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Úvod
Věk je pozoruhodná veličina. I když samozřejmě základ-
ním, zcela objektivně měřitelným měřítkem je věk kalen-
dářní, není vše zdaleka tak jednoduché. I v nemedicín-
ském prostředí se často absolutní hodnota kalendářního 
věku zpochybňuje výrokem: „Věk je jen číslo“. Často je to 
v souvislosti se zdravotním stavem, vzhledem nebo vý-
konností nějaké „celebrity“. V medicínském prostředí ho-

voříme často o  biologickém věku, který nás informuje 
daleko přesněji o  skutečném biologickém stavu kon-
krétního jedince. Na biologickém věku se pak podepi-
suje především stav našich cév, což vyjádřil již v 17. století 
„anglický Hippocrates“ Thomas Sydenham (1624–1689), 
která prohlásil, že: „Člověk je tak starý, jako jeho artérie“. 

Proces cévního stárnutí začíná již od dětství. Na stár-
nutí tepen musíme nahlížet ze dvou hledisek. Za prvé 

Vaskulární věk 

Ondřej Petrák, Richard Češka 

III. interní klinika – klinika endokrinologie a metabolizmu 1. LF UK a VFN v Praze

Souhrn
Věk můžeme hodnotit podle mnoha kritérií. Samozřejmě, že objektivním měřítkem je kalendářní věk, který se však 
může lišit od biologického věku. Biologický věk pak více nebo méně koreluje s věkem vaskulárním. Pojem vasku-
lárního věku je založen na konstatování, že: „Člověk je tak starý, jak staré jsou jeho cévy.“ Proces cévního stárnutí 
začíná již od dětství. V zásadě lze na stárnutí tepen nahlížet ze dvou hledisek. Jednak je to tuhnutí tepen, ztráta 
jejich elasticity, jednak degenerativní změny a tvorba aterosklerotických plátů, které pak jsou příčinou ischemie, 
zejména v případě rozvoje aterotrombózy. Oba tyto děje můžeme monitorovat. Změnu elasticity (arteriosklerózu) 
zejména vyšetřováním rychlosti šíření pulzové vlny (Pulse Wave Velocity – PWV), aterosklerózu pak především ne-
invazivně ultrasonograficky nebo vyšetřením pomocí CT angiografie. Z klinického hlediska je potom především vý-
znamné to, zda dokážeme vaskulární věk nějakým způsobem ovlivnit. V současné době existují důkazy, že atero
sklerózu ovlivníme hypolipidemickou léčbou, arteriosklerózu zejména ACE inhibitory. Výše popsaná možnost 
ovlivnění cévního věku nás pak přivádí k dalšímu problému, a tím je kompliance nemocných. Je vynikající, že v oka-
mžiku, kdy máme k dispozici dva léky ovlivňující vaskulární věk, můžeme využít jejich fixní kombinaci. Ta je k dispo-
zici jako kombinace atorvastatinu s perindoprilem.

Klíčová slova: ACE inhibitory – atorvastatin – CT angiografie – dyslipidemie – hypertenze – tloušťka intima-media 
(IMT) – perindopril – rychlost šíření pulzové vlny (PWV) – statiny – vaskulární věk 

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.
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sledujeme tuhnutí tepen, ztrátu jejich elasticity, tedy 
proces, který nazýváme arterioskleróza. Druhým hle-
diskem je pak rozvoj degenerativních změn cévní stěny, 
ukládání lipidů, ale i  kalcia a  dalších substancí, jejichž 
výsledkem je tvorba aterosklerotických plátů.

Aortální rigidita – etiopatogenetické 
a diagnostické poznámky
Centrální tepny elastického typu jsou v našem těle za-
stoupeny zejména ascendentní aortou s odstupujícími 
počátky tepen aortálního oblouku a částí descendentní 
aorty. Jejich funkce spočívá zejména v nárazníkové čin-
nosti, neboť pomáhají přeměnit pulzní tok krve gene-
rovaný srdeční činností na kontinuální. Je to umožněno 
právě velkou pružností těchto cév, které se v  systole 
levé komory rozpínají a  pozvolna pasivně smršťují. 
Oproti tepnám muskulárního typu je zde typická hojná 
přítomnost elastických vláken v tunice medii. Jak člověk 
stárne, dochází k postupným degenerativním změnám 
i v elastických tepnách, které ztrácejí svou poddajnost 
dezintegrací elastických vláken a větší tvorbou kolagen-
ního vaziva, které již nemá potřebnou pružnost. Arteri-
ální hypertenze způsobuje identické změny elastických 
tepen, ale v časnějším věku. Důsledkem vysokého tlaku 
tedy dochází k rychlejšímu stárnutí tepen, než odpovídá 
kalendářnímu věku. Rozvoj tepenné tuhosti postihuje 
elastické tepny difuzně a ve svém důsledku postihuje ze-
jména srdce, které pracuje proti vyššímu afterloadu, a to 
je jeden z  mechanizmů rozvoje srdečního selhání (ze-
jména srdečního selhání se zachovanou ejekční frakcí). 
To je také rozdíl oproti ateroskleróze, která sice většinou 
probíhá současně s rozvojem tepenné tuhosti, ale posti-

huje cévy spíše regionálně a vede k poruše vedení s isch
emií cílové tkáně nebo orgánu ve směru toku cévy. Proto 
se také v souvislosti s aortální rigiditou hovoří o arterio-
skleróze ve snaze odlišit tento proces od aterosklerózy. 

Vyšetření vlastností centrálních tepen elastického typu 
se v posledních 10 letech stalo velmi populární metodou, 
která poskytuje cenné informace o stavu tepenného řeči-
ště u nemocných s arteriální hypertenzí a může být užiteč-
ným pomocníkem v určení kardiovaskulárního rizika a za-
hájení adekvátní léčby, stejně jako lze tuto metodu využít 
v  monitorování efektivity zvolené antihypertenzní tera-
pie. Je to právě jednoduchost, neinvazivnost a snadná re-
producibilita a  interpretovatelnost, které tuto metodu 
dělají zajímavou pro běžnou klinickou praxi. 

Metodika, která se v rámci měření tuhosti tepen pro-
vádí, využívá principů aplanační tonometrie. Sonda pří-
stroje se přikládá nad sledovanou tepnu a jemně se kom-
primuje proti kostěnému podloží. Jednotlivé pulzy se 
potom převádí na grafický záznam. Záznam pulzní vlny 
je sumací primární a sekundární tlakové vlny (obr. 1). Pri-
mární vlna je generována levou komorou a její tvar závisí 
na funkci levé komory srdeční a na vlastnostech centrál-
ních elastických tepen. Jak se pulzová vlna šíří tepenným 
systémem, dochází v místě větvení rezistenčního řečiště 
k odrazu primární vlny a retrográdně se šíří sekundární 
(zpětná) vlna, jejíž charakteristiky závisí na rychlosti šíření 
pulzové vlny a místě odrazu. Za fyziologického stavu se 
sekundární vlna vrací do ascendentní aorty v časně dia-
stolické fázi, čímž napomáhá perfuzi koronárního řečiště. 
Porušením elasticity tepen dojde k urychlení a časnému ná-
vratu sekundární vlny ještě do ejekční fáze levé komory 
a  vzestupu afterloadu. Příznivý efekt na perfuzi koro-

Obr. 1. �Záznam pulzové vlny. Záznam ukazuje navýšení systolického tlaku důsledkem časného návratu 
odražené vlny. Rozdíl tlaků mezi odraženou (sekundární) vlnou a dopřednou (primární) vlnou se označuje 
jako augmentační tlak. Poměr augmentačního tlaku k pulznímu tlaku se označuje jako augmentační index 
(AI)

přímá vlna

odražená vlna systolický tlak
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nárního řečiště tak odpadá. V grafickém záznamu dojde 
k vzestupu augmentačního tlaku, a tedy systolického krev-
ního tlaku (obr. 1). 

Z následné podrobné analýzy pulzové vlny lze získat 
informaci o navýšení systolického tlaku vyjadřované jako 
tzv. augmentační index (AI). U  mladších jedinců může 
hodnota augmentačního indexu dosahovat záporných 
hodnot, ale s  postupujícím věkem dochází k  postup-
nému růstu hodnot až k hodnotám 50 % u starých osob 
nebo těžkých hypertoniků. Nicméně nutno podotknout, 
že AI je fragilnější než rychlost šíření pulzové vlny (Pulse 
Wave Velocity – PWV) a je ovlivňován i jinými faktory než 
krevním tlakem (tělesná výška, tepová frekvence, po-
hlaví). Součástí přístroje je zabudovaný software umož-
ňující převod zjištěných hodnot z periferní cévy na hod-
noty v centrálním tepenném řečišti. Centrální krevní tlak 
bývá u mladých lidí nižší než brachiální, což je důsledkem 
tzv. amplifikace krevního tlaku. S nárůstem tepenné tu-
hosti dochází k poruše amplifikace s vyrovnáním těchto 
hodnot, což je typický nález ve stáří (obr. 2). 

Rychlost PWV patří k  nejrobustnějším ukazatelům te-
penné tuhosti a získala si největší oblibu. Právem je ozna-

čována za zlatý standard. Princip spočívá ve zjištění vzdá-
lenosti mezi karotickou a femorální tepnou a následného 
časového posunu vln mezi těmito místy synchronizováno 
s EKG (obr. 3). Zjištěná hodnota je udávána v metrech za 
sekundu. Hodnoty nad 10 m/s jsou považovány za patolo-
gické v jakémkoliv věku. 

Tyto výsledky mají i  odraz v  prognóze nemocných. 
Na obr. 4 pak můžeme dokumentovat, jak se rigidita cév 
podepisuje na prognóze hypertoniků.

Je zajímavé, že s vyšší rychlostí šíření pulzní vlny je spo-
jena nejen mortalita, ale např. i pokles mentálních funkcí 
při rozvoji demence. Ta nastupuje rychleji s vyšší PWV.

Významné je, že proces ztráty elasticity a  cévního 
tuhnutí můžeme zvrátit např. podáním perindoprilu. 
Klinickým důkazem budiž metaanalýza výsledků klinic-
kých studií s perindoprilem, do které bylo zařazeno více 
než 150 000 osob. Ta prokázala snížení celkové morta-
lity o 13 %! Samozřejmě, že tato statisticky významná 
změna byla podmíněna především redukcí kardiovas-
kulárních příhod.

Ateroskleróza a aterotrombóza – 
etiopatogenetické a diagnostické poznámky
Ateroskleróza a aterotrombóza je druhou složkou vas-
kulárního stárnutí. Na tomto místě se asi sluší připome-
nout, že dyslipidemie, především zvýšená koncentrace 
LDL-cholesterolu jsou považovány za naprosto základní 
(a jediný kauzální!) rizikový faktor rozvoje aterosklerózy. 
Ostatní rizikové faktory, jako je hypertenze, kouření ci-

Obr. 2. �Schematické znázornění šíření tlakové vlny 
tepenným systémem u různě starých jedinců. 
Amplifikace je patrna u mladých jedinců, za-
tímco s postupujícím věkem ubývá.

Obr. 4. �Celková úmrtnost hypertoniků dle tercilu 
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Obr. 3. �Princip měření karotido-femorálního šíření 
pulzní vlny. Časová vzdálenost se měří 
na základě rozdílu v posunu tlakových vln 
měřených na krční a stehenní tepně
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Tab. �Kauzální rizikové faktory, akcelerátory 
a markery aterosklerózy

kauzální faktor LDL-cholesterol

akcelerátor kouření

akcelerátor diabetes

akcelerátor hypertenze

marker homocystein

marker CRP
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garet nebo diabetes mellitus, jsou samozřejmě rovněž 
nesmírně významnými, nikoliv však kauzálními riziko-
vými faktory, ale akcelerátory aterosklerotického pro-
cesu (tab).

Aterosklerotický proces je možno samozřejmě vyšet-
řovat. Velký význam se nyní přikládá především diagnos-
tice „preklinické“ aterosklerózy, tedy diagnostice v době, 
ve které nemocný ještě nemá obtíže (dle postižení ste-
nokardie nebo klaudikace, případně obtíže způsobené 
poruchou cévního zásobení CNS). Klasická vyšetření pre-
klinické aterosklerózy jsou: vyšetření kotníkových tlaků 
(Ankle Brachial Index  – ABI), vyšetření karotid ultraso-
nograficky s  měřením intimo-mediální tloušťky (IMT), 
nebo vyšetření CT angiografie s vyšetřením tzv. kalcio-
vého skóre. 

Díky laskavosti prof. Malíka a  doc. Lamberta z  VFN 
v Praze prezentujeme jak USG vyšetření karotid, tak CT 
angiografii (obr. 5 a obr. 6).

Samozřejmě je nesmírně důležité, že máme opravdu 
velmi přesvědčivou evidenci o  tom, že aterosklerotický 

proces lze pozitivně ovlivnit podáváním statinů. Předpo-
kládáme, že převážná většina čtenářů viděla opakovaně 
výsledky statinových studií, které jednoznačně přiná-
šejí pozitivní výsledky. Neopakujeme tedy ani jednotlivé 
studie ani známou „pyramidu statinových studií“. 

Společné působení ACE inhibitorů a statinů 
na vaskulární věk
Byla to především studie ASCOT, která potvrdila redukci 
kardiovaskulárních onemocnění po terapii statin + perin-
dopril (+ amlodipin). Máme tedy i klinické doklady o tom, 
že aterosklerózu ovlivníme hypolipidemickou léčbou, 
arteriosklerózu zejména ACE inhibitory. Společné půso-
bení pak jednoznačně pozitivním směrem měníme 
prognózu našich nemocných. Zlepšujeme (snižujeme) 
vaskulární věk, zpomalujeme cévní stárnutí a redukujeme 
kardiovaskulární příhody.

Výše popsaná možnost ovlivnění cévního věku nás 
pak přivádí k  dalšímu problému, a  tím je kompliance 
nemocných. Ta je v tomto případě významně ovlivněna 
skutečností, že léčený pacient nemá žádné subjektivní 
obtíže, nic ho nebolí, tedy nevidí k léčbě a jejímu dodr-
žování důvod.

Z  dlouhodobých zkušeností je všeobecně známo, že 
adherenci obecně zlepšuje užívání co nejmenšího počtu 
tablet. Je tedy ideální, že za situace, kdy máme k dispo-
zici dva léky ovlivňující vaskulární věk, můžeme při léčbě 
využít jejich fixní kombinaci. Ta je k dispozici jako kombi-
nace atorvastatinu s perindoprilem.

Podpořeno grantem MZ ČR 16-30345A a výzkumným pro-
gramem UK Progres Q25.
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