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Použité zkratky: 

 

ACEI inhibitor angiotenzin konvertujícího 
 enzymu 
ALP alkalická fosfatáza 
ALT alanin aminotransferáza 
AST aspartát aminotransferáza 
BMI body-mass index 
CMP cévní mozková příhoda 
CCA a. carotis communis 
DM diabetes mellitus  
HDL lipoproteiny o vysoké denzitě 
ID vnitřní průměr  
IMT tloušťka komplexu intimy-medie  
 (intima-media thickness) 
KVO kardiovaskulární onemocnění 
LDL lipoproteiny o nízké denzitě 
NO oxid dusnatý 
NCEP Národní cholesterolový výchovný program 
PAD perorální antidiabetika 
PPAR peroxismální proliferační aktivační 
 receptory 
TG triglyceridy 
TK krevní tlak 
UKPDS United Kingdom Prospective Diabetes 

 Study 
WHO Světová zdravotnická organizace 
WSS wall shear stress, smykové napětí 
WSR wall shear rate, smyková rychlost 
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I. Souhrn 

Ateroskleróza je ovlivněna systémovými 
rizikovými faktory: arteriální hypertenze, dyslipidémie, 
diabetes mellitus a kouření. Vyskytuje se však 
v predilečních lokalizacích, což ukazuje na působení 
lokálních hemodynamických vlivů. Hlavním lokálním 
hemodynamickým faktorem je smykové napětí, působící 
tangenciálně na povrch endotelu. Důsledky působení 
smykového napětí na endotel jsou dány jeho směrem 
velikostí, ale i místní geometrií cévy a charakterem toku. 
Smykové napětí ovlivňuje expresi v endotelových 
buňkách a jejich fenotyp. Vzhledem k prokázaným 
souvislostem mezi optimální kompenzací diabetu a 
dalších složek metabolického syndromu a snížením rizika 
vzniku a rozvoje cévních komplikací je dnešní pojetí 
léčby diabetu 2. typu komplexní. Kromě intenzivní 
kompenzace glykemií u pacientů s DM je nezbytné léčit 
další klinické projevy inzulínové rezistence.  Léčba 
zahrnuje antihyperglykemická antidiabetika  (metformin, 
thiazolidindiony), inhibitory angiotensin konvertujícího 
enzymu a hypolipidemika . 

Cíl studie: V této práci jsme se zaměřili 

na srovnání  smykové rychlosti ve společné karotidě 

u dobře kompenzovaných diabetiků s metabolickým 

syndromem a u zdravých jedinců. Dalším cílem naší 

studie bylo ověřit hypotézu, že léčba rosiglitazonem 

může zlepšit lokální hemodynamický profil ve 

společné karotidě.  
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Soubor a metody: Bylo vyšetřeno celkem 26 
diabetiků s metabolickým syndromem, léčených 
metforminem, statiny a ACEI  a 22  věkově 
srovnatelných zdravých jedinců. Diabetici byli léčeni 
5 měsíců rosiglitazonem. Všechna ultrasonografická 
vyšetření byla provedena na přístroji Hewlett-Packard 
SONOS 5500 s použitím lineární širokopásmové sondy 
o pracovní frekvenci 3-11 MHz. Ultrasonografická 
vyšetření byla provedena před a po léčbě. Detailní 
obrazová analýza vnitřního průměru (ID) a intima-media 
thickness v CCA  byla provedena off-line v programu 
Image Pro-Plus version 4.0. Smyková rychlost (WSR) 
byla vypočítána užitím Poiseuillova parabolického 
modelu distribuce rychlosti krve v arteriálním lumen, 
za předpokladu laminárního proudění:  

WSR = 4 x V / ID 

kde WSR je smyková rychlost (s-1), V je rychlost 
toku krve (cm. s-1) a ID je vnitřní průměr cévy. Smyková 
rychlost byla počítána odděleně pro maximální a střední 
rychlost toku krve. Smyková rychlost byla použita jako 
měření smykového napětí.  

Výsledky: Smyková rychlost byla signifikantně 
nižší u diabetiků 2.typu než u kontrolní skupiny: WSRpeak  
410 ± 130 s-1 vs. 487 ± 111 s-1, p < 0,005. U diabetiků 
2.typu je nižší hodnota smykové rychlosti z důvodu 
většího průměru CCA a nižší rychlosti proudění krve. 
Nižší hodnota WSR byla spojena s vyšší IMT  
(0,73 ± 0,12 mm vs. 0,64 ± 0,11 mm, p < 0,001).  
Při léčbě rosiglitazonem došlo u diabetiků 2.typu 
k vzestupu smykové rychlosti ve společné karotidě:  
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WSRpeak 356 ± 112 s-1  vs. 379 ± 111 s-1 , p < 0,03. 
Změna smykové rychlosti v CCA byla nezávislá na 
glykémii. Při léčbě rosiglitazonem došlo ke zlepšení 
kompenzace. Hodnota glykémie nalačno poklesla 
9,1 ± 1,9 s-1 vs. 8,1 ± 1,8 s-1, p = 0,04, dále došlo 
k poklesu glykovaného hemoglobinu, výsledek však 
nedosáhl statistické významnosti. 

Závěr: Z práce vyplývá, že i při kompenzaci DM, 
léčbě dyslipidémie a arteriální hypertenze mají diabetici 
2.typu s metabolickým syndromem proaterogenní 
hemodynamický profil v CCA. Při léčbě rosiglitazonem 
k zlepšení hemodynamického profilu ve společné 
karotidě. Tyto výsledky mohou svědčit 
pro vazoprotektivní efekt rosiglitazonu, nezávisle na jeho 
antihyperglykemických účincích. 
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II. Summary 

Atherosclerosis is associated with systemic risk 
factors such as hypertension, hyperlipidemia, diabetes 
mellitus and smoking. Nonetheless, atherosclerosis is 
a focal disease, preferentially affecting predisposed areas. 
The main local hemodynamic factor is wall shear stress, 
the frictional force acting tangencially on the endothelial  
cell surface. The effect of wall shear stress depends on its 
magnitude and direction, as well as on the characteristic 
of vessel geometry and blood flow. Wall shear stress is 
an important determinant of endothelial function and 
phenotype. Previous research showed that arterial sites 
with chronically low WSS are more prone 
to the development of atherosclerotic plaques. Mostly, it 
is the case of outer wall of arterial bifurcations, where 
the stroma of vessel wall prevents arterio-constriction 
in response to low WSS. However, lower WSS was 
described also in straight arterial segments, 
such as carotid arteries, in the presence of atherosclerosis 
risk factors. 

Diabetes mellitus is one of the most powerful risk 
factors. Current medication could, however, improve 
the outcome of diabetic patients.  The aim of our study 
was to discover if type 2 diabetes mellitus (DM) subjects 
compensated by metformin, with established statin and 
ACEI therapy, still have lower WSS in common carotid 
arteries than healthy controls and if   rosiglitazone 
treatment for 5 months could improve hemodynamic 
profile of common carotid arteries.  
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We enrolled 26 compensated DM subjects, treated 
by metformin, statins and ACEI for more than 6 months, 
and 22 age-matched healthy controls. All included 
subjects were free of clinical atherosclerosis 
manifestation. Baseline characteristics of studied groups 
are in Table 1. They were treated 5 months with 4mg 
rosiglitazone daily. Ultrasound examination was targeted 
to distal 1 cm of common carotid arteries, where 
maximal and mean velocities were measured. Linear 
array 11 MHz ultrasound probe of SONOS 5500 device 
(Phillips, USA) was used. Internal diameter (ID) and 
intima-media thickness (IMT) were analyzed off-line 
by a specialized software (Image Pro Plus v.4.0). 
Ultrasound parameters were measured before and  
after 5 months of treatment of rosiglitazone. 

Wall-shear rate (WSR, maximal and mean) was 
used as a measure of WSS, calculated according 
to the following formula: 

WSR = 4x velocity/ ID  

Differences between groups were analyzed 
by unpaired t-test. The analysis of co-variance 
(ANCOVA) was used to compare differences between 
age-adjusted wall-shear rate in DM subjects and controls. 
parameters were measured before and after 5 months 
of treatment of rosiglitazone. Differences were analyzed 
by paired t-test.  

Results: Wall shear rate was significantly lower 
in  DM group than in control subjects: peak (systolic) 
values of wall shear rate were 410+/-130 s-1 vs.  
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487+/-111 s-1, p < 0.005. DM subjects had significantly 
lower WSR, because of both thinner lumen and slower 
blood flow velocities. Lower WSR was accompanied 
by higher IMT (0.73+/-0.12 mm vs. 0.64+/-0.11 mm,  
p < 0.001). Treating type 2 diabetic patients 
with rosiglitazone induce increase WSR, independent 
of its effect on glycemia. Wall shear rate was 
significantly higher in diabetics after rosiglitazone 
treatment:  peak (systolic) values of wall shear rate were 
356 ± 112 s-1  vs. 379 ± 111 s-1 , p < 0.03. Fasting plasma 
glucose levels decreased 9.1 ± 1.9 s-1 vs. 8.1 ± 1.8 s-1, 
p = 0.04 

This study has shown that adequately treated 
subjects with compensated DM still have atherogenic 
hemodynamic profile. Treating type 2 DM with 
rosiglitazone can improve hemodynamic profile 
of the common carotid arteries. Present findings suggest 
that rosiglitazone has vasoprotective effect 
beyond glycemic control. 
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III. Úvod  

Ateroskleróza je systémové multifaktoriální 
onemocnění, přesto je predilekčně lokalizována 
na zevních stranách bifurkací cév (Fox, 1982). Mezi 
hlavní hemodynamický faktor patří smykové napětí. 
Smykové napětí je přímo úměrné viskozitě krve a 
smykové rychlosti. Smyková rychlost je definována jako 
rozdíl mezi rychlostí sousedících proudnic v cévě 
(Girerd, 1996).  Poměr mez maximální rychlostí 
ve středu cévy a poloměru cévy je běžnou aproximací 
smykového napětí (Hoeks, 1995). Smyková rychlost 
může být užita pro přibližný odhad smykového napětí 
(Hoeks, 1995; Malek, 1999). V místech náchylných 
k tvorbě aterosklerotických plátů je krevní tok pomalejší, 
mění vektor během srdečního cyklu a vytváří tak 
prostředí s nízkou hodnotou smykového napětí. Naopak 
oblast cévní stěny, která je vystavena fyziologickým 
hodnotám smykového napětí s neměnným vektorem je 
bez aterosklerotických plátů (Zarins, 1983; Gnasso, 
1997). Nižší hodnota  smykového napětí indukuje spíše 
tvorbu rozsáhlejších nestabilních lézí, zatímco v místech 
turbulentního proudění s oscilující hodnotou smykového 
napětí nacházíme stabilní pláty (Cheng, 2006). 
Mechanismus, kterým nízká hodnota smykového napětí 
poškozuje na cévní stěnu, je známý již od 70. let: 
výsledná stagnace, resp. zpomalení toku krve vede 
ke zvýšenému vychytávání krevních buněk a partikulí 
(Zarins, 1983) 

Ateroskleróza v karotickém povodí je také 
lokálně ovlivněna hodnotou WSS.  Irace et al. (Irace, 
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1999) prokázal, že nemocní s aterosklerózou 
v karotickém povodí, avšak s nízkými rizikovými faktory 
KVO, mají nižší hodnotu WSS ve společné karotidě 
než zdraví jedinci. V případě hemodynamicky 
významného asymetrického karotického 
aterosklerotického postižení je na straně léze častěji 
zjištěna nižší hodnota WSS (Gnasso, 1997). Nižší 
hodnotu WSS nalézáme také v a.carotis communis 
zodpovědné za ischemickou cévní mozkovou příhodu 
než kontralaterálně (Carallo, 2006). Podobně se 
aterosklerotické pláty predilekčně vyskytují v zevních 
stěnách i jiných bifurkací a podél vnitřní stěny oblouku 
aorty. 
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IV. Hypotézy a cíle 

Smykové napětí je lokální hemodynamická 
veličina, která působí na endotel třecí silou, a tak 
významně ovlivňuje genovou expresi v endotelových 
buňkách.  Působení smykového napětí je dáno jeho 
směrem a velikostí, ale i místní geometrií cévy a 
charakterem toku. Smykové napětí může změnit 
morfologii a orientaci endoteliální vrstvy buněk a zvýšit 
tak vulnerabilitu cévní stěny k rizikovým faktorům 
aterosklerózy. Nízká hodnota smykového napětí snižuje 
transkripci genů pro oxid dusnatý a moduluje produkci 
mitogenních substancí. Tato komplexní odpověď 
endotelu na smykového napětí může působit 
proaterogenně.  

Z dosavadních studií je zřejmé, že složky 
metabolického syndromu mohou působit remodelaci 
cévy, která následně potencuje aterogenezi. Jedná 
se především o rozšiřující se průměr cévy v závislosti 
na systémových rizicích KVO (Eigenbrodt, 2006), ale 
i alteraci toku v tepně (Jiang, 1998; Kohara, 1999).  

V této práci jsme se zaměřili na srovnání 
smykové rychlosti ve společné karotidě u dobře 
kompenzovaných diabetiků s metabolickým syndromem 
a u zdravých jedinců.  

Dalším cílem naší studie bylo ověřit hypotézu, že 
léčba rosiglitazonem u nemocných s již zavedenou terapií 
metforminem, ACEi a statinem může zlepšit nejen 
kompenzaci DM, ale i lokální hemodynamický profil 
ve společné karotidě. 
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V. Soubor pacientů a metody  

Do studie bylo zařazeno 26 diabetiků 
s metabolickým syndromem dle NCEP –ATP III kritérií 
(Alberti K, 2005), léčených metforminem, statiny a 
ACEI a 22  věkově srovnatelných zdravých jedinců. 
Všichni diabetici měli nadváhu s centrálním typem 
obezity (obvod pasu u mužů více než 102 cm, u žen více 
než 88cm).  

Charakteristika souborů diabetiků a zdravých 
kontrol je uvedena v Tabulce 1. Diabetici měli vyšší 
hodnoty systolického tlaku než zdravé kontroly. Pacienti 
v obou skupinách měli nadváhu, ale BMI bylo vyšší 
u diabetiků. Hodnoty celkového cholesterolu a LDL 
cholesterolu byly nižší u diabetiků z důvodu léčby 
statinem. HDL cholesterol byl nižší u diabetiků, 
triglyceridy byly vyšší. 

Diabetici byli následně léčeni 5 měsíců 
rosiglitazonem 4mg/den. Ultrasonografická vyšetření 
byla provedena před a po léčbě rosiglitazonem. 
Z původního souboru diabetiků se dostavilo k druhému 
vyšetření 23 jedinců. Nežádoucí účinky léčby 
rosiglitazonem nebyly pozorovány. Charakteristika 
souboru pacientů před léčbou a výsledky po léčbě jsou 
uvedeny v Tabulce 3 
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Tabulka 1: Klinická charakteristika souboru diabetiků 
a zdravých control 
 

 
Diabetes 

mellitus 
Kontroly p-hodnota 

Věk (roky) 63 ± 9 60 ± 8 0,08 

Body mass index (kg.m-2) 29 ± 3 26 ± 3 < 0,001 

Trvání DM  (roky) 7 (1 - 18) -  

GHbA1c ( %) 5,5 ± 0,6 3,8 ± 0,4 < 0,001 

TK systolický (mmHg) 137 ± 17 125 ± 20 0,005 

TK diastolický (mmHg) 80 ± 8 79 ± 11 0,68 

Cholesterol celkový 
(mmol/l) 

4,4 ± 0,9 5,1 ± 0,8 < 0,001 

HDL- cholesterol 
(mmol/l) 

1,2 ± 0,2 1,6 ± 0,4 < 0,001 

LDL- cholesterol 
(mmol/l) 

2,4 ± 0,6 2,9 ± 0,7 0,001 

Triglyceridy (mmol/l) 1,8 ± 1,4 1,4 ± 0,5 0,01 

Rozdíly mezi skupinami diabetických pacientů 
a kontrol byly testovány pomocí nepárového t-testu. 
Výsledky jsou uvedeny jako průměr ± SD. 
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Všechna ultrasonografická vyšetření byla 
provedena na přístroji Hewlett-Packard SONOS 5500 
s použitím lineární širokopásmové sondy o pracovní 
frekvenci 3-11 MHz. Vyšetření byla prováděna ráno 
nalačno. Ultrasonografická vyšetření extrakraniálního 
úseku krčních tepen byla provedena jednak v B-modu a 
jednak s použitím barevného mapování a spektrálního 
dopplerovského záznamu. Vyšetření v B-modu a barevné 
dopplerovské mapování bylo provedeno v podélných a 
příčných řezech. Bylo provedeno pulsní dopplerovské 
vyšetření: rychlost toku krve v CCA vrcholová 
(maximální), end-diastolická a střední ((Vpeak , Vmin, 

Vmean). Detailní obrazová analýza vnitřního průměru (ID) 
a intima-media thickness v CCA  byla provedena off-line 
v programu Image Pro-Plus version 4.0 (Media 
Cybernetics, Silver Spring, Maryland, USA 

Obr. 1  Hodnocení vnitřního průměru a intima-
media thickness (IMT) ve společné karotidě  off-line 
v programu Image Pro-Plus version 4.0 
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Smyková rychlost (WSR) byla vypočítána užitím 
Poiseuillova parabolického modelu distribuce rychlosti 
krve v arteriálním lumen, za předpokladu laminárního 
proudění (Gnasso 1996; Jiang 2000):  

WSR = 4 x V / ID 

kde WSR je smyková rychlost (s-1), V je rychlost 
toku krve (cm. s-1) a ID je vnitřní průměr cévy. Smyková 
rychlost byla počítána odděleně pro maximální a střední 
rychlost toku krve. 

 

Statistické zpracování 

Pravá a levá strana byly analyzovány jednotlivě, 
protože WSR je přímo úměrná rychlosti toku krve a 
nepřímo úměrná vnitřnímu průměru vyšetřované cévy. 
Statistické zpracování hemodynamických parametrů 
ve společné karotidě vychází proto z 52  případů 
v diabetické skupině a 44 v kontrolní skupině. Statistické 
zpracování bylo provedeno pomocí programu Statistica 
for Windows ver.6.0 statistical software (StatSoft, In., 
Tulsa, Oklahoma, USA). Rozdíly mezi skupinami 
diabetických pacientů a kontrol byly porovnány pomocí 
nepárového t-testu. Výsledky hodnot jsou uvedeny jako 
průměr ± SD. Analýza kovariance (ANCOVA) byla 
použita ke srovnání hemodynamických rozdílů mezi 
skupinou diabetiků a zdravých kontrol po adjustaci 
na věk. Univariační korelační analýza byla použita 
k ozřejmění vlivu věku, hodnoty systolického krevního 
tlaku, body mass indexu (BMI) na WSR a intima-media 
thickness. Výsledky jsou uvedeny jako průměr ± SD a 
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za statisticky významné byly považovány hodnoty  
p < 0.05. Rozdíly mezi jednotlivými parametry před a 
po léčbě rosiglitazonem byly porovnány pomocí 
Studentova t-testu. Výsledky jsou uvedeny jako průměr 
± SD. 

 

VI. Výsledky 

VI.1 Výsledky srovnání smykového napětí ve společné 

karotidě u nemocných s metabolickým syndromem a 

zdravých kontrol 

Hemodynamické parametry a výsledky srovnání 
diabetiků a zdravých kontrol jsou uvedeny v Tabulce 2. 
Smyková rychlost ve společné karotidě byla 
signifikantně nižší u diabetiků než u zdravých kontrol a 
to z důvodu většího vnitřního průměru lumen 
a pomalejšího toku krve. IMT ve společné karotidě byla 
signifikantně nižší u zdravých kontrol. Statisticky 
významné zůstaly výsledky i po adjustaci na hodnotu 
systolického tlaku. V diabetické skupině vyšla 
signifikantně významně korelace mezi WSRpeak , 
WSRmean a věkem. 
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Tabulka 2: Hemodynamické parametry 

 
 Diabetes mellitus Kontroly p - hodnota 

Počet vyšetřených 
tepen 

52 44  

ID (mm) 6,7 ± 0.92 5,9 ± 0.64 < 0,001 

IMT (mm) 0,73 ± 0,12 0,64 ± 0,11 < 0,001 

V peak (cm. s-1) 67,0 ± 16,7 71,4 ± 12,2 0,16 

V mean (cm. s-1) 33,0 ± 8,1 39,4 ± 6,7 < 0,001 

WSR peak (s
-1) 410 ± 130 487 ± 111 0,003 

WSR mean (s
-1) 204 ± 71 269 ± 62 < 0,001 

 ANCOVA 

V diabetické skupině byla nalezena signifikantní 
korelace mezi WSR peak  a věkem (r = -0,48, p < 0.0001), 
WSR mean  a věkem (r = -0.39, p = 0.004). Výsledky 
univariační korelační analýzy rizikových faktorů 
kardiovaskulárních onemocnění a WSR, ID, CIMT 
u diabetiků a zdravých kontrol je shrnuta v Tabulce 3. 
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Tabulka 3: Korelační koeficienty mezi smykovou 
rychlostí , vnitřní průměrem a rizikovými faktory 
aterosklerózy u diabetiků a zdravých kontrol.  

 

 SBP 
Glycated 

hemoglobin 
BMI IMT 

WSR peak -0,44* -0,33** -0,21 -0,31** 

WSR mean -0,31** -0,48*** -0,25* -0,38** 

ID 0,31** 0,34*** 0,28** 0,51 

CIMT 0,30** 0,49*** 0,06 - 

Výsledky jsou uvedeny jako průměr ± SD a za 
statisticky významné byly považovány hodnoty p < 0.05. 
P- hodnoty * < 0,5, ** < 0,01, *** < 0,001 

VI.2 Výsledky vlivu léčby rosiglitazonem na smykové  

napětí ve společné karotidě 

Charakteristika souborů diabetiků před a po léčbě 
rosiglitazonem je uvedena v Tabulce 4. Došlo 
k mírnému zlepšení kompenzace DM, kdy poklesla 
hodnota glykémie nalačno, snížení glykovaného 
hemoglobinu bylo nesignifikantní. Po léčbě byl 
nevýznamný nárůst celkového a LDL cholesterolu, 
naopak došlo k signifikantnímu zvýšení HDL 
cholesterolu. Po léčbě rosiglitazonem bylo prokázáno 
signifikantní snížení aktivity jaterních aminotransferáz. 
Byl zaznamenán statisticky významný pokles 
C-reaktivního proteinu. Hodnoty krevního tlaku se 
po léčbě rosiglitazonem nesignifikantně snížily. 
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Hemodynamické parametry a výsledky 
jednotlivých jsou uvedeny v Tabulce 5. U diabetiků 
s metabolickým syndromem došlo po léčbě 
rosiglitazonem vzestupu smykové rychlosti ve společné 
karotidě. Změna smykové rychlosti v CCA byla 
způsobena nejen zmenšením vnitřního průměru CCA, ale 
rovněž zvýšením rychlosti toku krve v CCA. Změna 
smykové rychlosti nebyla závislá na zlepšení 
kompenzace DM, ani na změně hodnot krevního tlaku. 
Změna tloušťky CIMT nebyla prokázána. 

Tabulka 4: Charakteristika pacientů před a po 5-ti 
měsících léčby rosiglitazonem. Výsledky byly porovnány 
pomocí Studentova t-testu. 
 

 
před 

léčbou 
po léčbě p-hodnota 

Věk (roky) 61 ± 8 -  

BMI(kg.m-2) 29,2 ± 2,7 29,2 ± 2,9 0,93 

Obvod pasu  (cm) 100 ± 8 99 ± 8 0,12 

GHbA1c ( %) 5,6 ± 0,6 5,4 ± 0,7 0,54 

Glykemie nalačno 
(mmol/l) 

9,1 ± 1,9 8,1 ± 1,8 0,04 

Celkový cholesterol 
(mmol/l) 

4,5 ± 0,9 4,9 ± 0,8 0,07 

HDL- cholesterol mmol/l) 1,2 ± 0,2 1,4 ± 0,3 < 0,01 

LDL- cholesterol mmol/l) 2,5 ± 0,7 2,7 ± 0,8 0,22 

Triglyceridy (mmol/l) 1,8 ± 1,4 1,4 ± 0,5 0,01 

CRP (mg/l) 3,91 ± 2,9 2,55 ± 1,0 0,03 

TK systolický  (mmHg) 143 ± 16 137 ± 15 0,19 

TK diastolický (mmHg) 87 ± 12 82 ± 8 0,14 
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Tabulka 5: Změna hemodynamických parametrů po 5-ti 
měsících léčby rosiglitazonem. . Výsledky byly 
porovnány pomocí Studentova t-testu. 
 

 

 

 před léčbou po léčbě p - hodnota 

IMT (mm) 0,72 ± 0,12 0,72 ± 0,11 0,87 

ID (mm) 7,0 ± 0,9 6,9 ± 0,8 0,19 

V peak (cm. s-1) 61,9 ± 12,8 64,2 ± 11,5 0,16 

V mean (cm. s-1) 30,4 ± 6,8 29,9 ± 6,5 0,66 

WSRpeak (s
-1) 356 ± 112 379 ± 111 0,037 

WSRmean (s
-1) 177 ± 59.6 180 ± 63 0,61 
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VII. Diskuze 

Tato práce ukazuje, že standardně léčení diabetici 
2. typu s metabolickým syndromem mají nižší WSR 
ve společné karotidě než zdraví jedinci, což odpovídá 
proaterogennímu hemodynamickému profilu u diabetiků 
s metabolickým syndromem. Po pětiměsíční léčbě 
rosiglitazonem došlo k vzestupu smykové rychlosti 
ve společné karotidě. Tyto výsledky mohou svědčit 
pro vazoprotektivní efekt rosiglitazonu. 

Ve studii byla nižší hodnota WSR u diabetiků 
důsledkem rozšíření vnitřního průměru CCA i pomalejší 
rychlosti toku krve.  Bylo prokázáno, že průměr CCA 
stoupá s věkem (Eigenbrodt, 2006). Diabetici byli starší, 
tento rozdíl však nebyl tak velký, aby vysvětlil nápadné 
zvětšení průměru CCA, navíc v naší studii byl 
při statistickém zpracování věk přidán jako další faktor 
k analýze kovariance. Eigenbrodt a kol. publikovali, že 
nemocní s rizikovými faktory KVO mají větší průměr 
CCA než zdraví jedinci (Eigenbrodt, 2006). Někteří 
autoři předpokládají, že zvětšení cévy je adaptační 
fenomén k zachování vnitřního průměru (Safar, 1998). 
Samotná arteriální hypertenze je známa jako rizikový 
faktor pro rozšíření jak vnitřního průměru lumina CCA, 
tak zvětšení IMT (Boutouyrie, 1999, Chironi, 2003). 
V naší práci jsme zjistili signifikantní korelaci mezi 
vnitřním průměrem a hodnotou systolického tlaku. 
Arteriální hypertenze působí nepříznivě na  součásti 
cévní stěny (elastin, kolagen, apod.) a působí tak změny, 
které pak rezultují v degenerativní poškození cévní stěny 
a rozšíření lumina tepny. Role diabetes mellitus 
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při rozšíření CCA  není zatím plně objasněna. Někteří 
autoři (Henry, 2004) zjistili u nemocných s DM 
kompenzatorní remodelaci CCA, tj. zachování vnitřního 
průměru při rozšíření IMT. Diabetici v naší studii měli 
zvětšený vnitřní průměr cévy  a IMT. Tento způsob 
remodelace CCA je pokládán za maladaptivní a je spojen 
s vyšším rizikem ischemické cévní mozkové příhody 
(Bai, 2007). Zmenšení vnitřního průměrů CCA po léčbě 
rosiglitazonem může být vysvětleno poklesem expresí 
inducibilní  NO syntázy (iNOS).  Experimentálně bylo 
prokázáno, že podávání rosiglitazonu vede ke zvýšení 
exprese PPARγ v oblasti endotelu karotid, změny byly 
provázeny redukcí exprese iNOS (Tao et al. 2003). Efekt 
léčby TZD na pokles iNOS byl prokázán i u diabetiků 
(Nishio K et al., 2008). 

Nižší hodnota rychlosti toku krve v CCA byla 
zjištěna u hypertenzních jedinců s hypertrofií levé 
komory (Jiang, 1998; Kohara, 1999). Předpokládaný 
důvod snížení rychlosti toku krve je tužší cévní stěna 
a následně oploštění resp. rozšíření křivky pulsního tlaku 
(Kohara, 1999). Další možné vysvětlení snížené rychlosti 
toku krve v CCA je diabetes mellitus. V předchozích 
pracích je popisována diastolická dysfunkce levé komory 
jako typická abnormalita u pacientů s DM nezávisle 
na přítomnosti dalších rizikových faktorů KVO např. art. 
hypertenze, obezity, ischemické chorobě srdeční 
(Celentano, 1995; Bonito, 1996). V naší práci po léčbě 
rosiglitazonem došlo k urychlení toku krve v CCA, které 
však nebylo signifikantní. Někteří autoři (von Bibra, 
2008) popisují zlepšení diastolické funkce levé komory 
po léčbě rosiglitazonem. Je prokázáno, že léčba TZD 
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může vést k retenci tekutin a následně tak ke zvýšení 
end-systolického objemu levé komory (Turkmen KY, 
2007), zhoršení systolické funkce levé komory však 
nebylo prokázáno (Dargie JH, 2007). 

V naší studii byla IMT  vyšší u diabetické skupiny 
než u zdravých kontrol. Zvýšení IMT je považováno 
za známku aterosklerózy a je spojeno s vyšším rizikem 
kardiovaskulárních onemocnění. V naší práci jsme 
prokázali negativní korelaci mezi smykovou rychlostí 
a IMT. Byl zjištěn signifikantní vliv hodnoty 
systolického krevního tlaku a glykovaného hemoglobinu 
na IMT. Naše výsledky podporují hypotézu o interakci 
mezi systémovými a lokálními rizikovými faktory 
na aterogenezi. Linhart et al. (Linhart, 1996) prokázal, že 
IMT a event. hypertrofie může odpovídat hmotnosti levé 
komory. 

Přestože smyková rychlost je běžnou aproximací 
smykového napětí (Gnasso, 1997; Irace, 1999; Carallo 
2006; Tuka, 2006), užití smykové rychlosti ke 
zhodnocení smykového napětí může vést k nepřesnosti. 
Jedna z limitací je, že endotelové buňky detekují 
smykové napětí, ne smykovou rychlost. V některých 
studiích bylo prováděno měření viskozity krve in vitro 
(Gnasso, 1996), bylo však prokázáno, že ani aktuální 
měření viskozity nemusí vést ke skutečným hodnotám 
smykového napětí (Setty, 2002). Někteří autoři proto 
užívají k výpočtu smykového napětí arbitrární hodnotu 
viskozity krve (Zarins, 1983; Paszkowiak, 2003), což 
však přináší matematicky/statisticky stejné výsledky jako 
použití WSR. V naší studii byla k odhadu lokálního 
proaterogenního profilu užita smyková rychlost.  
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Z naší práce vyplývá, že pacienti s DM 2.typu 
s metabolickým syndromem i přes adekvátní léčbu mají 
lokální proaterogenní profil vyplývající jak s většího 
průměru cévy, tak menší rychlosti toku krve ve společné 
karotidě. Po léčbě rosiglitazonem došlo k vzestupu 
smykového napětí a tím ke zlepšení hemodynamického 
profilu ve společné karotidě. Tyto výsledky mohou 
svědčit pro vazoprotektivní efekt rosiglitazonu. Recentní 
výsledky studií a především metaanalýza uveřejněné 
v New England Journal of Medicine (Nissen, 2007) 
příznivé účinky thiazolidindionů na progresi 
aterosklerózy neprokazují. 
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VIII. Závěry 

1) Z práce vyplývá, že i při kompenzaci DM, 
léčbě dyslipidémie a art.hypertenze mají diabetici 2.typu 
s metabolickým syndromem proaterogenní 
hemodynamický profil v CCA ve srovnání se zdravými 
jedinci.  

2) U pacientů s DM 2.typu s metabolickým 
syndromem došlo při léčbě rosiglitazonem k zlepšení 
hemodynamického profilu ve společné karotidě. Tyto 
výsledky mohou svědčit pro vazoprotektivní efekt 
rosiglitazonu, nezávisle na jeho antihyperglykemických 
účincích.   
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