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Suhrn

Ciel: Porovnat tuhost aorty (vyjadrent ako rychlost Sirenia pulzovej viny v aorte - PWVao) ako ukazovatela kardiovas-
kuldrneho rizika u pacientov s lie¢enou artériovou hypertenziou, s kardiovaskuldrnym rizikom odhadovanym podla
Standardnych skérovacich systémov. Subor a metédy: V subore 41 pacientov hypertonikov bez klinickych prejavov
kardiovaskuldrneho ochorenia (23 zien/18 muzov, priemerného veku 59 rokov) sme zistovali pritomnost rizikovych fak-
torov a predklinickych kardiovaskularnych ochoreni. Na odhad kardiovaskuldrneho rizika sme pouzili SCORE-HDL a ka-
tegoricku klasifikdciu doporucent podla ESH/ESC. Zévislost medzi jednotlivymi odhadmi rizika a PWVao sme hod-
notili regresnou analyzou. Vysledky: V sledovanom subore sme zistili Statisticky signifikantnu zavislost medzi PWVao
a kardiovaskularnym rizikom odhadovanym pomocou pouzitych skérovacich systémov; najvyznamnejsia korelacia
bola medzi PWVao a odhadovanym kardiovaskuldrnym rizikom podfa ESC/ESH (r = 0,414; p < 0,01); vyznamny bol aj
vztah medzi PWVao a hodnotou SCORE-HDL (r = 0,315; p < 0,05). Zaver: Zvysena tuhost aorty ako jedno z predklinic-
kych kardiovaskularnych ochoreni méze byt integrujucim ukazovatelom kardiovaskularneho rizika u pacientov s arté-
riovou hypertenziou.

Kliucové slova: predklinické kardiovaskularne ochorenia - kardiovaskularne riziko - rychlost Sirenia pulzovej viny
v aorte (PWV) - tuhost aorty

Preclinical cardiovascular diseases and aortic stiffness

Summary

Aim: To compare aortic stiffness (represented by aortic pulse wave velocity - PWVao) as a marker of cardiovas-
cular risk with cardiovascular risk estimated by standard scoring systems in treated hypertensive patients. Pati-
ents and methods: In a group of 41 hypertensive patients without clinical manifestation of cardiovascular disease
(18 men/23 women, mean age 59 years) we investigated the presence of risk factors and preclinical cardiovascular di-
seases. To estimate cardiovascular risk we have used SCORE-HDL model and categorical risk stratification recommen-
ded by ESC/ESH. Linear regression was used for evaluation of relation between risk estimation scores and PWVao
values. Results: We have found out statistically significant relationship between PWVao and cardiovascular risk asse-
ssment systems in our group of patients. The correlation between PWVao and ESC/ESH risk stratification (r = 0.414,
P < 0.01) was the most relevant, the correlation between PWVao and SCORE-HDL values was also significant (r = 0.315;
P < 0.05). Conclusions: Increased aortic stiffness as one of the preclinical cardiovascular diseases can be an integrative
marker of cardiovascular risk in patients with arterial hypertension.

Key words: preclinical cardiovascular diseases — cardiovascular risk — aortic pulse wave velocity — PWV - aortic
stiffness

Uvod

Artériova hypertenzia je vyznamny rizikovy faktor pri-
spievajuci k vzniku ochoreni srdcovo-cievneho sys-
tému, pricom je zndme, ze v pripade sucasného vyskytu
viacerych rizikovych faktorov je ohrozenie pacienta
vacsie [1-5]. V priebehu Zivota sa zdravotny stav jednot-
livych pacientov vyvija odlisne, u niektorych k manifes-
tacii zdvazného klinického ochorenia neddjde vobec,

u niektorych sa manifestuje klinickd komplikacia v po-
merne kratkom ¢asovom horizonte od zistenia hyper-
tenzie, alebo inych rizikovych faktorov [6].

Vysokd prevalencia hypertenzie v celosvetovej po-
puldcii viedla k realizacii mnohych epidemiologickych
studii, cielom ktorych bolo zistit, ktoré rizikové fak-
tory, alebo iné meratelné parametre [udského orga-
nizmu prispievaju vac¢sou ¢i mensou mierou k vzniku
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klinickych ochoreni, najma ischemickej choroby srdca,
cievnej mozgovej prihody, ale aj dalsich dosledkov ate-
rosklerézy a arteriosklerézy [7]. Stav kardiovaskular-
neho zdravia pacienta je v rozhodujuicej miere urceny
stavom artériového rieciska.

Pretoze proces vyvoja degenerativnych a patolo-
gickych zmien na cievach a srdci je mnohoro¢ny kon-
tinualny dej, boli vypracované viaceré schémy popisu-
juce tento vyvoj formou kardiovaskuldrneho kontinua
[8]. Tieto pristupy pomohli ozrejmit skutocnost, Ze v or-
ganizme dochédza vplyvom pésobenia rizikovych fak-
torov (v teréne genetickych predispozicii v st¢innosti
s vplyvmi prostredia a zivotného Stylu jednotlivca)
k postupnému pomalému vyvoju funkénych, morfolo-
gickych a anatomickych zmien, ktoré sa daju cielenymi
vySetreniami zistit a zhodnotit ich zavaznost.

Z pohladu kardiovaskularneho kontinua sa tieto
zmeny formuju v ¢asovom useku medzi zaevidova-
nim pritomnosti rizikovych faktorov u mladého klinicky
zdravého pacienta a stavom, kedy je pacient uz starsi,
klinicky chory, pripadne v preterminalnom $tadiu s po-
stihnutim srdca, mozgu, ciev alebo obliciek. Nakolko
ich pritomnost je v organizme evidentnd rozne dlhé ob-
dobie pred pripadnou manifestaciou klinického ocho-
renia, zauzival sa pre tuto skupinu zmien termin pred-
klinické ochorenia kardiovaskularneho systému (PKVO).
V minulosti sa c¢ast tychto zmien oznacovala terminom
~poskodenie cielovych orgdnov” (Target Organ Disease
- TOD), ktoré sa pripisuje pdsobeniu artériovej hyper-
tenzie vo vztahu k najcastejsie poskodzovanym orga-
nom [9,10].

Z hladiska kardiovaskularneho rizika su predkli-
nické ochorenia zévaznejsim negativnym prognostic-
kym ukazovatelom nez akykolvek Standardny rizikovy
faktor. Pritomnost organovych zmien, ako aj pocet ab-
normalnych parametrov, ktoré svedc¢ia o poskodeni
orgdnoyv, su asociované so zvysenym kardiovaskular-
nym rizikom, nezdvisle od ziskaného indexu SCORE.
Preto niektori autori navrhuju vypracovat kombino-
vané modely SCORE s predklinickymi orgdnovymi po-
Skodeniami [11]. Zvy$ena pozornost tejto problematike
sa odraza aj v odporucaniach pre diagnostiku a lie¢bu
artériovej hypertenzie prislusnych odbornych spoloc¢-
nosti, pripadne v odporucaniach zameranych na pre-
venciu kardiovaskularnych ochoreni [1].

Medzi najvyznamnejsie predklinické ochorenia, vy-
Setrovanie ktorych sa pri odhade kardiovaskularneho
rizika v klinickej praxi odporuca, patria: hypertrofia
lavej komory srdca (pomocou EKG alebo echokardio-
grafického vysetrenia), zhrubnutie intimomedialneho
komplexu (IMT) cievnej steny (merané najcastejsie na a.
carotic communis), detekcia aterosklerotickych platov,
¢lenkovo-brachialny index krvného tlaku znizeny pod
0,9, lahké zvysenie kreatininu v sére, mikroalbuminu-
ria a vysoka amplituda krvného tlaku (takzvany pulzny
tlak - PP).

Novsie bola do tejto skupiny zaradena aj tuhost aorty,
ktord je asociovana s viacerymi ochoreniami, ktoré su
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casté vo vyssom veku, v¢itane ochorenia srdca, mozgo-
vej prihody a poskodenia oblic¢iek [1,12,13]. Rozsah odpo-
racanych vysetreni, ich vhodnost, alebo prinos niekto-
rych parametrov k prehodnoteniu stanoveného rizika su
predmetom diskusie a analyz, ako je vidiet napriklad aj
v najnovsich eurépskych a americkych odporucaniach
pre odhad kardiovaskularnehorrizika [14,15]. Abnormalne
vysokd tuhost aorty koreluje s krvnym tlakom, obezitou,
body mass indexom (BMI), s vekom, poruchou glukézo-
vej tolerancie a abnormélnym lipidogramom [16].

Niektori autori povazuju tuhost artérii a odvodené
parametre, najma centralny tlak, za silny a nezavisly
ukazovatel kardiovaskularneho rizika, pripadne za in-
tegrujuci ukazovatel kardiovaskuldarneho poskodenia
orgdanov a kardiovaskularneho rizika [17-19].

Dostupnost a jednoduchost pouzivania niektorych
pristrojov viedla v ostatnych rokoch k zna¢nému rozsire-
niu merania tuhosti aorty v klinickej praxi [20,21]. Jednou
z najdostupnejsich a metodicky nenaro¢nych metdd je
meranie globalnej/systémovej tuhosti aorty stanovo-
vanej na zéklade analyzy tvaru pulzovej krivky. Na zak-
lade detekcie typickych charakteristik tlakovych kriviek
pocas systoly a diastoly (vrcholy a poklesy, ,zarezy na
krivke krvného tlaku”), ktoré st snimané na ramene pa-
cienta manzetou pri merani tlaku, je mozné odhadnut aj
rychlost Sirenia pulzovej viny v aorte (Pulse Wave Velo-
city - PWV) ako ukazovatela tuhosti aorty [22]. V nasej
praci sme vyuzili moznosti pristroja Arteriograf-Tensio-
Med, ktory okrem merania krvného tlaku manzetou na
ramene pacienta sucasne poskytuje aj viaceré parametre
neinvazivnej hemodynamiky, meria aj rychlost Sirenia
pulzovej viny v aorte, a podla literdrnych udajov vyka-
zuje dobru zhodu s meraniami karotidofemoralnej rych-
losti, ktord je povazovana za zlaty Standard na meranie
rychlosti pulzovej viny v aorte [23].

S cielom zistit, ¢i tuhost aorty koreluje so stupriom kar-
diovaskuldrneho rizika vyjadreného Standardnymi sko-
rovacimi systémami a s pritomnostou predklinickych
ochoreni, sme vysetrili subor pacientov s artériovou
hypertenziou, ktori nemali Ziadne klinicky manifestné
kardiovaskularne ochorenie.

Subor a metody

Subor tvorilo 41 pacientov s artériovou hypertenziou
(23 zien, 18 muzov) bez klinicky manifestného kardiovas-
kuldrneho ochorenia, priemerného veku 59 rokov, ktori
boli vysetreni na ambulancii pre hypertenziu. Boli to bud
prvovysetrenia odoslanych pacientov, alebo kontroly
v ramci dispenzarizacie. Vacsina pacientov (88 %) uzivala
antihypertenzivnu lie¢bu, zakladom boli inhibitory an-
giotenzin-konvertujiceho enzymu (ACEI) alebo bloka-
tory angiotenzinovych receptorov (ARB), spolu v takmer
80 %, ako druha najcastejsia liekova skupina boli pou-
zivané blokatory kalciového kandla u 60 % pacientov,
¢asto v kombinacii. Dalej boli pouzivané diuretika (u 41 %
pacientov), beta-blokétory (u 32 % pacientov), blokatory
a-receptorov (u 7 %) a centralne posobiace lieky (u 15 %),
priemerny pocet liekov na 1 pacienta bol 2,3 lieku (tab. 1).



Potocarova M et al. Predklinické kardiovaskularne ochorenia a tuhost aorty

Tab. 1. Antihypertenzivna liecba pacientov v sibore

priemerny pocet liekov na pacienta 2,34+ 1,44
ACEI 22 (54 %)
ARB 10 (24 %)
ACEI + ARB 32 (78 %)
kalciové blokatory 25 (61 %)
diuretika 17 (41 %)
betablokatory 13 (32 %)
a-blokatory 3(7 %)
centralne posobiace latky 6 (15 %)

ACEI - inhibitory angiotenzin-konvertujiceho enzymu
ARB - blokatory angiotenzinovych receptorov

Po absolvovani zakladného klinického vysetrenia a la-
boratérnych odberov bolo realizované vysetrenie arté-
riografom, echokardiografické vysetrenie a skriningové
vysetrenie karotickych tepien (meranie hribky intimo-
medialneho komplexu — IMT, jeho vzhladu a pritomnosti
aterosklerotickych plakov).

Hodnoty tlaku krvi boli stanovené priemerom z 3 hodnot
krvného tlaku meraného automaticky oscilometricky
pristrojom Arteriograf-TensioMed s manzetou primera-
nej Sirky s odstupom minimélne 2 min. Merania boli vy-
konavané po minimélne 5 min pokoja u leziaceho pa-
cienta. Za zvysenie pulzového tlaku (PP) ako prejavu
predklinického kardiovaskulareho ochorenia (PKVO) boli
povazované hodnoty PP > 60 mm Hg [1].

Laboratdrne boli stanovené sérové hodnoty celkového
cholesterolu, LDL-cholesterolu, HDL-cholesterolu, triacyl-
glyceridov a glykémie. Hodnoty sérového kreatininu boli
ziskané spriemerovanim 3 hodnét sérového kreatininu na-
meranych v obdobi 3 mesiacov priblizne zodpovedajtcich
dobe merania artériovej tuhosti; z hodnoty sérového kre-
atininu, pohlavia, rasy a veku bola kalkulovana priblizna
hodnota glomerularnej filtracie (eGFR) vzorcom podla
studie MDRD [24]. Za PKVO sme pokladali l[ahké az stredne
tazké zniZenie eGFR tj. hodnoty 30-60 ml/min/1,73 m? za
tazké chronické ochorenie obli¢iek ako manifestné KVO
sme pokladali hodnoty eGFR < 30 ml/min/1,73 m?[1].

Vysetrenim vzorky prvého ranného mocu sme zistovali
hodnotu pomeru albumin/kreatinin v moci (za PKVO sme
povazovali hodnoty 3,4-34 mg/mmol), u ¢asti pacientov
bol realizovany zber mocu so stanovenim, kde sme pri-
tomnost mikroalbumindrie (30-300 mg/24 hod) hodno-
tili ako prejav PKVO a proteinuriu (> 300 mg/24 hod) sme
povazovali za manifestné KVO [1].

Echokardiografické vysetrenie bolo realizované na
pristroji ALOKA. Hmotnost lavej komory srdca sme kal-
kulovali zo zdkladnych echokardiografickych paramet-
rov ziskanych Standardnym spésobom (Pennska kon-
vencia) [25]. Zo ziskanych dat sme vo vztahu k povrchu
tela vypocitali index hmotnosti lavej komory (LMVi). Za
hypertrofiu lavej komory sme povazovali u zien LVMi
=95 g/m? u muzov 115 g/m?[1].

Karotické artérie boli ultrasonograficky vysetrované
linedrnou sondou, pristroj ALOKA. Hrubka intimome-
didlneho komplexu (IMT) bola stanovena osobitne na
oboch karotickych artériach spriemerovanim 3 hodnét
nameranych na 3 miestach 1 cm pod bifurkdciou mimo
oblasti plakov, ak boli pritomné. Nalez na karotidach
sme tiez hodnotili semikvalitativne stupnicou podla
Kritza (stupne 1-6) [26]. Za prejav PKVO sme povazovali
zhrubnutie IMT > 0,9 mm alebo pritomnost plakov [1],
v nasom pripade reprezentovanu stupriom > 4 podla
Kritza.

Tuhost artérii sme vysetrovali pristrojom Arterio-
graph-TensioMed, ktory pracuje na oscilometrickom
principe snimania pulzacii a. brachialis manzetou na
ramene pacienta pri niekolkych urovniach krvného
tlaku, s naslednou analyzou tvaru pulzovej krivky
a za suc¢asného merania brachidlneho krvného tlaku
[20,22,23]. Vzdialenost jugulum-symfyza sme merali
po povrchu tela neelastickym meracim pasmom rov-
nakym u vsetkych vysetrovanych osob. Meranie umoz-
nuje znameranych udajov automaticky odvodit viaceré
charakteristiky globalnej tuhosti aorty (systémovej tu-
hosti artérii) — augmentacny index aorty (AlXao), aug-
mentacny index a. brachialis (AIXb), hodnotu central-
neho systolického aortového tlaku (SBPao) a rychlost
sirenia pulzovej viny aortou (PWVao). Vyhodou au-
tomatického merania je nezdvislost merania na ope-
ratorovi, a preto mensie riziko systematickej chyby
v merani; presnost metodiky pristroja bola validizovana
paralelnymi invazivnymi aj neinvazivnymi metodikami
[20,22,27]. Za patologicky zvysené PWVao sme povazo-
vali hodnoty > 10 m/s [1].

Kardiovaskularne riziko pacientov sme odhadli podla
2 stratifika¢nych schém v stcasnosti odporucanych
ESC/ESH. Hodnotu SCORE-HDL, zodpovedajucu odha-
dovanému 10-ro¢nému riziku fatdlneho KVO, sme vy-
pocitali zo ziskanych dat vztahom pouzivanym pre
krajiny s vysokym rizikom (ku ktorym patri aj nasa po-
puldcia) pomocou on-line kalkulatora dostupného na
webovej stranke Eurdpskej kardiologickej spolo¢nosti
[28].

Celkové kardiovaskularne riziko sme tieZ stanovo-
vali pomocou kategorickej klasifikacie doporucenej
podla Odporuceni pre manazment artériovej hyper-
tenzie ESH/ESC 2013. Spominana klasifikacia umoznuje
pacientov rozdelit na zéklade hodnét ich systolického
a diastolického tlaku, prevalencie rizikovych faktorov,
PKVO, diabetu, $tadia chronického rendlneho ochore-
nia a pritomnosti symptomatickych KVO do viacerych
kategorii rizikovosti — pacienti bez pridatného rizika,
s nizkym, nizkym az priemernym, priemernym, prie-
mernym az vysokym, vysokym, vysokym az velmi vyso-
kym a velmi vysokym rizikom [1].

Statistické spracovanie vysledkov bolo realizované
pomocou programu Statgraphics Centurion XV.I. V3etky
namerané data, pokial nie je uvedené inak, su prezen-
tované ako aritmeticky priemer + smerodajnd odchylka
(SD). Zévislost medzi normalne rozlozenymi premennymi
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bola merand pomocou linedrnej regresnej analyzy, a vy-
jadrend ako Pearsonov korela¢ny koeficient (r). Za Statis-
ticky vyznamné boli povazované zavislosti s hodnotou
p < 0,05 pri ANOVA analyze.

Vysledky

Vysetreny subor tvorilo 41 pacientov, priemerného
veku 58,6 + 8,7 rokov, s priemernou dizkou trva-
nia hypertenzie 11,9 + 8,5 roka - blizSiu charakteris-
tiku vlastnosti suboru vid tab. 2. U vietkych pacientov
sme realizovali vySetrenia na zistenie réznych pred-
klinickych kardiovaskuldrnych ochoreni. Pritomnost
aspon jedného PKVO sme zistili u 88 % pacientov, prie-
merny pocet zistenych PKVO na jedného pacienta bol
2,98. Najcastejsim najdenym PKVO vo vysetrovanom
subore bola pritomnost plakov v a. carotis, ktora bola
pritomna az u 51 % pacientov vo vySetrovanom subore.
Hypertrofia lavej komory bola pritomnd u 46 %, zvyse-
nie rychlosti Sirenia pulzovej viny v aorte u 46 %, zhrub-
nutie intimomedialneho komplexu a. carotis commu-
nis u 29 %, zvysenie pulzového tlaku u 20 %, lahsie az
stredne tazké chronické rendlne ochorenia a mikroal-
bumindria zhodne u 2 % pacientov (tab. 3).

Pacienti boli stratifikovani pomocou odhadovaného
KV pripocitatelného rizika. Najpocetnejsie boli pacienti
zastupeniv podskupinach s priemernym az vysokym ri-
zikom (58 %) a vysokym rizikom (31,7 %); nizke az prie-
merné bolo KV pripocitatelné riziko u 7,3 % a nizke u pa-
cientov 2,4 % pacientov. Pacienti bez pridatného rizika,

Tab. 2. Zakladna charakteristika stiboru a rizikové

faktory
pocet pacientov 41
muzi/zeny 18/23
vek (roky) 58,68 + 8,76
doba trvania hypertenzie (roky) 11,95 £8,51
pozitivna RA hypertenzie (n, %) 30 (73 %)

sTK (mm Hg) 131,86 + 13,31
dTK (mm Hg) 80,18 +7,61
PP (mm Hg) 51,68+9,2
diabetes melllitus (n, %) 8(20 %)
PGT (n, %) 14 (34 %)
dyslipidémia (n, %) 40 (98 %)
BMI (kg/m?) 28,13 +3,71
abdominalna obezita (n, %) 13 (32 %)
fajcenie (n, %) 3 (7 %)
S-kreatinin (umol/I) 76,67 + 16,69
eGFR podla MDRD (ml/min/1,73 m?) 85,00+ 16,17
pocet zistenych rizikovych faktorov 3,98 +£1,08

RA - rodinnd anamnéza sTK - systolicky tlak krvi dTK - diastolicky tlak
krvi PP - pulzovy tlak PGT - porucha glukdzovej tolerancie BMI - index
telesnej hmotnosti eGFR - glomeruléarna filtracia
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s priemernym, vysokym az velmi vysokym a velmi vyso-
kym rizikom neboli pritomni vo vysetrovanom subore.
Priemerné 10-ro¢né riziko fatdlneho KVO odhadova-
ného pomocou SCORE-HDL bolo 3,24 + 2,23 %.

Hodnotili sme vztah rychlosti Sirenia pulzovej viny
v aorte ku vybranym ukazovatelom sliziacim na
odhad KV rizika - SCORE-HDL, odhad KV pripocitatel-
ného rizika a celkovy pocet zistenych PKVO. Hoci hod-
noty korelacného koeficientu poukazuju na pomerne
slabu zavislost medzi skimanymi premennymi, hod-
nota PWVao vo vysetrovanom subore vsak bola signi-
fikantne zévisla od vsetkych spominanych premennych
(tab. 4, graf 1). Najvyznamnejsia korelacia bola pri-
tomna medzi PWVao a odhadovanym kardiovaskular-
nym rizikom podla ESC/ESH (r = 0,414; p < 0,01) (graf 2).
Statisticki vyznamnost dosiahol aj vztah medzi PWVao
a hodnotou SCORE-HDL (r = 0,315; p < 0,05) a PWVao
a poctom ostatnych PKVO (r = 0,331; p < 0,05).

Diskusia
V klinickej praxi sa na odhad kardiovaskularneho
rizika najviac pouzivaju Skalovacie schémy zalozené

Tab. 3. Vyskyt predklinickych kardiovaskularnych

ochoreni (PKVO)

podiel pacientov s pritomnostou PKVO (n, %) 36 (88 %)
pocet zistenych PKVO 1,98+1,19
LVMi (g/m?) 105,3 +22,39
hypertrofia lavej komory (n, %) 19 (46 %)
pritomnost plakov v ACC (n, %) 21(51 %)
IMT (mm) 0,82+0,14
abnormdlne IMT (n, %) 12 (29 %)
PWVao (m/s) 9,88+1,76
abnormdlne zvysend PWVao (n, %) 19 (46 %)
zvyseny pulzny tlak (n, %) 8(20 %)
CKD s eGFR 30-60 ml/min/1,73 m? (n, %) 1(2%)
mikroalbumindria (n, %) 1(2%)

PKVO - predklinické kardiovaskuldrne ochorenie LVMi - index hmot-
nosti lavej komory IMT - intimo-medial thickness — hribka komplexu
intima-média a. carotis PWVao - rychlost Sirenia pulzovej viny v aorte
CKD - chronické ochorenie obli¢iek eGFR - odhadovana glomeruélna
filtracia

Tab. 4. Vztah PWVao ku vybranym ukazovatel'om

(jednoducha regresia)

nezavislé premenné r P

Score-HDL 0,315 <0,05
KV pripocitatelné riziko 0414 <0,01
pocet PKVO 0,331 <0,05

r - korela¢ny koeficient PWVao - zavisla premenna PWVao - rych-
lost sirenia pulzovej viny v aorte PKVO - predklinické kardiovaskularne
ochorenia
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Graf 1. Grafické vyjadrenie vztahu rychlosti Sirenia

pulzovej viny v aorte (PWVao) k vybranym
parametrom (jednoducha regresia)

A - vztah medzi PWVao a kardiovaskularnym rizikom odhadnutym
pomocou SCORE-HDL B - vztah medzi PWVao a kardiovaskularnym
rizikom odhadnutym pomocou Risk-ESC C - vztah medzi PWVao

a poctom zistenych PKVO
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PWV_Ao

PWVao - rychlost Sirenia pulzovej viny v aorte [m/s] SCORE-

HDL - odhadované % pacientov s fatdlnym kardiovaskularnym
ochorenim v horizonte 10 rokov vypocitaného podla systému SCORE

s pouzitim hodnoty HDL [%)] Risk_ESC - kategoricka klasifikacia
kardiovaskularneho pripocitatelného rizika odporacana Eurépskou
kardiologickou a Eurépskou hypertenziologickou spolo¢nostou [0 — bez
pridatného rizika, 1 - nizke, 2 - nizke az priemerné, 3 - priemerné, 4 -
priemerné az vysoké, 5 — vysoké kardiovaskularne pripocitatelné riziko.
Pacienti bez pridatného rizika, s priemernym, vysokym az velmi vysokym
a velmi vysokym rizikom neboli pritomni vo vy$etrovanom stbore]
PKVO - pocet zistenych predklinickych kardiovaskularnych ochoreni

(s vylucenim abnormalnej tuhosti aorty reprezentovanej zvysenim
PWVao) - hypertrofia [avej komory, zvysenie hrdbky IMT, pritomnost
plakov v a. carotis communis, patologické renélne parametre, zvysenie
pulzového tlaku, pritomnost mikroalbumindrie [n]

Graf 2. Asociacia medzi PWVao a kardiovaskularnym

rizikom odhadnutym pomocou Risk-ESC
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PWVao [m/s]

nizke nizkeaz primerené vysoké
riziko  primerené azvysoké  riziko
riziko riziko

risk_ESC

PWVao - rychlost sirenia pulzovej viny v aorte (m/s)

Risk_ESC - kategoricka klasifikacia kardiovaskularneho
pripo¢itatelného rizika odporu¢ana Eurépskou kardiologickou

a Eurépskou hypertenziologickou spolo¢nostou (pacienti bez
pridatného rizika, s priemernym, vysokym az velmi vysokym a velmi
vysokym rizikom neboli pritomni vo vySetrovanom subore). Hodnoty
su vyjadrené ako aritmeticky priemer + 95% Cl (interval spolahlivosti)

najma na pouzivani pritomnosti rizikovych faktoroy,
pripadne ich kombindciach; v Eurdépe sa presadzuje
zvlast systém SCORE. PretoZe neziaduce zmeny kardio-
vaskuldrneho systému a celého organizmu v procese
starnutia sa vyvijaju v priebehu mnohych rokov, ujal sa
nahlad na tento proces charakterizovany terminom kar-
diovaskularne kontinuum, vystihujuci podstatnu cha-
rakteristiku tychto dejov [8,10,11]. Pred vznikom klinic-
kého ochorenia sa vhodnymi vysetrovacimi metédami
da zhodnotit miera poskodenia (najmd) artériového
systému a odhadnut riziko skorého vzniku ochorenia
s klinickymi dosledkami.

V nasej praci sme sa zameriavali na viaceré zmeny
v kardiovaskuldrnom systéme, ktoré podla odporucani
odbornych spolo¢nosti vypovedaju o zvysenom riziku
s vacsou silou, nez samotné rizikové faktory. Ultrasono-
grafiou karotickych artérii sme sa snazili zistit pritom-
nost arterosklerézy meranim hrubky intimomedial-
neho komplexu , alebo detekciou plakov v karotickom
riecisku; v naSom subore relativne mladych (priemerny
vek 59 rokov) klinicky zdravych pacientov s hyperten-
ziou sme plaky zistili u 21 0séb (51 %). Cao et al [30] nasli
v populdcii vy$e 5 000 starsich os6b (nad 65 rokov) s vy-
sokym rizikom plaky v 56 %; po 12 rokoch sledovania sa
pritomnost plakov pri vstupnom vysetreni ukazala ako
vyznamna pri prehodnocovani a spresfiovani vstup-
nych odhadov kardiovaskuldrneho rizika.

Podobne hypertrofia lavej komory je vyznamny
prognosticky negativny marker; Verdecchia et al [31]
popisali zvysenie rizika kardiovaskularnych prihod
0 40 % pri kazdom zvyseni indexu masy lavej komory
0 39 g/m? povrchu tela. V skupine nasich pacientov sme

Vnitf Lék 2014; 60(4): 341-347

345



zaevidovali miernu hypertrofiu lavej komory u 46 % pa-
cientov, avsak hodnoty presahovali len mierne horné
limity aktudlne odporucané pre zaradenie nalezu do
kategoérie hypertenzie. Zvysené vylucovanie albuminu
do mocu sa tiez ukdzalo ak velmi prinosny ukazovatel
kardiovaskuldrnej rizikovosti pacientov [32] a niektor{
ho povazuju za integrujuci ukazovatel kardiovaskular-
neho rizika u pacientov s hypertenziou [33].

Za vhodny integrujici marker kardiovaskularneho
rizika, alebo ukazovatel predklinického poskodenia or-
ganov je povazovand aj tuhost aorty, odhadovana po-
mocou merania rychlosti pulzovej viny v aorte (PWVao).
V subore nasich pacientov sme zistili signifikantnu kore-
laciu medzi PWVao a odhadom rizika systémom SCORE
s do vypoctu inkorporovanou hodnotou HDL-choleste-
rolu, ale tiez aj so stupriom kategorie pripocitatelného
kardiovaskularneho rizika podla odporuc¢ani ESC/ESH
a s poc¢tom predklinickych kardiovaskuldrnych ocho-
reni; tieto koreldcie boli sice slabé, ale dosahovali $ta-
tistickd vyznamnost. NajsignifikantnejSou v nasom
subore bola koreldcia PWVao so stupnom rizika podla
ESC/ESH pristupu, ktory pri kategorizovani pacientov
pracuje jednak s rizikovymi faktormi, jednak s pritom-
nostou predklinickych a manifestnych kardiovaskular-
nych ochoreni. Tieto vysledky by mohli svedcit aj pre
moznu integrujucu poziciu parametra tuhosti aorty pri
vypovedi o rizikovosti pacienta.

Meranie tuhosti aorty a centrdlneho systolického
tlaku by sa s perspektivne zvysenou dostupnostou pri-
strojov a zjednodusenim techniky merania mohlo stat
sucastou rutinného klinického vysetrenia pacientov
s artériovou hypertenziou v zdujme spresnenia odhadu
individudlneho kardiovaskuldrneho rizika.

Zaver

Pritomnost predklinickych ochoreni kardiovaskular-
neho systému predstavuje predstupen v rozvoji mani-
festnych kardiovaskularnych ochoreni a je preto vzdy
prognosticky negativnym néalezom. Standardné skéro-
vacie systémy kardiovaskularneho rizika zalozené len
na hodnoteni rizikovych faktorov bez zohladnenia pri-
tomnosti a poc¢tu predklinickych ochoreni moézu byt li-
mitované v odhade individudlneho kardiovaskuldrneho
rizika jednotlivca. V nasej praci sme potvrdili nielen
vztah medzi tuhostou aorty reprezentovanou zvyse-
nim rychlosti pulzovej viny v aorte (PWVao) a s riziko-
vymi faktormi (SCORE), ale aj vztah PWVao s poc¢tom
predklinickych kardiovaskularnych ochoreni. Povazu-
jeme preto vysetrovanie tuhosti aorty za prinosny inte-
grujuci ukazovatel kardiovaskuldrneho rizika.

Tdto prdca vznikla v rdmci plnenia dlohy grantu VEGA MS
SR¢. 1/1151/11.
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