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SOUHRN 

Arteriální tuhost odráží vlastnosti cévní stěny. Studie u dospělých pacientů prokázaly, že arteriální tuhost 
je rizikovým faktorem morbidity a mortality z kardiovaskulárních příčin. V poslední době vzrůstá používání 
neinvazivních metod měření arteriální tuhosti, jako je rychlost pulsní vlny i v pediatrické populaci, a to jak 
ve výzkumu, tak v klinické praxi. S rozšířením těchto neinvazivních metod do dětského věku přibývají rychle 
naše znalosti o faktorech a stavech, které jsou spojeny s vzestupem arteriální tuhosti. Mezi tyto faktory patří 
nejen tradiční kardiovaskulární rizikové faktory, ale také stavy, jakými jsou intrauterinní růstová retardace, 
metabolický syndrom, obezita, diabetes mellitus a chronické onemocnění ledvin, vaskulitidy a vaskulopatie 
spojené s různými syndromy, kongenitální srdeční vady a některé systémové choroby. Časné rozpoznání 
zvýšené tuhosti arterií v dětství by mohlo vést k časné léčebné intervenci. V tomto smyslu jsou ale nezbytné 
longitudinální intervenční studie, které by potvrdily, že zlepšení tuhosti cév u normální i rizikové pediatrické 
populace povede k snížení kardiovaskulárního rizika v časné dospělosti. 

© 2016 Published by Elsevier Sp. z o.o. on behalf of the Czech Society of Cardiology.

ABSTRACT 

Arterial stiffness refl ects the rigidity of the arterial wall. The studies in adult patients confi rmed that arte-
rial stiffness is a marker and risk factor for cardiovascular morbidity and mortality. Non-invasive methods 
for arterial stiffness measurement as pulse wave velocity have been increasingly used in both the research 
and clinical practices to determine arterial stiffness also in the paediatric population. With widespread use 
of these non-invasive techniques use in children and adolescents, the knowledge of factors and conditions 
associated with arterial stiffening has expanded rapidly over the last years. These factors include traditional 
cardiovascular risk factors as well as other conditions, e.g. prenatal growth restriction, metabolic syndrome, 
obesity, diabetes mellitus and chronic kidney disease, vasculitides and vasculopathies associated with various 
syndromes, congenital heart disease, and several systemic diseases. Early identifi cation of increased arte-
rial stiffness in childhood may lead to early intervention. However, interventional longitudinal studies will 
be necessary for determination whether improvement of arterial function in normal and at-risk paediatric 
populations will be associated with lowering of cardiovascular risk in the early adulthood.
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Úvod

Podle doporučení American Heart Association (AHA) 
z roku 2006, která se týkají snížení kardiovaskulárních 
rizik u pediatrických pacientů a adolescentů, byli dětští 
pacienti s chronickým onemocněním ledvin (CKD), s ho-
mozygotní formou hypercholesterolemie, diabetes melli-
tus 1. typu (DM1), po transplantaci srdce a s Kawasakiho 
onemocněním s koronárními aneurysmaty zařazeni do 
skupiny s nejvyšším rizikem rozvoje kardiovaskulárního 
onemocnění (KVO) [1]. Pediatričtí pacienti s CKD a DM1 
představují skupiny s časným rozvojem kardiovaskulární-
ho onemocnění. U dětí s CKD dochází k rozvoji kardiovas-
kulárního onemocnění před 30. rokem života, v případě 
dětí s DM1 až po 30. roce života [1]. 

Diabetes mellitus 1. typu

Kardiovaskulární onemocnění patří mezi pozdní komplikace 
DM1. Data z populačních a randomizovaných studií (ve své 
většině však zaměřené na diabetes mellitus 2. typu [DM2]) 
ukazují zvýšené riziko KVO. Neexistují dlouhodobé pediatric-
ké studie s údaji, které se týkají kardiovaskulárních příhod, na 
druhé straně ale jsou k dispozici data týkající se pediatrické po-
pulace, která prokazují přítomnost poškození cílových orgánů 
(target organ damage, TOD) u adolescentů a mladých dospě-
lých s DM1 nebo DM2. Tato data ukazují, že manifestace DM1 
v dětském věku vede ke zvýšenému riziku vzniku KVO v do-
spělosti – po 30. roce života [2,3]. Také data z Pittsburgh Epide-
miology of Diabetes Complications (EDC) study prokázala, že 
incidence koronárního onemocnění u pacientů s DM1 stoupá 
z 0,98 %/rok ve věku 28–38 let na 3 %/rok ve věku 55 let, což 
je téměř desetkrát větší incidence proti nediabetické populaci 
(0,1%/rok ve věku 35–44 let) [4]. Tato data ukazují na nutnost 
pochopení patofyziologie vztahů mezi kardiovaskulárními ri-
zikovými faktory a DM1, pochopení role nepříznivého účinku 
glykemie, dyslipidemie, prognostické role albuminurie, renální 
insufi cience a úlohy krevního tlaku s dopadem na KVO u DM1.

Chronické onemocnění ledvin 

Podobně jako v dospělé populaci také děti s CKD mají ex-
trémně vysokou prevalenci tradičních a k uremii vázaných 

KV rizikových faktorů. Časné známky kardiomyopatie (hy-
pertrofi e levé komory a její dysfunkce) i časné známky ate-
rosklerózy (zvýšené hodnoty tlouštky intimo-mediální stě-
ny cév – cIMT, arteriální tuhosti a kalcifi kace koronárních 
arterií) jsou u dětí s CKD a zejména u dětí s terminálním se-
lháním ledvin (ESRD) léčených dialýzou nebo po transplan-
taci ledvin velmi často přítomny [5]. Informace z databáze 
US Renal Data System (USRDS) prokazují, že mladí dospělí 
s vývojem ESRD v průběhu dětství mají všeobecně výrazně 
kratší dobu života (dialyzovaní o 40–50 let, po transplan-
taci o 20–25 let) ve srovnání s věkově a rasově blízkou vše-
obecnou populací [5,6]. Nejčastější příčinou úmrtí u této 
skupiny pacientů byla KVO. Kardiovaskulární onemocnění 
byla rovněž hlavní příčinou úmrtí i u dětí s CKD – 23 % ve 
srovnání s 3 % u všeobecné pediatrické populace [7,8]. 

Mnohé studie ukazují, že arteriální tuhost (arterial 
stiffness, AS) je asociována s hypertenzí a kardiovasku-
lárními komplikacemi. Arteriální tuhost je nezávislý pre-
diktor morbidity a mortality z kardiovaskulárních příčin 
u dospělých, který odráží biomechanické vlastnosti cévní 
stěny. Ačkoliv vlastnosti cévní stěny se v čase stupňovitě 
mění, AS je postižena dlouho před diagnózou manifestní 
aterosklerózy [9]. V tomto smyslu může měření AS pomo-
cí měření rychlosti pulsní vlny (PWV) hrát roli i v péči o ri-
zikové pacienty dětského věku.

Cílem práce je podat přehled problematiky a ukázat na 
význam měření AS pomocí PWV u dětí s vysokými (DM1) 
až extrémními riziky (CKD) kardiovaskulárního postižení.

Arteriální tuhost

Co je arteriální tuhost?
Základní funkcí tepenného řečiště je rozvod krve tkáním 
a převod rázovitého proudění ze srdce na ustálené prou-
dění v periferii (funkce pružníku). Velké arterie s převa-
hou elastických vláken ve stěně mají schopnost se při-
způsobit velké tlakové vlně ze srdce v průběhu systoly, 
roztáhnout se a uskladnit krev, která může být dodána 
tkáním a orgánům v průběhu diastoly, tzv. compliance 
(poddajnost) arteriálního systému. Jejím opakem je arte-
riální tuhost, která charakterizuje míru stárnutí tepenné 
stěny vlivem mechanického opotřebování. Tlaková vlna 
se propagací do periferie zvyšuje, protože se dostává 
do řečiště, jehož stěny mají vyšší obsah kolagenu. Toto 

Obr. 1 – Vliv věku na rychlost pulsní vlny
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postupné zvyšování tlakové vlny směrem do periferie se 
označuje termínem amplifi kace krevního tlaku. Tlako-
vou vlnu vypuzenou v době systoly ze srdce označujeme 
jako primární pulsovou vlnu. V místech zvýšené rezistence 
(strukturální nebo funkční) dochází k řadě odrazů této 
primární pulsové vlny, čímž vznikají sekundární odraže-
né vlny, které se tepenným systémem pohybují opačně 
a interferují s primární pulsovou vlnou. Výsledná tepová 
vlna a její tvar v kterémkoliv místě tepenného kmene je 
výsledkem sumace primární a sekundární vlny (obr. 1). 

V případě dostatečné elasticity velkých tepen se odraže-
ná vlna setkává s primární vlnou v aortě v diastole a přispívá 
ke zvýšení diastolického tlaku v aortě, což je fyziologicky vý-
hodné, protože vyšší diastolický tlak zvyšuje koronární per-
fuzi bez zvýšení tlakové zátěže na levou komoru. Pokud je 
ale tepenné řečiště víc rigidní a PWV je vyšší, propagace pri-
mární i sekundární, tj. odražené vlny je tak vysoká, že odra-
žená vlna spadá do časnější fáze systoly a může nasedat na 
primární tlakovou vlnu (obr. 1) a zvyšovat systolický a pulsní 
krevní tlak, a tím i tlakovou zátěž levé komory (afterload, 
přispívá tak k hypertrofi i levé komory) a konzumpci kyslíku. 
Dalším důsledkem zvýšené AS je snížení diastolického krev-
ního tlaku, a tím snížení koronární perfuze [10,11]. Arteri-
ální systém je však heterogenní a nejelastičtější arterie jsou 
těsně okolo srdce a tuhost cév se zvyšuje se stoupající vzdá-
leností od srdce. Proto se progresivně zvyšuje PWV směrem 
od ascendentní aorty do periferních muskulárních arterií. 
Tento gradient AS má velký fyziologický význam, protože 
působí jako selektivní fi ltr, který reguluje přenos pulsatilní-
ho tlaku do mikrocirkulace. Zvýšení arteriální tuhosti snižuje 
gradient arteriální tuhosti, což vede k tlakovému přetížení 
segmentu menších arterií a zvýšení přenosu pulsatilní ener-
gie do periferní mikrocirculace. Ztráta této protekce je vý-
znamná hlavně pro nízkoodporové řečiště dvou orgánů – 
centrálního nervového systému a ledvin [10,11]. 

Zvyšování tuhosti cév je především přirozeným důsled-
kem stárnutí, dále se však na něm podílejí zejména tyto 
faktory: hodnota krevního tlaku (TK), přívod soli ve stravě 

a genetická dispozice. Kromě těchto vlivů je tento proces 
ve zvýšené míře ovlivněn některými nemocemi, zejména 
hypertenzí, chronickým onemocněním ledvin, diabetem 
a obezitou prostřednictvím souhry mnoha faktorů a me-
chanismů hemodynamické a nehemodynamické povahy 
na úrovni endotelu, intimy, medie i adventicie. Změny 
tepenné stěny, podmíněné věkem a výší TK, jsou difuzní, 
lokalizovány především v cévní medii a přítomné ve všech 
populacích. Tím se liší od procesu aterosklerózy.

Měření arteriální tuhosti
Existuje několik způsobů, jak měřit arteriální tuhost. Prak-
tický význam má především takové měření, které je nein-
vazivní a málo náročné pro pacienta. V tomto smyslu je 
v dnešní době uznávaným zlatým standardem měření AS 
pomocí PWV. Rychlost pulsní vlny je všeobecně akcepto-
vána jako nejjednodušší, neinvazivní, dostatečně reprodu-
cibilní metoda k určení tuhosti arteriální stěny a je dopo-
ručena pro hodnocení AS v léčbě hypertenze pro klinickou 
praxi [9,10]. Jiné metody měření zahrnují měření arteriální 
compliance, distenzibility, impedance (vztahující změny TK 
k změnám průtoku) nebo „arterial wall elastic modulus“. 
Používají se i náhradní markery jako augmentační index 
(AIx) a index ambulantní arteriální tuhosti (ambulatory ar-
terial stiffness index, AASI) vypočtený z 24h ambulantní-
ho monitorování krevního tlaku, které jsou ale výsledkem 
(komplexem) různých faktorů včetně arteriální tuhosti.

V tomto textu se budeme dále zabývat pouze měřením 
PWV a jejím významem u kardiovaskulárně rizikových sta-
vů – diabetu a CKD – v dětském věku.

Způsoby měření PWV
Existuje několik různých způsobů měření PWV – aplanační 
tonometrie, oscilometrická metoda, dopplerovská echo-
kardiografi e nebo MR. Každá s těchto metod má své vý-
hody a nevýhody. Hodnocení PWV rovněž závisí na tom, 
který cévní segment je měřen, protože jednotlivé arterie 
nemají stejnou funkci, velikost, tuhost. Za zlatý standard 
měření PWV v dospělém i dětském věku se považuje ka-
rotido-femorální PWV (cfPWV), i když se používají a jsou 
validovány i měření jiných segmentů arteriálního stromu, 
například kotníko-brachiální (ankle-brachial – (ba)PWV) 
u asijských populací [9]. 

Princip měření cfPWV aplanační tonometrií
Pulsní tlak generovaný ventrikulární ejekcí (vypuzením ob-
jemu z komory) se propaguje podél cévního stromu rychlos-
tí, která je určena geometrickými a elastickými vlastnostmi 
arteriální stěny. Pulsní vlna je zaznamenána v každém ze 
dvou míst měření (tj. karotida a femorální arterie) pomocí 
snímače tlaku. Vzdálenost mezi těmito body je změřena 
manuálně (obr. 2). Časový posun pulsní vlny mezi těmito 
dvěma místy je získán pomocí EKG. Rychlost pulsní vlny je 
následně vypočtena jako podíl vzdálenosti a času – metry/
sekundu (obr. 3). Vyšší naměřené hodnoty, tj. vyšší rychlost 
pulsní vlny, svědčí pro vyšší AS. 

V tomto článku se dále budeme zabývat zejména apli-
kací metody cfPWV v dětském věku.

Význam měření PWV v dospělosti
Zvýšená AS nás nejvíce zajímá ve vztahu k hypertenzi, pro-
tože ta ji nejvíce zvyšuje. Proto se dnes nahlíží na zjištění 

Karotida

Femorální tepna

Suprasternální bod

Obr. 2 – Místo měření rychlosti pulsní vlny (cfPWV) a měření vzdá-
lenosti (manuálně)
Subtrakční metoda:    ………,   přímá metoda:         _____
cfPWV – karotido-femorální rychlost pulsní vlny.
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zvýšené cfPWV a tím zvýšené tuhosti jako na průkaz orgá-
nové komplikace hypertenze. V dospělosti je AS důležitým 
prediktorem kardiovaskulárních příhod, celkové mortality 
a mortality z kardiovaskulárních příčin v obecné popula-
ci [12,13]. Relativní riziko morbidity z kardiovaskulárních 
příčin bylo v nedávné metaanalýze nejsilněji vyjádřeno 
u mladších jedinců, u kterých existuje příležitost k časnému 
rozpoznání zvýšené AS a změně životosprávy a zmírnění 
nebo prevenci dalšího potenciálně ireverzibilního poško-
zení aortální struktury a funkce [9,12]. V dospělém věku 
průkaz orgánové komplikace hypertenze navíc významně 
přispívá ke stratifi kaci rizika nemocného, co se týče kardio-
vaskulárních komplikací, a tím k rozhodování, jak razantní 
má být léčba pacienta [14]. Kromě hypertenze je důležitou 
součástí určení kardiovaskulárního rizika také u pacientů 
s CKD a ESRD [15,16]. Řada studií potvrdila, že existuje 
vztah mezi zvýšenou AS, poklesem glomerulární fi ltrace 
a progresí CKD [17–19]. Vyšetření cfPWV tak přináší nové 
a klinicky relevantní informace nad rámec standardních 
kardiovaskulárních rizikových faktorů [9]. 

Význam měření PWV v dětství
Studie „The Bogalusa Heart Study“ [20] nebo „Cardio-
vascular Risk in Young Finns“ [21] prokazují vazbu mezi 
rizikovými kardiovaskulárními faktory (TK, metabolický 
syndrom) v dětství a PWV v dospělosti. Tato pozorová-

ní vedla k zájmu o defi nování rozhodujících faktorů pro 
PWV u zdravých dětí a adolescentů. Zjistilo se, že tradiční 
kardiovaskulární faktory ovlivňují PWV nejen v dospělosti, 
ale rovněž u dětí. Vyšší PWV byla nalezena u dětí s vyšším 
HDL cholesterolem, vyšší koncentrací triglyceridů, pozitivní 
rodinnou anamnézou hypertenze, u adolescentů s prehy-
pertenzí nebo trvalou hypertenzí, ale také psychosociál-
ním stresem, kouřením, nízkou fyzickou aktivitou a obe-
zitou [9,22–29]. Obézní děti mají vyšší PWV ve srovnání se 
štíhlými vrstevníky [30], a navíc je efekt obezity nezávislý 
na ostatních tradičních kardiovaskulárních rizikových fak-
torech [28]. Rovněž metabolický syndrom byl spojen s vyšší 
hodnotou PWV u dětí [29]. A co je důležité, i v dětském 
věku se hypertenze prokázala jako nezávislý faktor zvyšují-
cí cfPWV [26]. Stupňovitý vzestup cfPWV od normotenzních 
přes prehypertenzní k hypertenzním pacientům byl proká-
zán ve studii u dětí a mladistvých ve věku 10–23 let, a to i po 
adjustaci tradičních kardiovaskulárních faktorů [26]. 

Protože kardiovaskulární rizikové faktory ovlivňují 
PWV i v dětství a adolescenci, není překvapivé, že vyšší 
PWV bývá prokazována u dětí a adolescentů s rizikovými 
onemocněními jako DM1 a DM2, chronickým onemoc-
něním ledvin a hypertenzí (viz níže) a že v oblasti těch-
to chorobných stavů probíhají četné studie. Nicméně ne 
všechny studie, provedené u dětí a adolescentů, používají 
stejné metody měření a stejné indexy AS, a proto vedou 
k různým závěrům, což podtrhuje význam standardizace 
měření AS u dětí [9]. 

Vývojové změny arteriální funkce v dětství
Mnohé studie potvrdily vzestup tuhosti cév od dětství do 
adolescence jak pro velké, tak malé cévy. Pokles disten-
zibility sestupné aorty a vzestup PWV byl prokázán také 
pomocí MR již od 2,3 roku věku. Tyto změny zřejmě sou-
visejí jak se změnami ve stěně cév, tak se změnou velikosti 
cév, protože současně byl prokázán stálý vzestup průře-
zové plochy sestupné aorty [31]. Podobně Senzaki a spol. 
popsali stálý pokles arteriální compliance od porodu do 
20 let, pokud měřené hodnoty byly normalizovány na 
tělesný povrch. Tento pokles nebyl konstantní, v obdo-
bích zvýšeného růstu, zejména mezi 3.–7. rokem života, 
se jevil mnohem rychlejší [32]. Méně jasné je, zda existují 
vývojové rozdíly mezi pohlavími zejména v pre- a postpu-
bertálním období, protože tyto rozdíly nebyly prokázány 
ve všech studiích a takových studií bylo málo [9]. Nicmé-
ně současně dostupné percentilové hodnoty cfPWV jsou 
k pohlaví a věku nebo pohlaví a výšce vztaženy [33–35]. 

Nejvýznamnější stavy spojené se zvýšením 
arteriální tuhosti u dětí

Diabetes
Již dřívější studie prokazovaly vztah mezi hyperglykemií 
a abnormální tuhostí cév. Prakticky všechny studie z toho 
období, které se týkaly osob s DM1, prokázaly, že mají 
méně distenzibilní arterie (zejména v aortální oblasti 
a v oblasti dolních končetin) proti zdravým kontrolám, 
a to i u pacientů bez zjevných klinických cévních nebo 
kardiovaskulárních komplikací – u mladých dospělých pa-
cientů, dětí a adolescentů. Navíc také prokázaly korela-
ce mezi aortální tuhostí a trváním diabetu či autonomní 

Obr. 3 – Rychlost pulsní vlny cfPWV a výpočet pulsního tranzitního 
času. PWV = vzdálenost /ΔT = vzdálenost / (T2 – T1) (m/s). Čas od 
vrcholu R na EKG křivce k úpatí tlakové křivky (tzv. foot) je použit 
k výpočtu pulsního tranzitního času. (A) Záznam karotické pulsní 
vlny a záznam časového opoždění vlny vůči vlně R v komplexu QRS 
na EKG záznamu. (B) Záznam femorální pulsní vlny a záznam ča-
sového opoždění vlny vůči vlně R v komplexu QRS na EKG zázna-
mu. cfPWV – karotido-femorální rychlost pulsní vlny; PWV – rychlost 
pulsní vlny; T – čas.

A

B
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dysfunkcí například u diabetiček nebo nízkým stupněm 
zánětu (hodnoceným pomocí vysoce senzitivního C-re-
aktivního proteinu [hs-CRP]) u mužů [36,37]. Tyto studie 
tedy poukazují na AS jako na časný marker vaskulárního 
poškození u pacientů s DM1.

Podobně i publikovaná data z této doby, která se týkají 
DM2, potvrzují vyšší AS u pacientů s DM2, a dokonce i po-
zitivní rodinnou anamnézou DM2 [36]. Dále byla proká-
zána asociace mezi vyšší AS a zvýšenou glykemií nalačno, 
sérovými koncentracemi inzulinu a parametry inzulinové 
rezistence. Tyto změny byly opět zřetelnější v oblasti aor-
ty a dolních končetin a signifi kantně výraznější proti ne-
diabetickým kontrolám [36]. V posledních letech se vzhle-
dem k rozvoji poznatků o zvýšené incidenci KVO mladých 
dospělých s DM1 objevilo několik zásadních větších pro-
spektivních studií, které se týkají PWV u dětí a adolescen-
tů, případně mladých dospělých. Obzvlášť významné jsou 
výsledky ze studie SEARCH, která se zabývá i kardiovasku-
lárním zdravím u dětí a adolescentů s DM1 a DM2 a která 
tuto problematiku téměř systematicky mapuje.

Studie SEARCH, jež zahrnula a porovnávala 535 účast-
níků s DM1 a 60 účastníků s DM2 ve věku 10–23 let, po-
tvrdila zvýšené hodnoty cfPWV [38]. Vyšší hodnoty cfPWV 
byly zjištěny u dětí s DM2 oproti dětem s DM1 navzdory 
kratší době trvání diabetu a tyto vyšší hodnoty byly vý-
znamně spojeny se zvýšením TK a centrální obezitou. 
Obezita a hypertenze byly navíc spojeny se zvýšením AS 
nezávisle na typu diabetu. Markery AS byly vyšší i u obéz-
ních pacientů s prediabetem, což naznačuje, že zvýšení 
AS se zřejmě může objevovat časně v průběhu onemoc-
nění. Studie také prokázala rozdíly v AS mezi dětskými 
afroamerickými (vyšší tuhost) a dětskými bělošskými pa-
cienty. U těchto osob byl zjištěn rozdíl v prevalenci pe-
riferní a centrální tuhosti. Zvýšení periferní tuhosti bylo 
přítomno ve vyšším procentu pacientů (33 % u periferní 
vs. 9 % u aortální) a více u chlapců [39]. Studie SEARCH při 
hodnocení vlivu kouření na cfPWV u adolescentů s DM1 
navíc prokázala, že přes vyšší PWV u adolescentů, kteří 
pravidelně kouřili, byl nezávislým prediktorem cfPWV sta-
tus DM1, a nikoliv kouření (adjustovaný model) [40]. 

Při prospektivním pětiletém longitudinálním sledování 
studie SEARCH u 298 dětí s DM1 [41] dále prokázala, že 
děti s metabolickým syndromem, větším obvodem pasu 
a zvýšeným TK v úvodu sledování měly horší cfPWV. Tyto 
faktory však významně neovlivnily rychlost progrese PWV 
v čase. Rychlost pulsní vlny narůstala o 0,145 m/s/rok, což 
je významně vyšší nárůst rychlosti i proti dospělé nediabe-
tické populaci (0,081 m/s/rok) a podobná jako v dospělé 
hypertenzní populaci (0,147 m/s/rok) [42]. Tato progrese 
cfPWV byla spojena se zvýšeným nárůstem obvodu pasu, 
koncentrací LDL cholesterolu a zhoršením metabolické 
kontroly diabetu. Zjištěná rychlost nárůstu PWV u dětí 
s DM1 by mohla ukazovat až na trojnásobné riziko větších 
kardiovaskulárních příhod právě okolo třetí dekády života.

Zvýšená tuhost cév byla nalezena i v dalších studiích 
u dětí s DM1. Akutní hyperglykemie zvyšovala tuhost pe-
riferních cév, ale ne velkých cév, pouze u pacientů s DM1 
ve srovnání se zdravými kontrolami [43], což podtrhuje 
význam striktní dlouhodobé glykemické kontroly. PWV 
také korelovala s trváním diabetu [44]. Pouze dvě studie 
u dětí, které ale zahrnovaly malý počet subjektů, nepro-
kázaly zvýšení AS [45,46]. 

Chronické onemocnění ledvin
Vyšší arteriální tuhost byla nalezena také u pediatrických 
pacientů s chronickým onemocněním ledvin. Arteriální 
tuhost měřená pomocí cfPWV byla studována jak u pa-
cientů s mírnějšími formami CKD, tak u dialyzovaných pa-
cientů a pacientů po transplantaci. Zvýšená AS je potenci-
ální mechanismus vysvětlující pozorovanou zvýšenou pre-
valenci kardiovaskulárních příhod u dospělých pacientů 
s chronickým onemocněním ledvin [47] a koreluje se zhor-
šováním renálních funkcí a progresí do ESRD u pacientů 
s CKD [48]. Zvýšená PWV, ale také augmentační index 
jsou u pacientů s CKD běžně spojeny také s dalšími stavy 
jako hypertenze, diabetes, ateroskleróza a hyperchole-
sterolemie [49,50]. Podobně jako dospělí, i děti s CKD mají 
extrémně vyšší prevalenci tradičních i k uremii vztažených 
kardiovaskulárních rizikových faktorů, včetně AS. Navíc 
nejčastější příčinou úmrtí u dětí s pokročilým CKD jsou 
kardiovaskulární onemocnění [5]. Dialyzované děti mají 
vyšší PWV než děti v predialýze a zdravé kontroly [51], 
proti zdravým kontrolám je PWV vyšší až o 22 % [52]. Rov-
něž děti po transplantaci ledvin mají signifi kantně vyšší 
hodnoty PWV ve srovnání se zdravými kontrolami [53]. 
I přes zlepšení po transplantaci se tyto změny zřejmě zce-
la neupravují [54,55]. Podobně jako u dospělých pacientů, 
i u dětí po transplantaci byla AS v těsné vazbě s hodnotou 
kalciofosfátového (CaxP) produktu a kumulativní dávkou 
calcitriolu. 

Závěr

Zvýšená tuhost cév byla prokázána nejen u rizikových do-
spělých pacientů, ale také u dětí s chronickým onemocně-
ním ledvin nebo diabetem. Rovněž v pediatrické populaci 
jsou tyto stavy spojeny s vysokým kardiovaskulárním ri-
zikem, které se objevuje v časné dospělosti. Monitorace 
a eventuálně normalizace arteriální tuhosti proto před-
stavují důležitý cíl i v léčbě dětských pacientů s DM1 či 
CKD. Podobně jako u dospělých představuje možnou lé-
čebnou strategii léčba vysokého krevního tlaku (inhibito-
ry angiotensin-konvertujícího enzymu, ACE), léčba léky, 
které snižují hodnoty lipidů, zvýšení pohybové aktivity 
a u pacientů na dialýze navíc korekce volumu. Dosud není 
známo, zdali léčebné snížení tuhosti cév vede ke snížení 
výskytu kardiovaskulárních onemocnění v dalším životě, 
k zodpovězení této otázky jsou nutné longitudinální in-
tervenční randomizované kontrolované studie. 
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