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Arteridlni tuhost odrazi vlastnosti cévni stény. Studie u dospélych pacientd prokazaly, Ze arteridIni tuhost
je rizikovym faktorem morbidity a mortality z kardiovaskularnich pficin. V posledni dobé vzristad pouZivani
neinvazivnich metod méreni arterialni tuhosti, jako je rychlost pulsni viny i v pediatrické populaci, a to jak
ve vyzkumu, tak v klinické praxi. S rozsitenim téchto neinvazivnich metod do détského véku pribyvaji rychle
nase znalosti o faktorech a stavech, které jsou spojeny s vzestupem arterialni tuhosti. Mezi tyto faktory patfi
nejen tradi¢ni kardiovaskularni rizikové faktory, ale také stavy, jakymi jsou intrauterinni riistova retardace,
metabolicky syndrom, obezita, diabetes mellitus a chronické onemocnéni ledvin, vaskulitidy a vaskulopatie
spojené s rlznymi syndromy, kongenitalni srde¢ni vady a nékteré systémové choroby. Casné rozpoznani
zvysené tuhosti arterii v détstvi by mohlo vést k casné lécebné intervenci. V tomto smyslu jsou ale nezbytné
longitudindlni intervencni studie, které by potvrdily, Ze zlepSeni tuhosti cév u normdlinf i rizikové pediatrické
populace povede k snizeni kardiovaskularniho rizika v ¢asné dospélosti.

© 2016 Published by Elsevier Sp. z 0.0. on behalf of the Czech Society of Cardiology.

ABSTRACT

Arterial stiffness reflects the rigidity of the arterial wall. The studies in adult patients confirmed 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 identification 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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Uvod

Podle doporuceni American Heart Association (AHA)
z roku 2006, ktera se tykaji snizeni kardiovaskularnich
rizik u pediatrickych pacientd a adolescentt, byli détsti
pacienti s chronickym onemocnénim ledvin (CKD), s ho-
mozygotni formou hypercholesterolemie, diabetes melli-
tus 1. typu (DM1), po transplantaci srdce a s Kawasakiho
onemocnénim s korondrnimi aneurysmaty zafazeni do
skupiny s nejvyssim rizikem rozvoje kardiovaskuldrniho
onemocnéni (KVO) [1]. Pediatricti pacienti s CKD a DM1
predstavuji skupiny s ¢asnym rozvojem kardiovaskularni-
ho onemocnéni. U déti s CKD dochdzi k rozvoji kardiovas-
kularniho onemocnéni pred 30. rokem Zivota, v pripadé
déti s DM1 az po 30. roce zivota [1].

Diabetes mellitus 1. typu

Kardiovaskuldrni onemocnéni patfi mezi pozdni komplikace
DM1. Data z populacnich a randomizovanych studii (ve své
vétsiné vsak zamérené na diabetes mellitus 2. typu [DMZ2])
ukazuji zvysené riziko KVO. Neexistuji dlouhodobé pediatric-
ké studie s udaji, které se tykaji kardiovaskularnich piihod, na
druhé strané ale jsou k dispozici data tykajici se pediatrické po-
pulace, kterd prokazuji pfitomnost poskozeni cilovych organt
(target organ damage, TOD) u adolescentt a mladych dospé-
lych s DM1 nebo DM2. Tato data ukazuji, Ze manifestace DM1
v détském véku vede ke zvysenému riziku vzniku KVO v do-
spélosti — po 30. roce Zivota [2,3]. Také data z Pittsburgh Epide-
miology of Diabetes Complications (EDC) study prokazala, Ze
incidence korondrniho onemocnéni u pacientd s DM1 stoupa
z 0,98 %/rok ve véku 28-38 let na 3 %/rok ve véku 55 let, coz
je témér desetkrat vétsi incidence proti nediabetické populaci
(0,1%/rok ve véku 35-44 let) [4]. Tato data ukazuji na nutnost
pochopeni patofyziologie vztaht mezi kardiovaskularnimi ri-
zikovymi faktory a DM1, pochopeni role nepfiznivého ucinku
glykemie, dyslipidemie, prognostické role albuminurie, renaini
insuficience a ulohy krevniho tlaku s dopadem na KVO u DM1.

Chronické onemocnéni ledvin

Podobné jako v dospélé populaci také déti s CKD maji ex-
trémné vysokou prevalenci tradi¢nich a k uremii vazanych

KV rizikovych faktor(. Casné znamky kardiomyopatie (hy-
pertrofie levé komory a jeji dysfunkce) i ¢asné znamky ate-
rosklerézy (zvysené hodnoty tloustky intimo-medialni sté-
ny cév — cIMT, arteridlni tuhosti a kalcifikace koronarnich
arterii) jsou u déti s CKD a zejména u déti s terminalnim se-
Ihdnim ledvin (ESRD) lé¢enych dialyzou nebo po transplan-
taci ledvin velmi ¢asto pfitomny [5]. Informace z databaze
US Renal Data System (USRDS) prokazuji, Ze mladi dospéli
s vyvojem ESRD v prlbéhu détstvi maji vSeobecné vyrazné
kratsi dobu Zzivota (dialyzovani o 40-50 let, po transplan-
taci 0 20-25 let) ve srovnani s vékové a rasové blizkou vse-
obecnou populaci [5,6]. Nejcastéjsi pricinou umrti u této
skupiny pacientl byla KVO. Kardiovaskuldrni onemocnéni
byla rovnéz hlavni pfi¢inou umrti i u déti s CKD — 23 % ve
srovnani s 3 % u vieobecné pediatrické populace [7,8].

Mnohé studie ukazuji, ze arteridlni tuhost (arterial
stiffness, AS) je asociovana s hypertenzi a kardiovasku-
[arnimi komplikacemi. Arteridlni tuhost je nezavisly pre-
diktor morbidity a mortality z kardiovaskuldrnich pfFicin
u dospélych, ktery odrdzi biomechanické vlastnosti cévni
stény. Ackoliv vlastnosti cévni stény se v Case stupnovité
méni, AS je postizena dlouho pred diagnézou manifestni
aterosklerézy [9]. V tomto smyslu mUze méfeni AS pomo-
ci méreni rychlosti pulsni viny (PWV) hrat roli i v péci o ri-
zikové pacienty détského véku.

Cilem prace je podat pfehled problematiky a ukazat na
vyznam méreni AS pomoci PWV u déti s vysokymi (DM 1)
az extrémnimi riziky (CKD) kardiovaskularniho postizeni.

Arterialni tuhost

Co je arterialni tuhost?

Zakladni funkci tepenného recisté je rozvod krve tkanim
a prevod razovitého proudéni ze srdce na ustalené prou-
déni v periferii (funkce pruzniku). Velké arterie s preva-
hou elastickych vldken ve sténé maji schopnost se pfi-
zplsobit velké tlakové viné ze srdce v pribéhu systoly,
roztdhnout se a uskladnit krev, kterd mize byt dodana
tkdnim a organdm v prabéhu diastoly, tzv. compliance
(poddajnost) arteridlniho systému. Jejim opakem je arte-
rialni tuhost, ktera charakterizuje miru starnuti tepenné
stény vlivem mechanického opotiebovani. Tlakova vina
se propagaci do periferie zvySuje, protoze se dostdva
do recisté, jehoz stény maji vyssi obsah kolagenu. Toto
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Obr. 1 - Vliv véku na rychlost pulsni viny
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Obr. 2 - Misto méreni rychlosti pulsni viny (cfPWV) a méfeni vzda-
lenosti (manualné)

Subtrakéni metoda: ......... , pfima metoda:

cfPWV - karotido-femoralni rychlost pulsni viny.

postupné zvySovani tlakové viny smérem do periferie se
oznacuje terminem amplifikace krevniho tlaku. Tlako-
vou vinu vypuzenou v dobé systoly ze srdce oznacujeme
jako primarni pulsovou vinu. V mistech zvysené rezistence
(strukturalni nebo funkéni) dochazi k fadé odrazt této
primarni pulsové viny, ¢imz vznikaji sekundarni odraze-
né viny, které se tepennym systémem pohybuji opacné
a interferuji s primarni pulsovou vinou. Vysledna tepova
vina a jeji tvar v kterémkoliv misté tepenného kmene je
vysledkem sumace primarni a sekundarni viny (obr. 1).

V pfipadé dostatecné elasticity velkych tepen se odraze-
na vina setkava s primarni vinou v aorté v diastole a prispiva
ke zvyseni diastolického tlaku v aorté, coz je fyziologicky vy-
hodné, protoze vy3si diastolicky tlak zvySuje korondrni per-
fuzi bez zvyseni tlakové zatéze na levou komoru. Pokud je
ale tepenné recisté vic rigidni a PWV je vyssi, propagace pri-
marni i sekundarni, tj. odrazené viny je tak vysokd, Zze odra-
Zend vina spada do casnéjsi faze systoly a mdze nasedat na
primdrni tlakovou vinu (obr. 1) a zvySovat systolicky a pulsni
krevni tlak, a tim i tlakovou zatéz levé komory (afterload,
prispiva tak k hypertrofii levé komory) a konzumpci kysliku.
Dalsim dusledkem zvy3ené AS je snizeni diastolického krev-
niho tlaku, a tim snizeni koronarni perfuze [10,11]. Arteri-
alni systém je vsak heterogenni a nejelastictéjsi arterie jsou
tésné okolo srdce a tuhost cév se zvySuje se stoupajici vzda-
lenosti od srdce. Proto se progresivné zvysuje PWV smérem
od ascendentni aorty do perifernich muskularnich arterii.
Tento gradient AS ma velky fyziologicky vyznam, protoze
pUsobi jako selektivni filtr, ktery reguluje pfenos pulsatilni-
ho tlaku do mikrocirkulace. Zvyseni arterialni tuhosti snizuje
gradient arteridlni tuhosti, coz vede k tlakovému pretizeni
segmentu mensich arterii a zvySeni prenosu pulsatilni ener-
gie do periferni mikrocirculace. Ztrata této protekce je vy-
znamna hlavné pro nizkoodporové fecisté dvou organl —
centrdlniho nervového systému a ledvin [10,11].

ZvySovani tuhosti cév je predevsim pfirozenym dusled-
kem starnuti, dale se vSak na ném podileji zejména tyto
faktory: hodnota krevniho tlaku (TK), pfivod soli ve stravé

a genetickd dispozice. Kromé téchto vliva je tento proces
ve zvysené mire ovlivnén nékterymi nemocemi, zejména
hypertenzi, chronickym onemocnénim ledvin, diabetem
a obezitou prostfednictvim souhry mnoha faktort a me-
chanism hemodynamické a nehemodynamické povahy
na urovni endotelu, intimy, medie i adventicie. Zmény
tepenné stény, podminéné vékem a vysi TK, jsou difuzni,
lokalizovany predevsim v cévni medii a pfitomné ve viech
populacich. Tim se lisi od procesu aterosklerdzy.

Méreni arterialni tuhosti
Existuje nékolik zpUsobd, jak méfit arteridlni tuhost. Prak-
ticky vyznam ma predevsim takové méreni, které je nein-
vazivni a malo ndrocné pro pacienta. V tomto smyslu je
v dnesni dobé uznavanym zlatym standardem méreni AS
pomoci PWV. Rychlost pulsni viny je vSeobecné akcepto-
vana jako nejjednodussi, neinvazivni, dostatecné reprodu-
cibilni metoda k urceni tuhosti arteriadlni stény a je dopo-
ruc¢ena pro hodnoceni AS v 1é¢bé hypertenze pro klinickou
praxi [9,10]. Jiné metody méfeni zahrnuji méfeni arterialni
compliance, distenzibility, impedance (vztahujici zmény TK
k zménam prutoku) nebo ,arterial wall elastic modulus”.
Pouzivaji se i ndhradni markery jako augmentacni index
(Alx) a index ambulantni arteridlni tuhosti (ambulatory ar-
terial stiffness index, AASI) vypocteny z 24h ambulantni-
ho monitorovani krevniho tlaku, které jsou ale vysledkem
(komplexem) raznych faktort véetné arteridlni tuhosti.

V tomto textu se budeme dale zabyvat pouze mérenim
PWV a jejim vyznamem u kardiovaskularné rizikovych sta-
vU — diabetu a CKD - v détském véku.

Zplsoby méreni PWV

Existuje nékolik rznych zplsobd méreni PWV - aplana¢ni
tonometrie, oscilometrickd metoda, dopplerovska echo-
kardiografie nebo MR. Kazda s téchto metod ma své vy-
hody a nevyhody. Hodnoceni PWV rovnéz zavisi na tom,
ktery cévni segment je méfen, protoze jednotlivé arterie
nemaji stejnou funkci, velikost, tuhost. Za zlaty standard
méreni PWV v dospélém i détském véku se povazuje ka-
rotido-femoralni PWV (cfPWV), i kdyZ se pouzivaji a jsou
validovany i méreni jinych segmentu arterialniho stromu,
napriklad kotniko-brachialni (ankle-brachial - (ba)PWV)
u asijskych populaci [9].

Princip méreni cfPWV aplanacni tonometrii
Pulsni tlak generovany ventrikularni ejekci (vypuzenim ob-
jemu z komory) se propaguje podél cévniho stromu rychlos-
ti, ktera je urcena geometrickymi a elastickymi vlastnostmi
arteridlni stény. Pulsni vina je zaznamenéna v kazdém ze
dvou mist méfeni (j. karotida a femoralni arterie) pomoci
snimace tlaku. Vzdalenost mezi témito body je zméfena
manudlné (obr. 2). Casovy posun pulsni viny mezi témito
dvéma misty je ziskan pomoci EKG. Rychlost pulsni viny je
nasledné vypoctena jako podil vzdalenosti a ¢asu — metry/
sekundu (obr. 3). Vy$3i namérené hodnoty, tj. vyssi rychlost
pulsni viny, svéd¢i pro vyssi AS.

V tomto ¢lanku se dale budeme zabyvat zejména apli-
kaci metody cfPWV v détském véku.

Vyznam méreni PWV v dospélosti
Zvy3end AS ndés nejvice zajima ve vztahu k hypertenzi, pro-
toze ta ji nejvice zvySuje. Proto se dnes nahlizi na zjisténi
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Obr. 3 - Rychlost pulsni viny cfPWV a vypocet pulsniho tranzitniho
¢asu. PWV = vzdalenost /AT = vzdalenost / (T2 - T1) (m/s). Cas od
vrcholu R na EKG kfivce k upati tlakové kiivky (tzv. foot) je pouzit
k vypoctu pulsniho tranzitniho ¢asu. (A) Zaznam karotické pulsni
viny a zaznam ¢asového opozdéni viny vici viné R v komplexu QRS
na EKG zéaznamu. (B) Zaznam femoralni pulsni viny a zaznam ¢a-
sového opozdéni viny vici viné R v komplexu QRS na EKG zazna-
mu. cfPWV - karotido-femoralni rychlost pulsni viny; PWV - rychlost
pulsni viny; T - ¢as.

zvysené cfPWV a tim zvysené tuhosti jako na prikaz orgé-
nové komplikace hypertenze. V dospélosti je AS dllezitym
prediktorem kardiovaskularnich pfihod, celkové mortality
a mortality z kardiovaskuldrnich pfi¢in v obecné popula-
ci [12,13]. Relativni riziko morbidity z kardiovaskularnich
pfi¢in bylo v nedadvné metaanalyze nejsilnéji vyjadieno
u mladsich jedincq, u kterych existuje pfileZitost k ¢asnému
rozpoznani zvySené AS a zméné zivotospravy a zmirnéni
nebo prevenci dalSiho potencidlné ireverzibilniho posko-
zeni aortdlni struktury a funkce [9,12]. V dospélém véku
prukaz organové komplikace hypertenze navic vyznamné
prispiva ke stratifikaci rizika nemocného, co se tyce kardio-
vaskularnich komplikaci, a tim k rozhodovani, jak razantni
ma byt |écba pacienta [14]. Kromé hypertenze je duleZitou
soucasti urceni kardiovaskuldrniho rizika také u pacientt
s CKD a ESRD [15,16]. Rada studii potvrdila, Ze existuje
vztah mezi zvySenou AS, poklesem glomerularni filtrace
a progresi CKD [17-19]. Vysetieni cfPWV tak pfinasi nové
a klinicky relevantni informace nad ramec standardnich
kardiovaskularnich rizikovych faktord [9].

Vyznam méreni PWV v détstvi

Studie ,The Bogalusa Heart Study” [20] nebo ,Cardio-
vascular Risk in Young Finns” [21] prokazuji vazbu mezi
rizikovymi kardiovaskuldrnimi faktory (TK, metabolicky
syndrom) v détstvi a PWV v dospélosti. Tato pozorova-

ni vedla k zdjmu o definovani rozhodujicich faktor pro
PWV u zdravych déti a adolescentl. Zjistilo se, Ze tradi¢ni
kardiovaskularni faktory ovliviiuji PWV nejen v dospélosti,
ale rovnéz u déti. Vyssi PWV byla nalezena u déti s vysSim
HDL cholesterolem, vyssi koncentraci triglyceridd, pozitivni
rodinnou anamnézou hypertenze, u adolescentl s prehy-
pertenzi nebo trvalou hypertenzi, ale také psychosocial-
nim stresem, koufenim, nizkou fyzickou aktivitou a obe-
zitou [9,22-29]. Obézni déti maji vyssi PWV ve srovndni se
stihlymi vrstevniky [30], a navic je efekt obezity nezavisly
na ostatnich tradi¢nich kardiovaskularnich rizikovych fak-
torech [28]. Rovnéz metabolicky syndrom byl spojen s vyssi
hodnotou PWV u déti [29]. A co je dulezité, i v détském
véku se hypertenze prokazala jako nezavisly faktor zvysuji-
ci cfPWV [26]. Stupriovity vzestup cfPWV od normotenznich
pres prehypertenzni k hypertenznim pacientim byl proka-
zan ve studii u déti a mladistvych ve véku 10-23 let, ato i po
adjustaci tradi¢nich kardiovaskuldrnich faktoru [26].

ProtoZze kardiovaskuldrni rizikové faktory ovliviuji
PWYV i v détstvi a adolescenci, neni prekvapivé, Ze vyssi
PWV byva prokazovdna u déti a adolescentU s rizikovymi
onemocnénimi jako DM1 a DM2, chronickym onemoc-
nénim ledvin a hypertenzi (viz nize) a Ze v oblasti téch-
to chorobnych stav( probihaji ¢etné studie. Nicméné ne
vsechny studie, provedené u déti a adolescent(, pouzivaji
stejné metody méreni a stejné indexy AS, a proto vedou
k rGznym zavérlm, coz podtrhuje vyznam standardizace
méreni AS u déti [9].

Vyvojové zmény arterialni funkce v détstvi

Mnohé studie potvrdily vzestup tuhosti cév od détstvi do
adolescence jak pro velké, tak malé cévy. Pokles disten-
zibility sestupné aorty a vzestup PWV byl prokazan také
pomoci MR jiz od 2,3 roku véku. Tyto zmény zfejmé sou-
viseji jak se zménami ve sténé cév, tak se zménou velikosti
cév, protoze soucasné byl prokazan staly vzestup prure-
zové plochy sestupné aorty [31]. Podobné Senzaki a spol.
popsali staly pokles arterialni compliance od porodu do
20 let, pokud mérené hodnoty byly normalizovany na
télesny povrch. Tento pokles nebyl konstantni, v obdo-
bich zvyseného rustu, zejména mezi 3.-7. rokem Zivota,
se jevil mnohem rychlejsi [32]. Méné jasné je, zda existuji
vyvojové rozdily mezi pohlavimi zejména v pre- a postpu-
bertalnim obdobi, protoze tyto rozdily nebyly prokazany
ve viech studiich a takovych studii bylo mélo [9]. Nicmé-
né soucasné dostupné percentilové hodnoty cfPWV jsou
k pohlavi a véku nebo pohlavi a vysce vztazeny [33-35].

Nejvyznamnéjsi stavy spojené se zvySenim
arteridlni tuhosti u déti

Diabetes

Jiz drivéjsi studie prokazovaly vztah mezi hyperglykemii
a abnormalni tuhosti cév. Prakticky viechny studie z toho
obdobi, které se tykaly osob s DM1, prokazaly, Ze maji
méné distenzibilni arterie (zejména v aortalni oblasti
a v oblasti dolnich koncetin) proti zdravym kontrolam,
a to i u pacientl bez zjevnych klinickych cévnich nebo
kardiovaskularnich komplikaci — u mladych dospélych pa-
cientd, déti a adolescentl. Navic také prokazaly korela-
ce mezi aortalni tuhosti a trvanim diabetu ¢i autonomni
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dysfunkci napfiklad u diabeti¢ek nebo nizkym stupném
zénétu (hodnocenym pomoci vysoce senzitivniho C-re-
aktivniho proteinu [hs-CRP]) u muzl [36,37]. Tyto studie
tedy poukazuji na AS jako na ¢asny marker vaskularniho
poskozeni u pacientd s DM1.

Podobné i publikovana data z této doby, ktera se tykaji
DM2, potvrzuji vyssi AS u pacientl s DM2, a dokonce i po-
zitivni rodinnou anamnézou DM2 [36]. Dale byla proka-
zdna asociace mezi vyssi AS a zvysenou glykemii nalac¢no,
sérovymi koncentracemi inzulinu a parametry inzulinové
rezistence. Tyto zmény byly opét zietelnéjsi v oblasti aor-
ty a dolnich koncetin a signifikantné vyrazné;si proti ne-
diabetickym kontrolam [36]. V poslednich letech se vzhle-
dem k rozvoji poznatkd o zvy3ené incidenci KVO mladych
dospélych s DM1 objevilo nékolik zasadnich vétsich pro-
spektivnich studii, které se tykaji PWV u déti a adolescen-
tq, pfipadné mladych dospélych. Obzvlast vyznamné jsou
vysledky ze studie SEARCH, ktera se zabyva i kardiovasku-
larnim zdravim u déti a adolescentldi s DM1 a DM2 a kterd
tuto problematiku témér systematicky mapuje.

Studie SEARCH, jez zahrnula a porovnavala 535 ucast-
nikd s DM1 a 60 ucastnikt s DM2 ve véku 10-23 let, po-
tvrdila zvy$ené hodnoty cfPWV [38]. Vyssi hodnoty cfPWV
byly zjistény u déti s DM2 oproti détem s DM1 navzdory
kratsi dobé trvani diabetu a tyto vy3si hodnoty byly vy-
znamné spojeny se zvySenim TK a centralni obezitou.
Obezita a hypertenze byly navic spojeny se zvysenim AS
nezavisle na typu diabetu. Markery AS byly vyssi i u obéz-
nich pacientl s prediabetem, coz naznacuje, Ze zvyseni
AS se ziejmé mUze objevovat ¢asné v pribéhu onemoc-
néni. Studie také prokdazala rozdily v AS mezi détskymi
afroamerickymi (vy3$3i tuhost) a détskymi bélosskymi pa-
cienty. U téchto osob byl zjistén rozdil v prevalenci pe-
riferni a centrdlni tuhosti. Zvyseni periferni tuhosti bylo
pfitomno ve vyssim procentu pacientl (33 % u periferni
vs. 9 % u aortalni) a vice u chlapct [39]. Studie SEARCH pfi
hodnoceni vlivu koufeni na cfPWV u adolescenti s DM1
navic prokazala, Zze pres vyssi PWV u adolescentu, ktefi
pravidelné kourfili, byl nezavislym prediktorem cfPWV sta-
tus DM1, a nikoliv koufeni (adjustovany model) [40].

Pfi prospektivnim pétiletém longitudinalnim sledovani
studie SEARCH u 298 déti s DM1 [41] dale prokazala, ze
déti s metabolickym syndromem, vétsim obvodem pasu
a zvysenym TK v Uvodu sledovani mély horsi cfPWV. Tyto
faktory vsak vyznamné neovlivnily rychlost progrese PWV
v Case. Rychlost pulsni viny narastala o 0,145 m/s/rok, coz
je vyznamné vyssi nardst rychlosti i proti dospélé nediabe-
tické populaci (0,081 m/s/rok) a podobnd jako v dospélé
hypertenzni populaci (0,147 m/s/rok) [42]. Tato progrese
cfPWV byla spojena se zvy$enym narUstem obvodu pasu,
koncentraci LDL cholesterolu a zhorSenim metabolické
kontroly diabetu. Zjisténa rychlost nardstu PWV u déti
s DM1 by mohla ukazovat az na trojnasobné riziko vétsich
kardiovaskularnich pfihod pravé okolo treti dekady zivota.

ZvySena tuhost cév byla nalezena i v dalsich studiich
u déti s DM1. Akutni hyperglykemie zvySovala tuhost pe-
rifernich cév, ale ne velkych cév, pouze u pacientli s DM1
ve srovndani se zdravymi kontrolami [43], coz podtrhuje
vyznam striktni dlouhodobé glykemické kontroly. PWV
také korelovala s trvanim diabetu [44]. Pouze dvé studie
u déti, které ale zahrnovaly maly pocet subjektl, nepro-
kazaly zvyseni AS [45,46].

Chronické onemocnéni ledvin

Vys$3i arteridIni tuhost byla nalezena také u pediatrickych
pacientd s chronickym onemocnénim ledvin. Arterialni
tuhost mérena pomoci cfPWV byla studovana jak u pa-
cientd s mirnéjsimi formami CKD, tak u dialyzovanych pa-
cientl a pacientld po transplantaci. Zvysend AS je potenci-
alni mechanismus vysvétlujici pozorovanou zvysenou pre-
valenci kardiovaskuldrnich pfihod u dospélych pacientt
s chronickym onemocnénim ledvin [47] a koreluje se zhor-
Sovanim renalnich funkci a progresi do ESRD u pacientu
s CKD [48]. Zvysena PWV, ale také augmentacni index
jsou u pacientl s CKD bézné spojeny také s dalsimi stavy
jako hypertenze, diabetes, ateroskler6za a hyperchole-
sterolemie [49,50]. Podobné jako dospéli, i déti s CKD maji
extrémné vyssi prevalenci tradi¢nich i k uremii vztazenych
kardiovaskularnich rizikovych faktord, véetné AS. Navic
nejcastéjsi pricinou umrti u déti s pokrocilym CKD jsou
kardiovaskularni onemocnéni [5]. Dialyzované déti maji
vy$si PWV nez déti v predialyze a zdravé kontroly [51],
proti zdravym kontroldm je PWV vy3si az o 22 % [52]. Rov-
néz déti po transplantaci ledvin maji signifikantné vyssi
hodnoty PWV ve srovnani se zdravymi kontrolami [53].
| pres zlepseni po transplantaci se tyto zmény ziejmé zce-
la neupravuji [54,55]. Podobné jako u dospélych pacientd,
i u déti po transplantaci byla AS v tésné vazbé s hodnotou
kalciofosfatového (CaxP) produktu a kumulativni davkou
calcitriolu.

Zavér

Zvy3ena tuhost cév byla prokazéna nejen u rizikovych do-
spélych pacientd, ale také u déti s chronickym onemocné-
nim ledvin nebo diabetem. Rovnéz v pediatrické populaci
jsou tyto stavy spojeny s vysokym kardiovaskularnim ri-
zikem, které se objevuje v ¢asné dospélosti. Monitorace
a eventualné normalizace arteridlni tuhosti proto pred-
stavuji dalezity cil i v [écbé détskych pacientd s DM1 ¢i
CKD. Podobné jako u dospélych predstavuje moznou |é-
Cebnou strategii 1é¢ba vysokého krevniho tlaku (inhibito-
ry angiotensin-konvertujiciho enzymu, ACE), |écba léky,
které snizuji hodnoty lipidd, zvyseni pohybové aktivity
a u pacientl na dialyze navic korekce volumu. Dosud neni
zndmo, zdali l1éCebné snizeni tuhosti cév vede ke snizeni
vyskytu kardiovaskuldrnich onemocnéni v dalSim Zivoté,
k zodpovézeni této otazky jsou nutné longitudindlni in-
tervencni randomizované kontrolované studie.
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