ztratu jejich elasticity, tedy
proces, ktery nazyvdme arterioskleréza. Druhym hle-
diskem je pak rozvoj degenerativnich zmén cévni stény,
ukladani lipidd, ale i kalcia a dalsich substanci, jejichz
vysledkem je tvorba aterosklerotickych platd.

Aortalni rigidita - etiopatogenetické

a diagnostické poznamky

Centrélni tepny elastického typu jsou v naSem téle za-
stoupeny zejména ascendentni aortou s odstupujicimi
pocatky tepen aortélniho oblouku a ¢4sti descendentni
aorty. Jejich funkce spociva zejména v naraznikové ¢in-
nosti, nebot pomahaji pfeménit pulzni tok krve gene-
rovany srde¢ni ¢innosti na kontinualni. Je to umoznéno
pravé velkou pruznosti téchto cév, které se v systole
levé komory rozpinaji a pozvolna pasivné smrstuji.
Oproti tepndm muskularniho typu je zde typicka hojna
pfitomnost elastickych vlaken v tunice medii. Jak ¢lovék
starne, dochdzi k postupnym degenerativnim zménam
i v elastickych tepnéch, které ztraceji svou poddajnost
dezintegraci elastickych vlaken a vétsi tvorbou kolagen-
niho vaziva, které jiz nemd potiebnou pruznost. Arteri-
alni hypertenze zpUsobuje identické zmény elastickych
tepen, ale v ¢asnéjsim véku. DGsledkem vysokého tlaku
tedy dochazi k rychlejsimu starnuti tepen, nez odpovida
kalendafnimu véku. Rozvoj tepenné tuhosti postihuje
elastické tepny difuzné a ve svém dlsledku postihuje ze-
jména srdce, které pracuje proti vy$simu afterloadu, a to
je jeden z mechanizmu rozvoje srde¢niho selhani (ze-
jména srde¢niho selhani se zachovanou ejek¢ni frakci).
To je také rozdil oproti ateroskleréze, kterd sice vétsinou
probiha soucasné s rozvojem tepenné tuhosti, ale posti-
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huje cévy spise regiondlné a vede k poruse vedeni s isch-
emii cilové tkdné nebo orgénu ve sméru toku cévy. Proto
se také v souvislosti s aortélni rigiditou hovoli o arterio-
skleréze ve snaze odlisit tento proces od aterosklerézy.

Vysetteni vlastnosti centralnich tepen elastického typu
se v poslednich 10 letech stalo velmi populdrni metodou,
ktera poskytuje cenné informace o stavu tepenného reci-
$té u nemocnych s arteridlni hypertenzi a mlze byt uzitec-
nym pomocnikem v uréeni kardiovaskularniho rizika a za-
héjeni adekvatni [é¢by, stejné jako Ize tuto metodu vyuzit
v monitorovani efektivity zvolené antihypertenzni tera-
pie. Je to pravé jednoduchost, neinvazivnost a snadna re-
producibilita a interpretovatelnost, které tuto metodu
délaji zajimavou pro béznou klinickou praxi.

Metodika, kterd se v rdmci méreni tuhosti tepen pro-
vadi, vyuziva principt aplanacni tonometrie. Sonda pfi-
stroje se pfiklddd nad sledovanou tepnu a jemné se kom-
primuje proti kosténému podlozi. Jednotlivé pulzy se
potom prevadi na graficky zdznam. Zaznam pulzni viny
je sumaci primarni a sekunddrni tlakové viny (obr. 1). Pri-
marni vina je generovana levou komorou a jeji tvar zavisi
na funkci levé komory srde¢ni a na vlastnostech central-
nich elastickych tepen. Jak se pulzova vina Sifi tepennym
systémem, dochazi v misté vétveni rezisten¢niho recisté
k odrazu primarni viny a retrogradné se 3ifi sekundarni
(zpétnd) vina, jejiz charakteristiky zavisi na rychlosti sifeni
pulzové viny a misté odrazu. Za fyziologického stavu se
sekundarni vina vraci do ascendentni aorty v ¢asné dia-
stolické fazi, ¢imz napomaha perfuzi koronarniho recisté.
Porusenim elasticity tepen dojde k urychlenia ¢asnému na-
vratu sekundarni viny jesté do ejek¢ni faze levé komory
a vzestupu afterloadu. Priznivy efekt na perfuzi koro-

Obr. 1. Zaznam pulzové viny. Zaznam ukazuje navyseni systolického tlaku disledkem ¢asného navratu
odraZené viny. Rozdil tlakd mezi odrazenou (sekundarni) vinou a dopfednou (primarni) vinou se oznatuje

jako augmentacni tlak. Pomér augmentacniho tlaku k pulznimu tlaku se oznatuje jako augmentacni index
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narniho fecisté tak odpada. V grafickém zaznamu dojde
k vzestupu augmentacniho tlaku, a tedy systolického krev-
niho tlaku (obr. 1).

Z nasledné podrobné analyzy pulzové viny Ize ziskat
informaci o navyseni systolického tlaku vyjadiované jako
tzv. augmentacni index (Al). U mladsich jedinct muze
hodnota augmentac¢niho indexu dosahovat zapornych
hodnot, ale s postupujicim vékem dochazi k postup-
nému rdstu hodnot az k hodnotam 50 % u starych osob
nebo tézkych hypertonikl. Nicméné nutno podotknout,
ze Al je fragilnéjsi nez rychlost Sifeni pulzové viny (Pulse
Wave Velocity - PWV) a je ovliviiovan i jinymi faktory nez
krevnim tlakem (télesna vyska, tepova frekvence, po-
hlavi). Soucasti pristroje je zabudovany software umoz-
nujici prevod zjisténych hodnot z periferni cévy na hod-
noty v centralnim tepenném fecisti. Centrdlni krevni tlak
byva u mladych lidi nizsi nez brachialni, coz je disledkem
tzv. amplifikace krevniho tlaku. S narGistem tepenné tu-
hosti dochazi k poruse amplifikace s vyrovnanim téchto
hodnot, coz je typicky nalez ve stafi (obr. 2).

Rychlost PWV patii k nejrobustnéjsim ukazateldm te-
penné tuhosti a ziskala si nejvétsi oblibu. Pravem je ozna-

Obr. 2. Schematické znazornéni sifeni tlakové viny
tepennym systémem u riizné starych jedincu.

Amplifikace je patrna u mladych jedincu, za-
timco s postupujicim vékem ubyva.

Bl oY=

GO IO

stard céva

Obr. 3. Princip méreni karotido-femoralniho Sifeni
pulzni viny. Casova vzdalenost se méfi
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¢ovana za zlaty standard. Princip spociva ve zjisténi vzda-
lenosti mezi karotickou a femoralni tepnou a nasledného
¢asového posunu vin mezi témito misty synchronizovano
s EKG (obr. 3). Zjisténa hodnota je udavana v metrech za
sekundu. Hodnoty nad 10 m/s jsou povazovany za patolo-
gické v jakémkoliv véku.

Tyto vysledky maji i odraz v prognéze nemocnych.
Na obr. 4 pak miZeme dokumentovat, jak se rigidita cév
podepisuje na progndze hypertoniku.

Je zajimavé, ze s vyssi rychlosti ifeni pulzniviny je spo-
jena nejen mortalita, ale napf. i pokles mentalnich funkci
pfi rozvoji demence. Ta nastupuje rychleji s vy3ssi PWV.

Vyznamné je, Ze proces ztraty elasticity a cévniho
tuhnuti mlZeme zvratit napt. podanim perindoprilu.
Klinickym ddkazem budiz metaanalyza vysledk klinic-
kych studii s perindoprilem, do které bylo zafazeno vice
nez 150 000 osob. Ta prokazala snizeni celkové morta-
lity o 13 %! Samoziejmé, Ze tato statisticky vyznamna
zména byla podminéna pfedevsim redukci kardiovas-
kuldrnich pfihod.

Ateroskleré6za a aterotrombéza -

etiopatogenetické a diagnostické poznamky
Aterosklerdza a aterotromboéza je druhou slozkou vas-
kuldrniho starnuti. Na tomto misté se asi slusi pfipome-
nout, Ze dyslipidemie, pfedevsim zvysend koncentrace
LDL-cholesterolu jsou povazovany za naprosto zdkladni
(ajediny kauzalni!) rizikovy faktor rozvoje aterosklerdzy.
Ostatni rizikové faktory, jako je hypertenze, koureni ci-

Obr. 4. Celkova umrtnost hypertonikad dle tercilu
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garet nebo diabetes mellitus, jsou samoziejmé rovnéz
nesmirné vyznamnymi, nikoliv viak kauzalnimi riziko-
vymi faktory, ale akceleratory aterosklerotického pro-
cesu (tab).

Ateroskleroticky proces je mozno samoziejmé vyset-
fovat. Velky vyznam se nyni pfiklada pfedevsim diagnos-
tice ,preklinické” aterosklerézy, tedy diagnostice v dobé,
ve které nemocny jesté nemd obtize (dle postizeni ste-
nokardie nebo klaudikace, pfipadné obtize zplsobené
poruchou cévniho zasobeni CNS). Klasickd vysetieni pre-
klinické aterosklerdzy jsou: vysetieni kotnikovych tlakd
(Ankle Brachial Index — ABI), vysetfeni karotid ultraso-
nograficky s méfenim intimo-medidini tloustky (IMT),
nebo vysetieni CT angiografie s vysetienim tzv. kalcio-
vého skore.

Diky laskavosti prof. Malika a doc. Lamberta z VFN
v Praze prezentujeme jak USG vys3etfeni karotid, tak CT
angiografii (obr. 5 a obr. 6).

Samoziejmé je nesmirné dulezité, Ze mame opravdu
velmi presvédcivou evidenci o tom, Ze ateroskleroticky

Obr. 5. Aterosklerotické platy v bulbu kréni tepny
znazornéné pfi duplexni sonografii

Obr. 6. Aterosklerotické postizeni tepen dolnich
kongéetin pfi CT angiografii
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proces Ize pozitivné ovlivnit podavanim statind. Pfedpo-
kladame, ze prevazna vétsina ¢tenarll vidéla opakované
vysledky statinovych studii, které jednozna¢né pfina-
3eji pozitivni vysledky. Neopakujeme tedy ani jednotlivé
studie ani zndmou ,pyramidu statinovych studii”.

Spolecné piisobeni ACE inhibitort a statinti
na vaskularni vék

Byla to pfedevsim studie ASCOT, ktera potvrdila redukci
kardiovaskularnich onemocnéni po terapii statin + perin-
dopril (+ amlodipin). Méme tedy i klinické doklady o tom,
ze aterosklerézu ovlivnime hypolipidemickou [é¢bou,
arteriosklerézu zejména ACE inhibitory. Spole¢né puso-
beni pak jednoznacné pozitivnim smérem ménime
prognézu nasich nemocnych. Zlep3ujeme (snizujeme)
vaskularni vék, zpomalujeme cévni starnuti a redukujeme
kardiovaskularni pfihody.

Vyse popsana moznost ovlivnéni cévniho véku nas
pak privadi k dalsimu problému, a tim je kompliance
nemocnych. Ta je vtomto pfipadé vyznamné ovlivnéna
skute¢nosti, ze 1é¢eny pacient nema zadné subjektivni
obtize, nic ho neboli, tedy nevidi k 1é¢bé a jejimu dodr-
zovani divod.

Z dlouhodobych zkusenosti je vieobecné znamo, ze
adherenci obecné zlepsuje uzivani co nejmensiho poctu
tablet. Je tedy idedlIni, Ze za situace, kdy mame k dispo-
zici dva léky ovliviujici vaskularni vék, mGzeme pfi lé¢bé
vyuZzit jejich fixni kombinaci. Ta je k dispozici jako kombi-
nace atorvastatinu s perindoprilem.

Podporeno grantem MZ CR 16-30345A a vyzkumnym pro-
gramem UK Progres Q25.
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