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Úvod 

Sonografie karotid se v současné době soustřeďuje na statický popis 

morfologického nálezu, průkaz a stanovení velikosti aterosklerotického 

plátu, určení, jde-li o hypoechogenní (obrázek 1) nebo hyperechogenní 

(obrázek 2) plát, popis povrchu ateromu, případně průkaz ulcerace plátu 

(obrázek 3), stanovení závažnosti stenózy (obrázek 4) a měření šíře 

intimya medie (IMT). Tyto nálezy ale nejsou schopny odhalit časnou 

poruchu funkce velkých cév, která by mohla sloužit jako časná známka 

rozvoje aterosklerózy (Stadler 1996). Proto se v posledních letech dostává 

do popředí zájmu měření endoteliální funkce pomocí sonografie 

brachiální tepny nebo měření distenzibility sestupné aorty, femorální či 

společné karotické tepny (Chlumský 2000). 

Obrázek 1: Hypoechogenní plát. 
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Obrázek 2: Hyperechogenní plát. 

Obrázek 3: Ulcerace plátu. 
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Obrázek 4: Významná stenóza karotické tepny 

Měření distenzibility aorty, karotické nebo končetinové tepny je v 

klinické praxi jednoduché, relativně rychlé a neprávem opomíjené 

vyšetření. Má ale bohužel i svá omezení. Je to zejména subjektivní 

hodnocení bez možnosti standardizace měření i při vyšetření v příčném 

řezu tepnou. Rovněž krevní tlakje v naprosté většině studií měřen před 

nebo až po vyšetření, v případě stanovení distenzibility descendentní 

aorty při jícnové echokardiografij měření krevní tlaku ani není technicky 

možné (Lang). V posledních letech je měření distenzibility pomocí 

sonografie (Kool) nejčastěji v oblasti karotického řečiště akceptovanou 

metodou ke stanovení stupně aterosklerotického postižení cévního řečiště . 
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Výsledky několika našich studií tuto myšlenku podpořily (Chlumský 

2005). 

Cévní distenzibilitaje důležitým faktorem mající vliv na systolický a 

pulzní tlak, které stoupají s věkem a mají souvislost s rozvojem 

kardiovaskulárních komplikací hypertenze, hypertrofie levé srdeční 

komory a rozvojem srdečního selhání (Simons 1999). Hypertenze navíc 

vede k aterosklerotickým změnám a chorobě malých céva tím ke vzniku 

cévní mozkové příhody, srdečního infarktu a selhání ledvin (Laurent). 

Snížení pulzního tlaku znamená snížení systolického tlaku, které vede k 

regresi hypertrofie levé srdeční komory a zvýšení diastolického krevního 

tlaku zlepšující koronární cirkulaci (Rosolová). Ovlivněním pulzního 

tlaku a distenzibility cév se mění kardiovaskulární riziko . Pulzní tlak 

ztrácí svoji předpovědní sílu při hodnocení kardiovaskulárního rizika 

vztaženého na věk a cévní distenzibilitu (O'Rourke 1995). Zdá se, že 

právě distenzibilita by mohla být velmi důležitou známkou 

kardiovaskulárního rizika bez ohledu na krevní tlak (Simons 1998). 

Patofyziologie distenzibility 

Krevní tlak je kontinuální fyziologický parametr, jehož časová křivka se 

mění v různých částech tepenného systému . V klinické praxi se téměř 

v)/ lučně používá hodnocení pouze systolického a diastolického tlaku 

(Chlumský 1991). V průběhu posledních několika posledních let byla 

problematika vlastností arteriální stěny a pulzové vlny studována s 

ohledem na význam hodnot krevního tlaku a pulzového tlaku pro 
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hodnocení kardiovaskulárního rizika, a to zvláště u nemocných starších 

50-ti let, kde se ukázalo, že pulzní tlakje nezávislý ukazatel 

kardiovaskulárního rizika, hlavně srdečního infarktu (Simon 1991). 

Již v roce 1990 Nicols a O'Rourke rozdělili funkci arterií na vodivou a 

tlumící. Vodivá funkce znamená vedení tekutiny k cílovým orgánům aje 

možno ji měřit jak invazivně, tak sonograficky (O'Rourke) . Tlumící 

funkce se dostala do popředí zájmu až v posledních dvaceti letech 

zejména v souvislosti se studiem aterosklerózy a hypertenze. 

Je popsáno několik experimentálních modelů cévní elasticity (Safar 

1986) . Model nejvíce odpovídající realitě je jednoduchá hadice, na jedné 

straně reprezentující periferní rezistenci, a na druhé straně plněná krví ze 

srdce. Vlna tvořená aktivitou srdce se pohybuje po cévní stěně a je 

odražena z periferie zpět. Pokud je hadice distenzibilní, jako je tomu u 

mladých osob, rychlost je pomalá a odrážená vlna se vrací pozdě - v 

diastole (Špác) . V případě tuhé hadice, jako v cévě ve vyšším věku, se 

vlna pohybuje rychle a navrací se již v systole. To způsobí zvýšený 

systolický a s tím související snížený tlak v diastole. 

Distenzibilita může být hodnocena různými způsoby. Tím, že je známo 

a používáno více způsobů , se ukazuje, že ani jeden není ideální a ani lepší 

než ostatní. Na kongresu lnternational Society of Hypertension konaném 

v roce 1994 v Sydney byly poprvé zhodnoceny jednotlivé možnosti 

měření distenzibility céva byly vysloveny pochybnosti o reproducibilitě 

některých postupů (Safar 2003) . Jedná se zejména o ovlivnění výsledků 

kolísáním srdečního výdeje, frekvencí srdeční i závislostí na místě 
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měření. Tato data byla podpořena studiemi, které prokázaly rozdílné 

nálezy při měření provedených na aortě a na brachiální tepně. Zcela 

recentní data ze studie CAFE ukázaly rozdílné hodnoty centrálního a 

periferního krevního tlaku a je doposud diskutován jeho klinický dopad 

(William). 

Médie cévní stěny je směsí kolagenu a elastinu, které ovlivňují 

nelineární vztah mezi tlakem a průměrem cévy. Jejich množství je 

relativně stabilní a dynamické aje ovlivněno jejích produkcí a 

odbouráváním. Stimulace jejich tvorby, která je způsobena zejména 

zánětem nebo zvýšeným krevním tlakem, vede k nadprodukci kolagenu a 

snížené tvorbě normálního elastinu a výsledně ke zvýšení tuhosti cévní 

stěny. Tyto molekulární změny vedou rovněž ke dvoj až trojnásobnému 

ztluštění intimy - medie mezi 20 a 90 rokem věku (O'Rourke). Při 

histologickém vyšetření intimy tuhé tepny je možno prokázat poruchu 

organizace endoteliálních buněk, zvýšený obsah kolagenu, porušená 

elastinová vlákna, infiltraci buňkami hladkého svalu, makrofágy a 

mononukleáry, zvýšený obsah metaloproteináz, adhezivních molekul a 

cytokínů. Hladká svalovina dále přispívá k elasticitě cévy, ale je závislá 

na tonu, který ovlivňuje nervová aktivita, hormony, lokálně produkované 

vazoaktivní substance (např. NO, angiotenzin II, endotelín), oxidační 

stres a léky (Salonen 1991). Studie provedené Bergelem neprokázaly vliv 

tonu hladkých svalů na elasticitu cév, na druhé straně krevní tlak a 

průměr cév naměřené hodnoty ovlivnil (Bergel). Jiné práce neprokázaly 

souvislost s tloušťkou cévní stěny a hodnotami elasticity (Dijk 2000) . 
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Měření distenzibility 

Distenzibilitu můžeme měřit přímo - tedy měřením tlaku a průměru 

cévy na tom samém místě. Měření může probíhat invazivně - tlak měříme 

tip manometrem a průměr tepny intravenózním ultrazvukem. Při 

neinvazivním měření je považováno měření průměru cévy za přesné, ale 

problematické je měření krevního tlaku. Porovnání tlaku a průměru cévy 

je vyjadřováno různým způsobem: distenzibilita, komplíance, elastický 

modulus nebo elasticita (Safar 2003). 

V literatuře je často používána rychlost pulzové vlny měřená na 

různých místech cévního řečiště. Měření pulzové vlny má řadu omezení v 

technickém vybavení, místě snímání, odhadu délky mezi snímanými 

místy, stejně tak odlišnost cévního řečiště v místě měření (Bank). Čím 

rychleji se tlaková vlna šíří, tím rigidnější je cévní stěna. Lze odvodit, že 

poddajnost i rychlost tlakové vlny je závislá na aktuálním krevním tlaku. 

Tato metoda je poměrně jednoduchá a má dobrou reprodukovatelnost, 

vyžaduje ale speciální technické vybavení (Špác). V případě elastické 

arterie, jakou je aorta, stoupá rychlost pulzové vlny věkem, zatímco v 

případě muskulární arterie končetinových cév se nemění (Liu). 

Velké elastické arterie se rozšiřují a zužují v závislostí na srdečním cyklu. 

Během systoly je významná část objemu srdečního výdeje pohlcena 

distenzí arterií, které působí jako nárazník snižující systolický krevní tlak 

a mění jej tak z pulzatilní srdeční ejekce na kontinuální krevní tok v 

kapilárním řečišti. Snížení kompliance a zvýšená tuhost jsou považovány 
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za součást patofyziologie kardiovaskulárních chorob a přispívají k rozvoji 

a progresi hypertenze, hypertrofii levé srdeční komory a srdečnímu 

selhání (Gatzka). 

Při studiu u lidí i v experimentu je v popředí zájmu vyšetření 

distenzibility karotické tepny. Karotická tepna skýtá výhodu ve snadném 

zobrazení a povrchovém průběhu. Stručně se dá distenzibilita popsat jako 

tlakově-objemová křivka. Z experimentálních prací na různých zvířecích 

modelech víme, že tato křivka není lineární. Při nízkém tlaku v cévě se na 

distenzibilitě podílí zejména hladká svalovina a elastická vlákna, při 

vyšších tlacích jsou to kolagenní vlákna, která se podílí na zvýšeném 

odporu (Safar 2003). V experimentálních modelech byla křivka v rozmezí 

tlaku 100-150 mm Hg téměř lineární. Při nižších hodnotách již byla 

křivka exponenciální a navíc se lišila u nonnotenzních a hypertenzních 

zvířat. Tyto nálezy podpořily zavedení této metody do klinického 

výzkumu (Greenland). 

V případě arterií se jedná o cylindrický útvar, proto objem za jednotku 

času odpovídá průměru a distenzibilitaje často vyjádřena vzorcem 2 delta 

D/D/delta P. V posledních letech je používáno několik parametrů 

elastických vlastností arterií (Zienam), nejčastěji užívané ukazuje tabulka 

1. Protože v klinické praxi je obtížné stanovaní tloušťky cévní stěny, je 

nejčastěji užívaným parametrem kompliance nebo distenzibilita. 

Technický vývoj sonografických přístrojů s postupným zlepšováním 

zobrazení umožnil kvalitnější detekci struktur cévní stěny, která je nutná 

k přesnému stanovení průměru karotické tepny (Spáčil). Optimální je 
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použití sektorové 7,5-10 MHz sondy s fokusací na hloubku 11 mm. 

Distenzibilita 2L'lDlDdl L'lP 

Kompliance L'lDI L'lP 

Elastický modulus L'lPxL'lDlDd 

Objemově elatický modulus L'lPI L'lDlDdL'l 

Tabulka I: Parametry elastických vlastností karotické arterie. 

Vliv věku a hypertenze na distenzibilitu 

Distenzibilita je významně ovlivněna věkem. Patologicko-anatomicky 

se na změnách závislých na věku podílí fragmentace elastinových vláken 

při opakovaném mechanickém namáhání a smykovém stresu, kterému je 

cévní stěna vystavena. Navíc víme, že věkem se zvyšuje množství 

volného vápníku v cytozolu s recipročním poklesem volného hořčíku v 

erytrocytech, krevních destičkách , svalových buňkách a v mozku (Liu). 

Distenzibilita aOIty měřená pomocí MRl těsně koreluje s hladinou 

volného hořčíku v buňkách. 

Pokles distenzibility věkem je výraznější u centrálních - převážně 

elastických tepen. To odpovídá klinickým pozorováním, která ukázala, že 

korelace mezi věkem a distenzibilitou je více vyjádřena v případě měření 

provedených na aOltě ve srovnání s měřeními provedenými periferně - na 

karotidách nebo brachiální tepně. Zde pokles distenzibility je ve srovnání 

s poklesem zjištěným na aortě 2-3 krát menší (Kawasaki). Přitom vyšší 
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věk se projevuje více na karotickém řečišti než při měření na tepnách 

dolních končetin. 

Pokles distenzibility je pozorován kontinuálně s věkem, jak u mužů, tak 

u žen a ročně klesá přibližně o I %, po dosažení věku 55 let se pokles 

akcentuje (Keily) . To odpovídá pozorování epidemiologických studií o 

prevalenci systolického krevního tlaku v závislosti na věku (Boutouyrie). 

Distenzibilita se snižuje věkem zejména u osob s vyšším příjmem soli, 

zatímco klesá pomaleji při nízkém příjmu soli (Liao). 

U nemocných s hypertenzí je hlavní strukturální změnou hypertrofie 

medie. U mladých hypertoniků je snížení distenzibility karotické arterie 

způsobena vzestupem tlaku, při jeho korekci se distenzibilita upravuje 

(Giannattaso 1997). V jiných oblastech (femorální arterie, aorta) pokles 

krevního tlaku distenzibilitu nenormalizuje (Bussy) . U starších 

hypertoniků dochází ke zmnožení extacelulární matrix medie a 

adventicie, což vysvětluje poruchu distenzibility bez závislosti na 

krevním tlaku. V patogenezi distenzibility se spolupodílí porucha 

produkce a uvolňování NO, a aktivita renin-angiotenzin- aldosteronového 

systému. Prokázané jsou variace genu pro receptor II A T II a aldosteron , 

které jsou zodpovědné za zhoršení distenzibility u hypeltoniků. 

Distenzibilita koreluje s krevním tlakem a rizikem vzniku 

kardiovaskulární příhody, zejména u nemocných s nízkými hodnotami 

krevního tlaku distenzibilita dobře předpovídá kardiovaskUlární riziko 

(Dijk). 

Distenzibilita a diabetes mellitus 
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U zdravých osob je glykémie nalačno v těsné souvislosti s 

distenzibilitou měřenou jak na aortě, tak v periferním řečišti. Tyto nálezy 

jsou dobře vyjádřeny u diabetiků jak l. tak 2. typu (Giannattasio 2001). 

Snížená distenzibilita u diabetiků l. typu byla prokázána ve více jak 10 

studiích. Porucha distenzibility souvisí jak délkou trvání choroby, tak s 

dlouhodobou kontrolou diabetu a přítomností mikro nebo 

makrovaskulámích komplikací a je většinou více vyjádřena na aortě než v 

periferním řečišti (Shoj i). Lambert potvrdil, že distenzibilita nekoreluje s 

akutní změnou glykémie, ale jen s dlouhodobou kompenzací a 

přítomností poruchy srdeční variability (Lambert). 

U diabetiků 2.typu rovněž několik studií potvrdilo poruchu 

distenzibi lity, závislost byla prokázána na hladině volných mastných 

kyselin, inzulinémii a dlouhodobé kompenzaci diabetu. Nálezy ukazují na 

možnost, že stanovení distenzibility má schopnost u diabetiků 

neinvazivně detekovat asymptomatické stádium aterosklerózy (Charvát 

2005). Přesto studie u diabetiků 2. typu jsou méně přesvědčivé, než u 

diabetiků 1. typu (Dijk 2000). Tento nález je vysvětlován právě rozdílem 

v patogenezi mezi diabetem 1. a 2. typu a často nemožností stanovení 

přesné doby vzniku diabetu u diabetiků 2. typu (Erdmann). 

Experimentální a klinické studie prokázaly, že zvýšený příjem 

cholesterolu vede k poruše funkce endotelu a poruše distenzibility a to jak 

u nemocných s klinickými projevy aterosklerózy, tak u nemocných 

doposud asymptomatických. Několik studií prokázalo souvislost mezi 

distenzibilitou a hladinou cholesterolu. Léčba hypercholesterolémie 
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statiny vede ke zlepšení distenzibility. Většina studií nepotvrdila teorii o 

přímé souvislosti mezi distenzibilitou a hladinou cholesterolu. Pouze 

práce Lehmanna prokázala souvislost mezi diastenzibilitou a hladinou 

LDL cholesterolu (Lehmann). Je zajímavé, že stejný autor zjistil 

obrácenou závislost u dětských nemocných s familiární 

hypercholesterolémií (Giannattasio 1996). Distenzibilita byla zV)lšena v 

závislosti na hladině celkového cholesterolu, LDL cholesterolu a nižší 

koncentraci HDL cholesterolu. 

Porucha distenzibility je rovněž prokazována u nemocných se srdečním 

selháváním. Zatím není jasný přesný mechanizmus, který tuto změnu u 

nemocných se srdečním selháním způsobuje. Obviňuje se snížený srdeční 

výdej, zvýšené dotížení, porucha endoteliální funkce nebo zvýšená 

aktivita sympatického systému (Giannattasio 1995). Distenzibilitu u 

těchto nemocn)'ch je možno příznivě ovlivnit podáním nitrátů nebo ACE 

inhibitorů. 

Vysoká prevalence distenzibility je prokazována rovněž u nemocných s 

terminálním selháváním ledvin. U těchto nemocných koreluje 

distenzibilita se zvýšením systolického, diastolického i pulzního 

krevního tlaku, kaJcifikacemi v cévní stěně nebo sníženou hladinou HDL 

cholesterolu, u ostatních parametrů souvislost není prokázána (Blacher 

1998). Distenzibilita se u těchto nemocných jeví jako nezávislá 

prognostická známka kardiovaskulární mortality. U dialyzovaných 

nemocných distenzibilita koreluje s obsahem sodíku v organizmu a 

přírůstkem hmotnosti mezi dialýzami. 
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Klinické známky aterosklerózy korelují s nálezem distenzibility. 

Nejvíce je tato souvislost sledována u nemocných s ischemickou 

chorobou dolních končetin. Distenzibilita u těchto nemocných koreluje s 

hodnotou pulzního tlaku. Podobné nálezy jsou prokázány u nemocných s 

chronickou ICHS (Bots), u nemocných po srdečním infarktu, nebo 

stenózou karotidy (Dijk 2005). V případě karotid máme pouze ojedinělé 

práce sledující souvislosti tloušťky intimy-medie , nebo výskytu ateromů 

v karotickém řečišti a poruchu distenzibility (Charvát 2006). 

Z literárních dat vyplývá, že nejčastěji je distenzibilita karotické tepny 

vyšetřována u nemocných s různými klinickými projevy aterosklerózy 

jakými jsou akutní a chronické formy ischemické choroby srdeční 

(Simon), u nemocných s cévní mozkovou příhodou, chorobami cév nebo 

u nemocných s chronickým renálním selháním (Blacher). Je pouze málo 

dat o snaze využít tuto metodu v diagnostice nebo diferenciální 

diagnostice kardiovaskulárních chorob. 

Cíl práce 

V naší práci jsme se zaměřili na čtyři skupiny nemocných ( nemocní 

s ICHS, CMP, metabolickým syndromem, nemocní před 

kardiochirurgickým výkonem), jenž tvoří většinu pacientů s 

kardiovaskulárními chorobami v ambulantní péči nebo hospitalizovaných 

na interní klinice 2.LF UK ve FN Motol. Snažili jsme se vyšetřením 

těchto čtyř skupin nemocných zodpovědět čtyři základní otázky: 

1. Je možné pomocí vyšetření distenzibility karotické tepny u 
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asymptomatických diabetiků 2.typu předpovědět významný nález na 

koronárním řečišti? 

2. Může vyšetření distenzibility pomoci v diagnostice etiologie 

ischemické CMP a jsou tyto nálezy ovlivněny přítomností diabetu? 

3. Je ovlivněna distenzibilita přítomností metabolického syndromu? 

4. Může být vyšetřeni užitečné u nemocných před kardiochirurgickým 

výkonem? 

Ke stanovení distenzibility jsme záměrně použili změnu průměru 

karotické tepny v systole a diastole měřenou sonograficky za použití 

běžně dostupného sonografického přístroje. Vedla nás k tomu myšlenka 

maximální dostupnosti této metody s možností jejího využití na většině 

klinických pracovišť . Ostatní metody - zejména měření pulzové vlny -

jsou v České republice dostupné pouze na několika málo pracovištích . V 

zahraničí je o stanovení distenzibility relativně velký zájem - v posledních 

letech bylo publikováno více jak 500 vědeckých sdělení týkaj ících se této 

problematiky. Výzkum se soustředí hlavně na stanovení poruchy 

distenzibility u různých kardiovaskulárních chorob, zatím máme k 

dispozici jen neúplné údaje o možnosti klinického využití této metody v 

diagnostice či stratifikace rizika kardiovaskulárních chorob. 

Metodika 

1. Měření distenzibility a tloušťky intima-medie 

Sonografické vyšetření karotid jsme prováděli na přístroji A TL 9HDI 

(Washington , USA) při užití lineární 7,5 MHz sondy. Všechna měření 
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byla provedena jedním specialistou a vyšetřen í p robíhala nalačno 

v dopoledních hodinách. Nemocní byli vyšetřeni v poloze na zádech s 

hlavou skloněnou 45 stupňů na opačnou stranu od přiložené sondy. 

Společná karotická tepna byla zobrazena ve dvou rovinách, měřeni byla 

provedena v příčném řezu z jednorovinného zobrazenÍ. V 

jednorozměrném zobrazení (obrázek 5) jsme stanovili průměr tepny v 

systole a diastole. Z důvodu vyloučení kolísání tepového objemu byl 

hodnocen průměr tří po sobě jdoucích cyklů. 

Obrázek 5: Distenzibilita v jednorozměrném zobrazení 

Hodnocena byla tloušťka intimy-medie (IMT) pravé arteria carotis 
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communis, kterou jsme měřili 2 cm distálně od bifu rkace ve vzdálenější 

části cévy v místě, kde nebyl přítomen ateromový plát. Vysokofrekvenční 

7,5 MHz sondou jsme získali dvourozměrný obraz cévní stěny a odlišili 

hypoechogenní oblast odpovídající tloušťce intima-medie (obrázek 6). 

Oddělení od krevního toku a adventicie jsme stanovili podle dobře 

ohraničených hyperechogenních lini í. 

Obrázek 6: Dvojitá kontura IMT. Vpravo normální nález, vlevo 

patologická IMT. 

Distenzibilitu jsme počítali na podkladě Ranemanova vzorce po 

stanovení systolického a diastolického rozměru pravé společné karotidy 2 

cm distálně od bifurkace. Krevní tlak byl měřen rtuťovým manometrem 

po stanovení průměru karotidy. Ranemanova formule byla počítána podle 

vzorce D=2.delta DlDd/delta P (D je distenzibilita, delta D rozdíl průměru 

měřené cévy v systole a diastole, Dd je průměr cévy v diastole, delta P je 

rozdíl systolického a diastolického tlaku). 
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2. Statistické hodnocení 

Numerické hodnoty jsou udány jako průměr ± směrodatná odchylka. Ke 

statistické analýze bylo použito nepárového t-testu. Hodnoty p < 0,05 

byly považovány za statisticky významné. V souboru nemocných 

vyšetřených SPECT jsme průměry porovnali nepárovým Studentovým t­

testem po stanovení směrodatných odchylek. Četnost jsme posuzovali 

pomocí Fischerova exaktního testu. Hodnoty p < 0,05 byly považovány 

za statisticky významné. Pro posouzení, které sledované faktory jsou 

nezávisle statisticky významně spojeny s výsledkem SPECT myokardu 

jsme použili model polytomické logistické regrese poměrných šancÍ. 

Hodnocení bylo provedeno na softwaru SAS. Při uvedené statistické 

analýze sledované hodnoty byly adjustováné na věk a pohlaví. 

Ischemická choroba srdeční II diabetiků 

Prevalence ischemické choroby srdeční je významně větší v diabetické 

populaci ve srovnání s nediabetiky. U diabetiků se setkáváme častěji - ve 

srovnání s nediabetiky - s asymptomatickým průběhem , kdy nemocní 

neudávají typické anginózní bolesti (Chlumský 1993). Nález ischemie při 

zátěžovém vyšetření u diabetika je spojen s významně horší prognózou ve 

srovnání se stejným nálezem u nediabetika, a to bez ohledu na to, zda je 

ischemie symptomatická nebo němá u zcela asymptomatického diabetika 

(Erdmann). 

V roce 1998 vydala Americká diabetologická společnost společně s 

Americkou kardiologickou společností doporučení, kdy je vhodné aktivně 
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hledat přítomnost němé ischemie u asymptomatických diabetiků (Henry). 

Vedle abnormálních nálezů na EKG, svědčících pro ischemickou chorobu 

srdeční, se doporučení týká diabetiků s aterosklerotickým postižením 

karotického a/nebo periferního řečiště a diabetiků s mnohočetnými 

rizikovými faktory . 

Nicméně zůstává otázkou, zda přes respektování uvedených doporučení 

je praktické u asymptomatických diabetiků provádět rutinně zátěžové 

vyšetření, nejlépe zátěžový SPECT (single photon emission computer 

tomography) myokardu. Většina prací vykazuje výtěžnost kolem 20-25% 

(Hachamovitch) , přitom k dalšímu případnému invazivnímu vyšetření 

(chirurgické léčbě nebo koronární angioplastice s koronárním stentem) 

dojde jen u části diabetiků s pozitivním nálezem . 

V této práci jsme si položili otázku, zda pomocí jednodušších a 

levnějších zobrazovacích metod, jakou je sonografie karotid se 

stanovením distenzibility, lze určit podskupinu asymptomatických 

diabetiků 2.typu s vysokým a nízkým rizikem nálezu SPECT myokardu , 

svědčící pro významnou koronární ischemii. 

Soubor nemocných a metodika 

Soubor nemocn)'ch tvořili asymptomatičtí nemocní s diabetem 2.typu, 

kteří jsou dlouhodobě sledováni v diabetologické ambulanci interní 

klin iky 2.LF UK a FN Motol. Nemocní byli bez klinických známek 

ischemické choroby srdeční a měli přítomny nejméně dva další rizikové 

faktory podle společného doporučení Americké kardiologické společnosti 

a Americké diabetologické společnosti z roku 1998: 
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a) Koncentrace celkového cholesterolu nad 6,2 mmol/I a LDL­

cholesterolu nad 4 mmol/l nebo HDL-cholesterolu pod 0,9 mmoVI. Do 

studie jsme zařadili i diabetiky, kteří měli v anamnéze zjištěnou poruchu 

lipidů podle uvedených kritérií a byli již léčeni hypolipidemiky. 

b) Hodnota krevního tlaku vyšší než 140/90 mm Hg. Krevní tlak byl 

měřen 3x vsedě po 15 minutách, za hypertenzi jsme považovali hodnoty 

vyšší než 140/90 mm Hg. Do studie jsme zařadili i nemocné s předchozí 

dokumentací hypertenze aj iž účinnou léčbou. 

c) Kouření - jako kuřáky jsme hodnotili všechny vyšetřené, kteří v době 

vyšetření uvedli kouření cigaret. 

d) Rodinná anamnéza předčasné koronární choroby srdeční. 

e) Pozitivní mikro/makroalbuminurie. 

Do studie jsme nezařadili nemocné s anamnézou ischemické choroby 

srdeční , s příznaky typické anginy pectoris, s anamnézou prodělaného 

srdečního infarktu, při jednoznačných ischemických změnách na 

klidovém elektrokardiogramu a po prodělaném revaskularizačním výkonu 

na koronárních tepnách. Žádný ze zařazených nemocných neprodělal 

cévní mozkovou příhodu a neměl laboratorní známky renálního selhání 

( normální hodnoty urey a kreatininu v krvi). 

U každého nemocného jsme zaznamenali věk, pohlaví, datum stanovení 

diagnózy diabetes mellitus 2.typu; v den zátěžového vyšetření jsme 

nemocné zvážili a změřili jejich výšku . 

Zátěžový SPECT myokardu 

Perfuzní scintigrafie myokardu byla provedena dvoudenním protokolem 
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zátěž-klid za použití 99m-Tc-sestamibi (zátěž 7,5 MBq/kg , klid 10 

MBq/kg). U všech pacientů byla provedena fyzická zátěž na byciklovém 

ergometru, u 27 pacientů neschopných dosáhnout dostatečné fyzické 

zátěže a současně s nediagnostickým nálezem EKG bylo navíc provedeno 

vyšetření po farmakologické zátěži dipyridamolem (0,56 mg/kg). Snímání 

SPECT následovalo 30-60 minut po aplikaci MIBl na vrcholu 

ergometrické zátěže, za 60 minut a dále při klidové studii, nebo po 

farmakologické zátěži na gamakameře Sophy Medical DST -XL(Bruce, 

Francie) se dvěma detektory v úhlu 90 stupňů, pohybuj ící se po 

nekruhové dráze 180 stupňů. Registrováno bylo 64 projekcí po 25 

sekundách. U pacientů, kde bylo možné registrovat GSPECT (gated čili 

hradlový SPECT podle vlny R na EKG), bylo získáno 8 sad obrázků 

během srdečního cyklu s vyloučením cyklů kratších 300 ms a jej ich 

následujících cyklů. Údaje byly zpracovány metodou zpětné projekce za 

použití vyhodnocovacího zařízení VrSION POWER station Software 

version V5.l.0 (Bruce, Francie). Základem vyhodnocení byl20-ti 

segmentový model levé komory srdeční, kde akumulace radiofarmaka v 

jednotlivých segmentech byla hodnocena podle následující škály: 0-

normální, 1 - malé snížení, 2 - střední snížení, 3 - velké snížení, 4 -

nepřítomnost vychytávání radiofarmaka. Na základě zhodnocení 

vyšetření po zátěži a v klidu byl perfuzní SPECT hodnocen podle 

následujících kritérií: 

aj normální nález - všechny segmenty mají normální distribuci 

radiofarmaka. 
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bl pravděpodobně normální nález - lehké trvalé perfuzní defekty v 

několika segmentech s malým snížením hromadění radiofarmaka, kdy 

nebyla nalezena změna v klidu ve srovnání s vyšetřením při zátěži. 

cl hraniční nález - lehké reverzibilní perfuzní defekty ve více segmentech 

s malým snížením hromadění radiofarmaka po zátěži, které není přítomno 

při vyšetření v klidu , nebo jeden střední perfuzní defekt v jednom 

segmentu. 

dl abnormální nález - střední perfuzní defekt ve 3 a více segmentech, 

závažný perfuzní defekt nebo úplný defekt v jednom nebo více 

segmentech. 

Abnormální nálezy byly posuzovány jako fixní defekt v případě, že se 

abnormální nález zátěžového a klidového SPECT významně nelišil. 

Abnormální nálezy při zátěži , které nebyly přítomny v klidu, byly 

posuzovány jako reverzibilní defekt. Abnormální nálezy při zátěži, které 

se neúplně upravily v klidových podmínkách, byly hodnoceny jako 

částečně reverzibilní defekt. 

Výsledky 

Ze 126 nemocných mělo abnormální nález na SPECT myokardu 33 

nemocných s diabetem. U 33 nemocných byl výsledek hodnocen jako 

hraniční. Diabetiků, u kterých byl SPECT normální nebo pravděpodobně 

normální, bylo 60. Porovnání demografických údajů a rizikových faktorů, 

na podkladě kterých byli diabetici zařazeni do souboru, je uvedeno v 

tabulce II podle výskytu SPECT, kde ve skupině ostatní jsou uvedeni 

diabetici s výsledkem hraničního, pravděpodobně normálního a 
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normálního nálezu na SPECT. Významně menší v)/skyt nálezu 

abnormáln ího SPECT u žen nejspíše souvisí s různou frekvencí 

mikro/makroalbulbuminurie. U žen byla př ítomnajen ve 14 případech 

(28%), zatímco u mužů v 33 případech (43%). 

lntimomediální tloušťka společné karotidy byla u 33 diabetiků s 

abnormálním SPECT 0,71 ± 0,07 mm, zatímco u ostatních 93 diabetiků 

byla 0,66 ± 0 ,09 mm (p==0,03). Při polytomické logistické regresi, kdy 

by la současně posuzována přítomnost významných ateromů v karotickém 

řeč i št i, však IMT neby la prokázána jako nezávislý faktor, který souvisí s 

výsledkem zátěžového SPECT. 

Významné ateromy (ateromy větší než 2,5 mm) v karotickém řečišti 

jsme nalezli u 24 (73%) d iabetiků s abnormálním SPECT a u 20 (21%) 

ostatních diabetiků CP == 0,0001, OR=9,348). Distenzibilita u nemocných 

s abnormálním SPECT myokardu byla 0,27 ± 0,1 mm/ I OOmm Hg, 

0,31 ± 0,08 mmll OOmm Hg u hraničního a 0,33 ± 0,08 mmll OOmm Hg 

u nemocných s normálním vyšetřením SPECT (p = 0,0 11). 

Abnormální SPECT (n=33) Ostatní (n=93) 

Počet žen 7 (21 %) 43 (47%) 

Věk (let) 61,2±5,8 59,8±6,9 

Délka trván í diabetu 8,1±4,3 7,9±5,2 

Glykovaný hemoglobin (%) 7,5±1,2 7,1±2,3 

BMl (kg/m2) 30±2,5 31±3,2 

Mikro/makroalbuminurie 20 (60%) 27(29%) 
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Tabulka ll: Charakteristika souboru 126 nemocných. 

Abnormální SPECT lntermediá ln[ SPECT Normální SPECT 
(0= 33) (n=33) (n=60) 

lMT (mm) 0,72 ±O, 11 0,68±0,10 0,67±0,13 
D istenzibili ta 0,27±0,10 0,31±0,08 0,33±0,08 
(mmll OOmm Hg) 

-, 

Tabulka lY: Sonografi cké nálezy v závislosti na výsledku vyšetření SPECT. 

Diskuse 

Kard iovasku lárn í prognóza diabetika bez prodělané koronární příhody 

je stejná jako u nediabet ika po prodělaném srdečním infarktu. Tento fakt 

a významně větš í rizi ko ischemické choroby srdeční u diabetiků ve věku 

nad 45 let před nás klade otázku, zda je možné a zejména účinné hledat 

přítomnost ischemické choroby srdeční u asymptomatických diabetiků s 

představou, že časná diagnóza umožní modifikaci léčebného přístupu, 

která by zásadním způsobem příznivě ovlivnila prognózu nemocných. 

Hl avně se j edná o nemocné s významným postižením všech tří 

koronárn ích tepen, kteří jsou indikováni většinou ke kardiochirurgickému 

výkonu, a o nemocné s významnými stenózami v koronárním řečišti s 

ohrožen ím vel ké části myokardu. Podle literárních údajů má zátěžový 

SPECT myokardu po fyzické nebo farmakologické zátěži srovnatelné 

výsledky II diabetiků s nálezy Ll ostatní populace. Senzitivita vyšetření u 

25 



diabetiků se udává mezi 80-90% a specificita dosahuje až 85% 

(Hachamovitch). 

Některé studie prokazují korelaci mezi postupným zvětšováním 

tloušťky intimy a medie karotické tepny a incidencí srdečního infarktu 

(Popele) a cévní mozkové příhody (Zureik). Přítomnost 

aterosklerotických plátů v průběhu karotického řečiště je v souvislosti s 

přítomností a rozsahem významných koronárních stenóz, s věkem, 

přítomností rizikových faktorů, včetně diabetes mellitus a s hypertrofií 

levé srdeční komory. lntimomediální tloušt'ka byla také posuzována ve 

vztahu k výsledku SPECT myokardu u asymptomatických diabetiků. 

Podle dostupných pramenů koreluje intimomediální tloušťka s výsledky 

SPECT. Její hodnota pod 0,55 mm má negativní prediktivní hodnotu 

80%, u nekuřáků dokonce 90% (Boucher). Se zvětšující se 

intimomediální tloušťkou karotické tepny je nalézáno více významných 

ateromů v karotickém řečišti. 

V našem souboru významnost nálezu většího ateromu v karotickém 

řečišti představoval nejvýznamnější faktor související s nálezem 

abnormálního SPECT myokardu (Charvát 2005). Tento nález podporuje 

názor, že samotné zvětšení intimomediální tloušťky společné karotické 

tepny není bez posouzení současné přítomnosti ateromatózy karotického 

řečiště významně spojeno s nálezem na koronárních tepnách u 

asymptomatických diabetiků 2.typu (Stork). 

Distenzibilita vyjadřuje dilatační schopnost cévy při daném pulzovém 

tlaku . Kl inické studie svědčí pro skutečnost, že snížená distenzibiJita 
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karotické tepny je spojena s přítomností klasických rizikových faktorů 

jako je hypertenze, hypercholesterolémie, ale i diabetes mellitus (Terry). 

U nemocných s prodělanou kardiovaskulární příhodou pokles 

distenzibility koreluje s celkovou kardiovaskulární mortalitou. Stejně jako 

u intimomediální tloušťky byla i u snížení distenzibility společné 

karotické tepny popsána korelace s přítomností a rozsahem koronárního 

postižení (Alan). V našem souboru byla distenzibilita karotické tepny v 

souladu s uveden)/mi údaji statisticky významně menší ve skupině 

diabetiků s nálezem abnormálního SPECT. 

Distenzibilita u diabetiků s ICHS nebo CMP 

Diabetes mellitus zvyšuje 2-3 krát riziko ICHS a CMP, prognóza 

nemocných s akutním srdečním infarktem a akutní CMP je v přítomnosti 

diabetu výrazně horší (Chlumský 2001). Kardiovaskulární a 

cerebrovaskulární příhody jsou nejčastější příčinou úmrtí 

v civilizovaných zemích. Stanovení IMT koreluje s rizikem výskytu 

srdečního infarktu i CMP u nemocných bez diabetu a podobný trend je 

zjišťován i v diabetické populaci (Salonen). Údaje o významu stanovení 

distenzibility v těchto skupinách nemocných jsou relativně skromné (Dijk 

2005) . 

Pro diabetes mellitus je charakteristické zvýšení rizika rozvoje 

aterosklerózy. U diabetiků 1. typu bylo prokázáno snížení distenzibility 

společné karotické tepny ještě v době, kdy nebyly patrny větší 

aterosklerotické pláty při ultrazvukovém vyšetření karotid (Giannattasio 

1999). U nemocných s diabetem 2. typu je situace složitější z důvodu 
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ovlivnění nálezů věkem a přidruženými chorobami. 

V naší studii jsme se zaměřili na srovnání měření distenzibility a IMT u 

nemocných s CMP v závislosti na přítomnosti diabetu - jako rizikového 

faktoru aterosklerózy. Naším cílem bylo rovněž podpořit teorii o lepším 

funkčním stavu karotických cév u nemocných s embolickou (v 

přítomnosti fIbrilace síní) ve srovnání s trombotickou etiologií CMP (u 

nemocných se sinusovým rytmem). Vzhledem k předpokládané odlišné 

etiologii příhod jsme tyto nálezy srovnali s nálezy u nemocných s ICHS . 

Metodika 

Sonografické vyšetření karotid s hodnocením distenzibility jsme 

proved li u 234 nemocných. 145 nemocných s ischemickou chorobou 

srdeční mělo provedenu sonogafii karotid v rámci předoperačního 

vyšetření před revaskularizací srdce při koronarograficky prokázané 

stenóze kmene levé věnčité tepny nebo chorobě tři tepen. U 89 

nemocných s ischemickou cévní mozkovou příhodou (CMP) byla 

provedena sonografie karotid v rámci rutinn ího vyšetření s cílem stanovit 

etiologii mozkové příhody. Všichni nemocní s CMP měli 

dokumentovanou hemiparézu potvrzenou neurologick)/m vyšetřením, CT 

mozku vyloučilo hemorhagii a nebyl prokázán zdroj embolizace při 

vyšetření transthorakální echokardiografií. Kuřáctví, hypertenze a 

hypercholesterolémie byly hodnoceny z anamnestických údajů . 

Výsledky 

Charakteristiku souboru 234 nemocných ukazuje tabulka V. Jednalo se 

o starší populaci, průměrný věk ve skupině s ICHS byl 73 ± 8,3 let , ve 
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skupině CMP 75 ± 4,9 let. V souboru nemocných s CMP bylo 

nevýznamně větší zastoupení žen. Obě skupiny se nelišily v průměrném 

věku, přítomnosti hypertenze a hypercholestero lémie. Ve skupině 

nemocných s lCHS jsme zaznamenali více kuřáků , ve skupině 

nemocných s CMP byla častěji přítomna fibrilace síní. 

Tabulka Vl ukazuje výsledky měření distenzibility a IMT nemocných s 

ICHS a CMP podle srdečního rytmu. Diabetici měli významně horší 

nálezy distenzi bility (0,16 ± 0,05 mm/l OOmm Hg v. 0,20 ± 0,06 

mmllOOmm Hg; p < 0,05) a lMT (0,79 ± 0,10 mm v. 0,65 ± 0,13 mm; p < 

0,05) j ak ve skupině ICHS, tak ve skupině CMP (0,14 ± 0,04 mm! l OOmm 

Hg v. 0,17 ± 0,05 mmllOOmm Hg, 0,81 ± 0,11 mm v. 0,69 ± 0,12 mm; p 

< 0,05). Byl nalezen pouze nevýznamný rozdíl pro D a IMT v závislosti 

na léčbě diabetu, kdy byly nevýznamně lepší nálezy u nemocných 

léčených die tou nebo perorálními antidiabetiky oproti nemocným 

l éčených inzulinem (tabulka VII). Fibrilace síní neovlivnila sledované 

parametry u nemocných s ICHS, ve skupině nemocných s CMP byla 

prediktorem lepších nálezů D a IMT (tabulka VIII). 
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JCHS (n= 145) CMP (n=89) 

Diabetes melJ itus 38 (26%) 21 (24%) NS 

Hypertenze 110 (76%) 74 (83%) NS 

Hypercholesterolemie 113 (78%) 61 (69%) NS 

Kouření 126 (87%) 25 (28%) P< 0,05 

Fibrilace síní 16(11%) 48 (54%) P< 0,05 

Tabulka V: Charakteristika souboru 234 nemocných. 

JCHS (a= 145) CMP (n=89) 

Fibrilace síní Sinus r. Fibrilace síní Sinus r. 

(n=16) (n=129) (n=44) (n=45) 

Distenzibilita 0,19±0,05* 0, 18±0,06* 0,19±0,05** 0,10±0,04** 

(mm1100 mm Hg) 

JMT (mm) 0,72±0,12*** 0,74±0,13*** 0,67±0, II **** 0,79±0,1O**** 

Tabulka VI: Výsledky distenzibility a JMT karotid u nemocných s JCHS a CMP v závislosti 

na srdečním rytmu (*,** NS, **,**** P <0,05). 
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PAD (n=48) I lnsulin (n=ll) 

Distenzibilita (mm/100 mm Hg) 0,16±0,05 10,15±0,04 NS 

IMT (mm) 0,79±0,12 10,83±0,11 NS 

Tabulka VII: Vliv léčby diabetu na hodnoty distenzibility a IMT. 

ICHS (n=145) CMP (n=89) 

D iabetes + Diabetes - Diabetes + Diabetes -

n=38 N=]07 n=21 n=68 

Distenzibilita 0,16±0,05* 0,20±0,06* 0,14±0,04** 0, 17±0,05 ** 

(mm/ ] OOmm Hg) 

IMT (mm) 0,79±0,10*** 0,65±0,13*** 0,81±0,] 1 ** ** 0,69±0,12**** 

Tabulka VIII: Vliv diabetu na nálezy distenzibility a IMT u nemocných s ICHS a CMP 

( * ** *** **** p< 005) , " , . 

Diskuse 

Naše studie ukázala, že vyšetření distenzibility - podobně jako IMT - u 

nemocných s ICHS nebo CMP může přispět k určení závažnosti cévního 

postižení. Diabetes mellitus 2. typu v obou sledovaných skupinách - jak u 

nemocných s ICHS tak i nemocných s CMP - zhoršoval sledované 

parametry. Na druhé straně nemocní s CMP a fibrilací síní, u nichž 

předpokládáme embolickou etiologii příhody, měli příznivější nálezy jak 
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při vyšetření distenzibility, tak IMT. Tento nález ukazuje na možný 

klinický význam vyšetření distenzibility v diagnosticko-terapeutickém 

postupu u těchto nemocných (Chlumský 2006), kdy u nemocných se 

sinusov)/m rytmem a předpokládanou aterotrombotickou etiologií CMP, 

je základem léčby antiagregační léčba, zatímco u nemocných s 

embolickou etiologií léčíme antikoagulačními léky. Ve srovnání s 

literárními údaji i našimi výsledky ujiných skupin nemocných,jsme 

zjistil i horší výsledky distenzibility, cožje způsobeno vyšším věkem jak 

ve skupině nemocných s CMP, tak i ve skupině nemocných s ICHS. 

Naše nálezy týkaj icí se postižení cév u diabetiků jsou v souladu s 

předcházejícími studiemi. Ztluštění IMT a porucha distenzibility jsou 

vysvětlovány zejména sníženou sekrecí NO vedoucí k endoteliální 

dysfunkci a zvýšenou proliferací struktur cévní stěny u diabetiků 1. i 2. 

typu. Tloušťka IMT v několika studiích korelovala s endoteliální 

dysfunkcí hodnocenou sonografickým vyšetřením (Salonen 1991). 

Podobně může působit i hyperinzulinémie, která je typická pro diabetiky 

2. typu. Obviňován je rovněž intravaskulární tlak, který vede 

mechanickým napínáním ke stimulaci replikace a růstu buněk cévní 

stěny. Vliv hypertenze nebyl jednoznačně prokázán, protože některé 

studi e nevykazovaly rozdíly mezi nálezy u hypertenzních diabetiků a 

diabetiků bez hypertenze. Jiné studie naopak prokázaly korelaci s 

přítomností hypertenze, ale nikoli s dlouhodobou kompenzací 

hodnocenou glykovaným hemoglobinem (Giannattasio 2001). Navíc 

naměřené výsledky závisí na hodnocené cévě, kdy distenzibilita je u 
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diabetiků více porušena na velkých cévách (aorta nebo společná karotida) 

oproti cévám střední velikosti (brachiální tepna) a pro přesné hodnocení 

cévního posti žení bude vhodné vyšetření více cévních úseků (Singh). 

Zcela nedávno publikovaná studie prokázala u nemocných s CMP, že 

příznivé nálezy vyšetření IMT a distenzibiJity mohou vyloučit 

aterosklerotické změny ascendentní aorty (Harloft). 

Snížení distenzibility a zvýšení IMT má přímou patofyziologickou 

souvislost. Je možno předpokládat, že zvětšení tloušťky cévní stěny vede 

k horšímu zásobení kyslíkem špatně vaskularizovaných částí cévní stěny , 

jakými je intima, a tím dojde k urychlení aterosklerotického procesu 

(Bank). Experimentální model králičí karotidy s uměle sníženou 

distenzibilitou ukázal na zvýšení traumatického postižení rigidní cévní 

stěny krevním tlakem, což opět vede k progresi aterosklerotických změn. 

Navíc u nemocných s ICHS koreluje hodnota JMT měřená na společné 

karotidě s výskytem kalcia ve stěně koronárních céva oba tyto nálezy 

jsou schopny předpovědět významnou stenózu v koronárním řečišti 

(Terry). 

Za důležitý považujeme nález závislosti sledovaných parametrů na 

srdečním rytmu, který doposud nebyl studován. Nemocným s podezřením 

na embolickou cévní mozkovou příhodu, která často souvisí s fibrilací 

síní, je prováděna jícnová echokardiografie (Chlumský 2006). Naše 

výsledky ukazují na možnost použití distenzibility k odlišení trombotické 

a embolické etiologie a tato neinvazivní metoda by mohla v některých 

klinických situacích jícnovou echokardiografii nahradit. Vzhledem k 
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tomu, že se jedná o první nálezy, bude třeba je potvrdit v dalších studiích. 

Distenzibilita u nemocných s CMP a metabolickým syndromem 

V současnosti zažíváme epidemii výskytu i zájmu o metabolický syndrom. 

Odhaduje se, že postihuje 20-30% populace (Scot). Diagnóza metabolického 

syndromu se stanovuje v přítomnosti tří a více kritérií uvedených v tabulce IX. Riziko 

kardiovaskulárních komplikací i riziko úmrtí na ICHS a celková mortalita se u 

metabolického syndromu pohybuje mezi rizikem diabetiků a osob bez diabetu 

(Ninomiya) . V současnosti máme mnoho informací o vztahu metabolického 

syndromu a ICHS, o vztahu k cévním mozkovým příhodám zatím existují jen 

ojedinělé studie. 

Abdominální obezita (obvod pasu> 1 02cm u mužů, >88 u žen) 

Hypertriglyceridémie > 1,7 mmol/l 

N ízký HDL-cholesterol «1 mmol u mužů , <1,3 mmolll u žen) 

Hypertenze (TK > 130/85 mm Hg) 

Glukóza v žilní plazmě nalačno >6,1 mmo!!l 

Tabulka IX: Diagnostická kritéria metabolického syndromu 

N a zvýšeném riziku aterosklerózy u nemocných s metabolickým syndromem se 

podílejí všechny jednotlivé součásti metabolického syndromu (Chlumský 2005). 

V poslední době je zdůrazňována úloha inzulinorezistence a hyperinzulinémie, která 

je výrazným faktorem akcelerované aterosklerózy (Lteif). Dochází při ní k aktivaci 
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krevních destiček se snížením fibrinolýzy, snížené syntéze NO, zvyšuje se oxidační 

stres, tvorba tkáňového faktoru, zvyšuje se sklon k apoptóze a aktivují se parametry 

zánětu ( CRP, interleukíny, TNF). 

Cévní mozkové příhody patří mezi nejčastější kardiovaskulární choroby a Česká 

republika zaujímá čelní místo jak v jejich incidenci ( 400-500/1 00000 obyvatel) tak 

v úmrtnosti. 80% CMP je ischemických a z nich je 20-30% způsobeno embolizací ze 

srdce a velkých cév (Chlumský 1997). 55% CMP je způsobeno trombózou a toto 

procento se relativně zvyšuje u nemocných s metabolickým syndromem nebo 

diabetem na úkor CMP ostatních etiologií (Chlumský 2001). 

U 71 % nemocných se jedná o první příhodu, zbývajících 29% má recidivu. 

Prognóza nemocných je velmi špatná - mortalita v prvním měsíci činní 24%, do roka 

zemře 42%. Navíc polovina nemocných má výrazný neurologický deficit snižující 

kvalitu života (Pavlik). 

Diabetes mellitus prokážeme u 20 % nemocných přijímaných do nemocnice 

s CMP, navíc jej nově diagnostikujeme u 6-42% nemocných s CMP (Erdmann). 

Celkem tedy je glykémie nad 6 mmolll zjištěna při přijetí u 68% nemocných. 

V literatuře se diskutuje, zda hyperglykémie je projevem spíše doposud nepoznaného 

diabetu, nebo reakcí na stres a rozsah CMP. Hyperglykémie je provázena 2-5 ti 

násobným zvýšením hospitalizační úmrtnosti (Chlumský 2002) . Problematika dobré 

kompenzace diabetu u nemocných s CMP v akutním období je komplikována 

poruchou polykání, která je přítomna až u třetiny nemocných s CMP (Radziszewska). 

Přijem potravy je u těchto nemocných komplikovaný a rizikový pro možné riziko 

aspirace, které výrazně nesnižuje ani zavedení enterální výživy. 

Riziko CMP u nemocných s metabolick)/m syndromem 
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Metabolický syndrom v sobě obsahuje min imálně dva rizikové faktory podle skóre 

Cardiovascular Health Study, často k hypertenzi a hyperglykémii je přítomna u těchto 

nemocných i hypertrofie .levé srdeční komory (Pavlik). Přítomnost metabolického 

syndromu u nemocných s CMP byla sledována v pouze ojedinělých studiích. Milionis 

v recentní studii zj istil při srovnání 163 nemocných s CMP se 166 pacienty bez CMP 

třikrát častěji metabolický syndrom (46% v. 15%). Koren-Morgan prokázal u 

nemocných téměř 50% zvýšení rizika vzniku CMP u nemocných s metabolickým 

syndromem, u diabetiků toto riziko bylo více jak dvojnásobné. 

Opakovaně bylo prokázáno, že riziko vzniku CMP roste S přítomností jednotlivých 

součástí metabolického syndromu. I když studie z posledních let prokazují zv)'šené 

riziko CMP (Ninomiya, Ford), jednotlivé rizikové faktory samostatně prokazovaly 

velkou variabilitu. Obecně lze říci, že riziko roste s výškou krevního tlaku, hladinou 

cholesterolu, hladinou LDL-cholesterolu a klesající hladinou HDL-cholesterolu 

(Bowman). 

Soubor nemocných 

Charakteristiku souboru 77 nemocných s ischemickou cévní mozkovou 

příhodou ukazuje tabulka X. Z těchto nemocných bylo 33 osob splňující 

kritéria metabolického syndromu. Soubor tvořilo 49 mužů a 28 žen 

průměrného věku 62,3 ± 9,8 let. Věk a zastoupení pohlaVÍ se v obou 

souborech nemocných významně nelišily. 
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S metabolickým Bez metabolického 

syndromem syndromu 

Počet (n) 36 41 

Věk (let) 71 73 N.S. 

Muži 21 (58%) 33 (80%) N.S. 

Hypertenze 28 (78%) 35 (85%) N.S. 

Tabulka X: Charakteristika souboru 77 nemocných. 

Výsledky 

Tabulka XI ukazuje výsledky měření D a IMT nemocných podle 

přítomnosti metabolického syndromu. Přítomnost metabolického 

syndromu znamenala významně horší nálezy jak IMT (0,68±0, 1 ° mm v. 

0,77±0,15 mm; p < 0,05), tak distenzibility (0,20± 0,09 mml1 OOmm Hg v. 

0,17 ±0,08 mml1 OOmm Hg; p < 0,05). 

77 nemocných 

MS - (n=41 ) MS+ (n=36) 

Tloušťka intima-media (mm) 0,68±0, 1 0* 0,77±0,15* 

Distenzi bilita(mm/100mm Hg) 0,20± 0,09** 0,17 ±0,08** 

Tabulka XI: Sonografické nálezy u nemocných s CMP v závislosti na přítomnosti 

metabolického syndromu (*, * * p< 0,05). 
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Diskuse 

Přítomnost metabolického syndromu znamená akceleraci aterosklerózy a to jak 

intracerebrálních cév tak extracerebrálního řečiště. Naše výsledky ukazují, že 

přítomnost metabolického syndromu je prediktorem akcelerované aterosklerózy u 

nemocných s CMP a u těchto nemocn)lch výrazně převažuje aterotrombotická 

etiologie CMP. Hodnoty IMI a distenzibility u našich nemocných se v průměru kryly 

s předcházejícími nálezy u nemocných s CMP a diabetem 2.typu. 

Bang prokázal angiograficky vzrůstající riziko intracerebrální aterosklerózy podle 

počtu přítomných kritérií metabolického syndromu - při přítomnosti dvou faktorů 

bylo riziko 2,5 krát vyšší, u nemocných s 5 faktory bylo toto riziko pětinásobné. Více 

údajú máme o nálezech na karotickém řečišti. Sonografie karotid je často označována 

jako okno do tepen (Spáčil). Můžeme neinvazivně prokázat nejen ateromové pláty a 

hodnotit jejich morfologii a echogenitu, ale i změřit tloušťku intima-media. Ztluštění 

intimy-medie bylo prokázáno v diabetické populaci (Bots), navíc byl zjištěn jeho 

prognostický význam jako rizikového faktoru pro vznik CMP a srdečního infarktu 

(Zureik). 

V souboru 77 nemocných jsme u nemocných s metabolickým syndromem prokázali 

významně větší rozměr intimy-medie ve společné karotidě a v)lznamně horší nález 

distenzibility. K podobným výsledkům dospěl 19lseder, který jak u mužú tak i u žen 

s metabolickým syndromem prokázal významné ztluštění intimy - medie 

v karotidách. Porucha struktury cévní stěny souvisí s její endoteliální funkcí , kterou 

můžeme vyšetřovat pomocí dilatace navozené ischemií nebo medikamentózně 

(Chlumský 2005). Lteif nalezl výraznou endotelovou dysfunkci u nemocných 

s metabolickým syndromem, a to jak u bělochů a afroameričanů , tak i u hispánců . 
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Porucha distenzibility u nemocných s metabol ickým syndromem byla nedávno 

prokázána v rozsáhlé studii (Scuteri), do kt eré ale byli zařazeni pouze nemocní bez 

CMP. U těchto nemocných byla prokázána zhoršená distenzibilita bez ohledu na věk 

a další rizikové faktory aterosklerózy (pohlaví, kouření nebo porucha lipidového 

metabolizmu). Přítomnost metabolického syndromu rovněž zhoršuje distenzibilitu u 

nemocných s hypertenzí aje možné předpokládat, že distenzibilita může být 

považována za spojovací článek mezi hypertenzí, metabolickým syndromem a 

cévními komplikacemi (Schillaci). Porucha distenzibility u nemocn)/ch s 

metabolickým syndromem je vysvětlována zejména věkem nemocných ve 

jmenovaných studiích , spolupodílet se může hyperglykémie a konečné produkty 

glykace. K poruše distenzibi lity může přispívat rovněž leptin, jehož hladiny jsou u 

těchto nemocných zvýšeny. 

Prevence a léčba CMP u nemocných s metabolickým syndromem 

Předpokládá se, že klasické rizikové faktory ( kouření , hypertenze, 

hyperlipoproteinémie, diabetes) jsou zodpovědné za 70-85% CMP a samotná 

optimální léčba hypertenze sníží riziko CMP o 62%. V prevenci klademe důraz na 

změnu životního stylu , hypolipidemickou a antiagregační léčbu, ACE inhibitory a 

v budoucnu asi přibudou thiazolidiny (Radziszewska) . Nejvíce údajů máme o 

příznivém efektu ACE inhibitorů: ve studii HOPE pokles krevního tlaku o 3,8/2,8 

mm Hg vedl ke snížení rizika CMP o 32% a riziko fatálního CMP bylo sníženo 

dokonce o 61 %. Ve studii PROGRESS léčba perindoprilem a indapamidem snížila 

krevní tlak o 12/5 mm Hg se snížením rizika CMP 043% (Bang) . O prospěšnosti 

hypolipidemické léčby máme rovněž mnoho důkazů. V Heart Protection Study 

podávání 40 mg simvastatinu snížilo výskyt ischemický CMP o 25% a riziko 
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tranzitornÍch ischemických atak o 20% (Rosolová). Podobně vyzněly i další studie se 

statiny (LIPID, CARE) i s fibráty (VA-HIT). 

Do budoucna se zvažují další možná doporučení jako podávání kyseliny 

acetylosalicylové starším osobám nebo statiny nemocným bez hypercholesterolémie 

již v rámci primární prevence. Můžeme očekávat mnohá překvapení, jako nedávno 

potvrzené nové vlastnosti telmisartanu. Ten ovlivněním receptoru pro PP AR -gama 

a snižuje glykémii, hladinu inzulínu i triglyceridů (Rosolová) a tím se jeho účinek 

blíží thiazolidindionům. 

Léčba akutní CMP u nemocných s metabolickým syndromem nebo diabetem se 

neliší od nemocných bez těchto doprovodných chorob. U malé části nemocn)/ch 

přichází při včasném přijetí do nemocnice a dostupnosti odpovídající péče v úvahu 

trombolýza, jinak antiagregační, antikoagulační a neuroprotektivní léčba . Nejsou 

doposud data o vhodnosti odlišné péče o nemocné s CMP při přítomném 

metabolickém syndromu (Radziszewska). 

Měření distenzibility u nemocných před operací srdce 

Nemocní podstupující aortokoronární bypass maj í zvýšené riziko CMP, 

encefalopatie a poruchy mozkové funkce, neboť se jedná o nemocné 

vyššího věku s aterosklerózou. K rozvoji těchto komplikací přispívá 

hemodynamická nestabilita, riziko embolizace aterosklerotických plátů, 

vzduchu, tukových částic či agregátů destiček, hypertermie po ukončení 

mimotělního oběhu, jakož i zánětlivé změny související s 

kardiochirugickým výkonem. Komplikace v oblasti CNS odpovídají za 

významnou perioperační úmrtnost, incidence períoperačních CMP se 

pohybuje mezi 0,4 a 5,5%. U 25 až 79% nemocných jsou pozorovány 
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poruchy neuropsychických funkcí způsobené hypoperfuzí i 

mikroembolizací do centrálního nervového systému. Největší riziko je u 

nemocných s uzávěrem vnitřní karotidy, kdy perioperační riziko CMP 

činí 3-27%, u nemocných se stenózou vnitřní karotidy nad 70% je riziko 

2-14%, nemocní se stenózou do 50% mají riz iko CMP 1-2% (Salonen). 

Doposud nebyla studována distenzibilita karotické tepny u nemocných 

před srdeční operací a ani neznáme závislost nálezů na některých 

rizikových faktorech. Proto jsme zhodnotili sonografické nálezy na 

karotidách se zaměřením na nemocné s diabetem a anamnézou CMP. 

Zároveň jsme zhodnotili nálezy u nemocných indikovaných k izolované 

náhradě chlopně bez nutnosti revaskularizačního výkonu pro průkaz 

souvislosti mezi koronarografickým nálezem a distenzibilitou karotické 

tepny. 

Soubor nemocných 

Sonografické vyšetření karotid jsme provedli u 127 nemocných 

indikovaných k aortokoronárnímu bypassu pro chorobu tří tepen nebo 

stenózu kmene levé koronární tepny. Soubor tvořilo 89 mužů a 38 žen 

průměrného věku 67,5± 11 ,3 let. 44 nemocných (35%) mělo diabetes 

mellitus 2. typu a 83 (65%) nemocných bez diabetu tvořilo kontrolní 

soubor. Věk, zastoupení pohlaví, hypertenze a výskyt fibrilace síní se v 

obou souborech nemocných významně nelišily (tabulka XII). Tento 

soubor byl srovnán s 25 nemocnými indikovanými k náhradě chlopně 

(převážně k náhradě aortálni chlopně), u nichž při koronarografii nebyla 

prokázána významná stenóza v kororárním řečišti. 
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Diabetici Nediabetici 

Počet (n) 44 83 

Věk (let) 64 69 N.S. 

Muži 28 (64%) 56 (67%) N.S . 

Hypertenze 38 (86%) 66 (80%) N.S. 

Fibrilace síní 7(16%) 9 (11 %) N.S. 

Tabulka XII : Charakteristika souboru 127 nemocných . 

Výsledky 

Sonografické výsledky ukazuje tabulka XIII. Tloušťka intimy a medie 

(IMT) byla u nemocných s diabetem významně větší (0,89±0,09 mm v. 

0,76±0,09 mm; p < 0,05 ). Distenzibilita u nemocných s diabetem byla 

významně snížena u nemocných bez diabetu (0,26±0, 11 mmll OOmm Hg 

v. 0,21±0,15 mmllOOmm Hg; p <0,05). Nemocní s anamnézou CMP 

(0,20±0,14 mmll OOmm Hg v. 0,3 1 ± 0,11 mmll OOmm Hg; p < 0,05) měli 

významně častěji nález horší distenzibility (graf 2). Při srovnání s 

nemocnými indikovanými k aortokoronárnímu bypassu (graf 2), u 

nemocných indikovaných pouze k náhradě chlopně byly hodnoty 

distenzibi lity příznivější (0,33 ± 0,12 mmll OOmm Hg v. 0,23 ± 0,14 

mmll OOmm Hg; p < 0,05). 
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Nediabetici n=83 Diabetici n=44 

IMT (mm) 0,76±0,09 0,89±0,09 N.S. 

Distenzibilita (mmll OOmm Hg) 0,26±0,11 0,21±0,15 P <0,05 

Tabulka XIII: V)/sledky sonografických nálezů v závislosti na přítomnosti diabetu. 
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Graf 1: Sonografické nálezy v závislosti na anamnéze CMP. 
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Distenzibilita u nemocných indikovaných 
ke kardiochirurgické operaci (p< 0,05). 
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Graf 2: Distenzibilita u nemocných indikovaných k revaskularizaci srdce (CABG) 

nebo k náhradě chlopně). 

Diskuse 

V našem souboru nemocných s ICHS a chorobou tří tepen nebo 

stenózou kmene levé koronární tepny jsme při sonografickém vyšetření 

karotického řečiště prokázali významně pokročilejší aterosklerotické 

změny ve skupině diabetiků a nemocn)/ch s anamnézou CMP. Diabetici 

měli horší nález při vyšetření IMT a distenzibility . 

Jediná česká studie u nemocných před chirurgickou revaskularÍzací 

srdce prokázala podobné nálezy v hodnotách IMT, nesledovala ale 

distenzibilitu karotické tepny (Linhart). I když nerozlišovala nemocné 

podle přítomnosti diabetu, prokázala podobné výsledky, ale anamnéza 

CMP v tomto souboru nezvyšovala pravděpodobnost nálezu významných 

stenóz a horších nálezů IMT. Chan při vyšetření duplexní sonografií 286 

diabeti ků a 135 nemocných bez diabetu prokázal stenózu karotidy u 8,2 
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% diabetiků a 0,7% nemocných bez diabetu, rozdíl byl nalezen rovněž v 

hodnotě IMT. Stenózu prokázal častěji u starších nemocných, kuřáků, 

hypertoniků a nemocných s hypercholesterolém ií (Chan). Podobné nálezy 

prokázaly studie u diabetiků starších 60 let a diabetiků s ICHDK (Dijk 

2004). 

Distenzibilita u nemocných indikovaných k chirurgické revaskularizaci 

nebyla doposud systematicky sledována (Kobayashi). Údaje máme pouze 

o korelaci IMT a závažnosti koronarografických nálezů u nemocných s 

ischemickou chorobou srdeční (Rohani), které korespondují s našimi 

výsledky. 

Na základě těchto studií je dnes doporučováno provedení sonografie 

karotid před revaskularizací srdce u všech rizikových nemocných, jakými 

jsou diabetici, nemocní starší 65 let, nemocní s nálezem šelestu nad 

karotickou tepnou při fyzikálním vyšetření nebo s anamnézou CMP 

(Durand, Chlumský 2001). Na rozdíl od známého rizika vzniku CMP u 

nemocných se stenózou karotidy, nemáme doposud prospektivní údaje o 

perioperačním riziku CMP nemocných indikovaných k CABG 

v závislosti na nálezu IMT nebo distenzibility. Je ale možné 

předpokládat, že v budoucnu bude vyšetření IMT a distenzibility možné 

použít při stratifikaci rizika perioperačních komplikací u nemocných bez 

stenózy na karotickém řečišti. 

Nefarmakologické ovlivnění distenzibility 

Pro mnoho rizikových faktorů kardiovaskulárních chorob je prvním 
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přístupem v prevenci a léčbě změna životního sty lu. V posledních 13 

letech bylo publikováno několik studií sleduj ících vliv pravidelného 

cvičení na cévní distenzibilitu (Popele). Baltimore Longitudinal Study of 

Aging prokázala zlepšení distenzibility karotické arterie ( v této práci 

označované jako carotid augmentation index) . Další práce u 

postmenopauzálních žen a zejména japonské a americké studie vyzněly 

rozporuplně. Fyzický trénink v těchto studiích ovlivnil distenzibilitu 

měřenou v aortě, ale v periferním řečišti byly nálezy rozporuplné. 

Současné znalosti ukazují, že pravidelné aerobní cvičení zlepšuje 

di stenzibilitu zejména v oblasti velkých cév, a to jak u zdravých, tak u 

nemocných s projevy aterosklerózy (Safar 2003). Jedinou vy jímku tvoři 

nemocní s esenciální hypertenzí, kde vliv cvičení na distenzibilitu nebyl 

prokázán (Greenland). 

Rozporuplné výsledky přinesly studie sledující vliv silového tréninku. 

Texaská studie neprokázala vliv vzpírání na atteriální kompliancí, což 

autoři vysvětlovali zvýšeným obsahem buněk hladkého svalu ve stěně 

cév, které bylo způsobeno prudkým vzestupem tlaku až na hodnoty 

320/250 v době nadhozu (Bertrovic). Distenzibilita karotických cév v 

tomto souboru korelovala s tloušťkou stěny. 

Obezita zvyšuje mortalitu a morbiditu prakticky všech 

kardiovaskulárních chorob. Téměř všechny publikované studie prokázaly 

zvýšenou distenzibilitu u obézních nemocných, která je vysvětlována 

vyšším srdečním výdejem při vyšší hmotnosti (Koren-Morgan). Je 

zajímavé, že distenzibilita měřená ultrazvukem ve studiích z posledních 
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let ukázala těsnou korelaci s hladinou leptinu. Protože obezita souvisí s 

metabolickým syndromem, nepřekvapuje, žejejí poruchaje prokázána i 

u této choroby. Redukce váhy zlepšuje cévní distenzibilitu, ale tato 

změna je převážně způsobena poklesem krevního tlaku (Safar 1986). Při 

poklesu hmotnosti během] 6 týdnů o 10 kg u obézních žen bylo dosaženo 

zlepšení distenzibility o 30% se současným významným poklesem 

krevního tlaku (Yamashita). 

Distenzibilita byla rovněž ovlivněna dietními zásahy. Požití červeného 

vína vede k jejímu zlepšení (Zieman), pokud se požije víno zbavené 

alkoholu, efekt není prokazatelný. Kofein vede k přechodnému zhoršení 

distenzibi li ty, naopak u bezkofeinové kávy není tento efekt přítomen . 

Příjem soli je významným faktorem ovlivňujícím krevní tlak. V 

nedávno publikované čínské studii byl prokázán významný rozdíl mezi 

distenzibilitou mezi skupinami obyvatel v závislosti na příjmu soli. 

Následné studie prokázaly těsnou korelaci mezi příjmem soli, 24 

hodinovým krevním tlakem a distenzibilitou aorty i karotické tepny 

(Zieman). Restrikce soli se projevila již po jednom týdnu intervence s 

maximem účinku ve druhém týdnu. Navíc restrikce soli vedla k většímu 

snížení krevního tlaku a distenzibility, než aerobní cvičenÍ. Podobné 

výsledky ukázaly studie sledující vliv zvýšeného příjmu rybích výrobků, 

rybího oleje a omega-3 mastných kyselin a to jak u běžné populace tak u 

diabetiků. Příznivý efekt na distenzibilitu byl prokázán po podání 

vitaminu C již za 6 hodin po požití. Podobně vitamin E zlepšuje 

distenzibilitu až 044% (Safar 2003). Nicméně tento efekt není 
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jednoznačný a poslední studie neprokázaly dlouhodobý efekt vitaminu C 

na distenzibilitu karotické arterie. Podobně snížení homocysteinu 

podáním kyseliny listové nemělo pozitivní efekt. 

Je všeobecně přijímáno, že kouření zhoršuje endoteliální funkci. 

Krátkodobá expozice cigaretového kouře vede ke snížení distenzibility 

stejně u kuřáků i nekuřáků a to jak při aktivním tak i pasivním kouření. K 

efektu dochází již v prvních 5 minutách po inhalaci kouře (Failla). Zatím 

nebyla publikovaná studie o příznivém efektu zanechání kouření na 

elasticitu cév. Vzhledem k tomu, že zanechání kouření vede ke snížení 

krevního tlaku , lze tento pozitivní vliv předpokládat. 

D istenzibilita je determinována třemi součástmi: Jednak množstvím 

elastinu a kolagenu, které jsou strukturálními součástmi stěny cévy, za 

druhé fragmentací elastických lamel a křížení kolagenních vláken či 

glykací konečných produktů, a za třetí vasokonstrikčním tonem hladkých 

svalů. Ovl ivnění různých součástí životního stylu ovlivňuje některé z 

těchto mechanizmů přispívajících k cévní elasticitě. Předpokládá se, že 

zejména obsah elastinu a kolagenu hraje hlavní roli. Je možné spekulovat, 

zda elastin a kolagen, které jsou dlouhodobými komponenty cévní 

distenzibility, mohou při krátkodobém ovlivnění životního stylu vést ke 

změně distenzibility (Stork) . EXperimentální práce ukázaly, že aerobní 

cvičení nevede ke zlepšení distenzibility kvalitativní změnou elastinu a 

kolagenu v cévní stěně . Distenzibilita může být ovlivněna kvalitativními 

změnami jakými jsou fragmentace elastických vláken a remodelací 

extracelulární matrix, ke kterým dochází v průběhu života, u diabetu nebo 
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hypertenze (Bergel). Akumulovaný intetersticiál ní kolagen v cévní stěně 

může neenzymaticky reagovat s glukózou za vzni ku konečných produktů 

pokročilé glykace (Giannattao 2001). Je možné spekulovat, že změna 

životního stylu je schopna ovlivnit tyto pochody již v časovém úseku 

několika týdnů po zahájení intervence. Krátkodobé ovlivnění 

distenzibility je možné ovlivněním kontraktilního stavu buněk hladkého 

svalstva v cévní stěně a tento mechanizmus asi hraje hlavní roli při změně 

životního stylu. Zvýšená dostupnost NO snižuje tonus buněk hladkého 

svalstva cévní stěny a v roce 2001 bylo prokázána souvislost mezi 

hladinou NO a elasticitou brachiální tepny (Benetos). 

Vliv léků na distenzibilitu 

Efekt léků na distenzibilitu je komplexní - léky mohou působit na cévní 

stěnu přímo tím, že vedou k relaxaci buněk hladkého svalu v její stěně, 

nebo mohou ovlivI1ovat krevní tlak, rezistentní arterioly a dlouhodobě 

mohou měnit strukturu cévní stěny. 

Antihypertenzíva 

Základní léky užívané k léčbě arteriální hypertenze (diuretika, 

betablokátory, blokátory kalciového kanálu, ACE inhibitory) zlepšují 

distenzibilitu jak při jednorázovém podání, tak při dlouhodobé léčbě 

(Safar 1986). Při dlouhodobé léčbě se navíc uplatňují kontraregulační 

mechanizmy, které oslabují efekt u některých antihypertenzív. Pozitivní 

efekt antihypertenzív na distenzibilitu není překvapením, protože snížení 

krevního tlaku sníží obsah tuhých součástí cévní stěny. V současnosti je k 
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dispozici několik desítek studií, které srovnávaly jednotlivá 

antihypertenziva s ohledem na distenzibilitu, mnoho z nich ale nepřineslo 

požadovaný výsledek zejména proto, že zahrnuly jen malé počty 

nemocn)/ch a teprve metaanalýzy byly schopny na tuto otázku odpovědět. 

Při srovnání různých skupin betablokátorů se ukázalo, že betablokátory 

s vasodilatačním účinkem ( carvediol , nebivolol) lépe ovlivnily 

distenzibilitu než neselektivní (propranolol) nebo kardioselektivní 

betablokátory (atenolol). Největší metaanalýza dvojitě slepých studií 

čítající 185 nemocných neprokázala rozdíly mezi jednotlivými skupinami 

antihypertenzív (betablokátory, diuretika, ACE inhibitory, blokátory 

kalciového kanálu) pokud byly výsledky vztaženy ke snížení krevního 

tlaku (O'Rourke 2002). Pouze blokátory kalciových antagonistů 

dihydropyridinového typu měly mírně snížený efekt, který je vysvětlován 

menším vlivem na sympatický nervový systém. 

V účinnosti léků se rovněž spolupodílí genetické vlivy. Hypertonici s 

polymorfizmem receptoru pro ACE mají lepší odpověď při léčbě ACE 

inhibitorem perindoprilem ve srovnání s blokátorem kalciového 

antagonisty nitrendipinem (Safar 2001). 

V popředí zájmu jsou léky ovlivňující renin-angiotenzin-aldosteronový 

systém. Aldosteron je významný mediátor fibrotických změn a tento efekt 

sejistě projevuje i v cévní stěně. Lze předpokládat pozitivní efekt 

podávání spironolaktonu na cévní distenzibilitu (Safar 2000). 

Některé studie ukazuj í, že zlepšení distenzibility při léčbě 

antihypertenzívy je větší, než by odpovídalo snížení krevního tlaku. Toto 
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na tlaku nezávislé zlepšení distenzibility je způsobeno remodelací cévní 

stěny. Byly popsány různé morfologické změny v cévní stěně jako snížení 

množství kolagenu, zvýšení poměru elastin/kolagen, zmenšení tloušťky 

intima-media . V klinických studiích bylo ultrazvukem prokázáno 

zmenšení IMT a průměru cév přímo související se snížením pulzního 

tlaku . To podtrhuje význam opakovaného stresu na remodelaci cévní 

stěny a nutnosti snížit pulzní tlak, aby došlo ke snížení distenzibility. 

Nicméně většina studií byla provedena u nemocných středního věku a 

nelze tyto výsledky přenést na starší populaci a nemocné s přidruženými 

chorobami. 

Léčba srdečního selhání 

Nitráty i ACE inhibitory ovlivňují distenzibilitu u nemocných se 

srdečním selháváním, která je pozorována j iž za 8 týdnů po začátku léčby 

a souvisí s pozitivním vlivem těchto léků na hemodynamiku 

(Giannattasio 1995). Příznivý efekt přetrvává při dlouhodobém podávání 

vysokých dávek isosorbid dinitrátu. Pozitivní vliv je možno předpokládat 

u nových léků, jakými jsou donátory NO a neutrální endopeptidázy. 

Léčba aterosklerózy 

Rozporuplné výsledky ukázaly studie se statiny, většina studií 

neprokázala při střednědobém sledování pozitivní efekt a sledování 

nemocných je třeba prodloužit. Jedna studie prokázala pozitivní efekt při 

léčbě simvastatinem po 2 týdnech, tento pozitivní efekt ale vymizel za 6 

měsíců od počátku léčby. Stejně rozporuplné výsledky přinesly studie 

sledující vliv hormonální substituční léčby (Waddell), kdy část prokázala 
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pozitivní vliv, u části se efekt neprokázal. 

Závěr 

Měření distenzibility karotické tepny pomocí sonografie je jednoduchá, 

bezpečná, časově i technicky nenáročná metoda k detekci časných stadií 

aterosklerózy. V experimentu i klinické praxi nám může pomoci odhalit 

rizikové nemocné, sledovat efekt léčby i ovlivňovat výzkum nov)/ch léků . 

Profesor Williams z Leicesteru ve svém přehledu o novinkách ve 

výzkumu hypertenze za rok 2006 věnoval této problematice velkou 

pozornost ( Williams 2006). Na základě v)/sledků studií z posledního 

roku zdůrazňuje významné postavení distenzibility v určení prognózy 

kardiovaskulární úmrtnosti a rizika CMP a vhodnosti zařazení vyšetření 

distenzibility nemocným s vysokým rizikem kardiovaskulárních příhod, i 

když zatím není j asné, kterou z vyšetřovacích metodu je vhodné 

preferovat. 

V naší práci jsme vyšetřili distenzibilitu společní karotidy u několika 

skupin nemocných s diabetem, kde přítomnost diabetu 2. typu vždy 

znamenala zhoršenou distenzibilitu, a to jak u nemocných s CMP, tak u 

nemocných s ICHS. U asymptomatických diabetiků 2.typu korelovala 

snížená distenzibilita s pozitivním nálezem zátěžového SPECT. 

Zajímavé je měření distenzibility u nemocných s ischemickou CMP, kde 

nám může pomoci k odlišení trombotické a embolické etiologie. Význam 

měření distenzibility karotické tepny před srdeční operací bude vyžadovat 

ověření v dal ších studiích. 
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.Te s podivem, že není zatím tato metoda celosvětově užívána v klinické 

praxi a v České republice není rozšířena ani v experimentu. Stanovení 

distenzibility pomocí sonografie karotické tepny skýtá hlavní výhodu v 

dostupnosti tohoto vyšetření, neboť sonografické přístroje odpovídaj ících 

parametrů jsou dnes v České republice dostupné nejen v okresních 

nemocnicích, ale i na někter)/ch poliklinických pracovištích. 

Souhrn 

Stanovení distenzibility karotické tepny při sonografickém vyšetření je 

dnes akceptovanou vyšetřovací metodou. Vyšetřili jsme čtyři skupiny 

nemocných s kardiovaskulárními chorobami. V první skupině 126 

asymptomatických diabetiků 2.typu bez anamnézy ICHS stanovení 

distenzibi lity karotické tepny predikovalo pozitivní nález při vyšetření 

SPECT myokardu (0 ,27 ± 0,1 mmllOOmm Hg v. 0,33 ± 0,08 mmllOOmm 

Hg; p == 0,011). Ve druhé skupině 234 nemocných s ICHS nebo CMP 

jsme v závislosti na přítomnosti diabetu prokázali horší nálezy 

distenzibility jak u nemocných s ICHS (0,16 ± 0,05 mmllOOmm Hg v. 

0,20 ± 0,06 mmllOOmm Hg; p < 0,05), tak CMP (0,14 ± 0,04 mmllOOmm 

Hg v. 0,17 ± 0,05 mmll OOmm Hg; p < 0,05). Navíc u nemocných s CMP 

byl nalezen významný rozdíl v distenzibilitě v závislosti na srdečním 

rytmu, kdy u nemocných s fibrilací síní byly zaznamenány příznivější 

výsledky (0,19 ± 0,05 mmllOOmm Hg v. 0,10 ± 0,04 mmllOOmm Hg; p 

< 0,05) . Ve třetí skupině nemocných s CMP jsme zjistili významně horší 

nálezy u nemocných s metabolickým syndromem (0,20± 0,09 
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mmllOOmm Hg v. 0,17 ±0,08 mmllOOmm Hg; p < 0,05) a ukázalo se, že 

metabolický syndrom má stejně negativní dopad na distenzibilitu jako 

diabetes 2.typu. Ve čtvrté skupině nemocných s lCHS před 

revaskularizací rovněž diabetes (0,26±0, II mmll OOmm Hg v. 0,21 ±o, 15 

mmll OOmm Hg; p < 0,05), nebo anamnéza CMP znamenala zhoršení 

výsledků distenzibility (0,20 ± 0,14 mm/lOOmm Hg v. 0,31 ± 0,11 

mm/lOOmm Hg; p < 0,05). Zajímavý se jeví významný rozdíl v nálezu 

distenzibility u nemocných indikovaných k samotné náhradě chlopně ve 

srovnání s nemocnými indikovanými k revakularizaci srdce (0,33 ± 0,12 

mm/lOOmm Hg v. 0,23 ± 0,14 mm/lOOmm Hg; p < 0,05). 

Naše výsledky ukazují, že distenzibilita karotické tepny je nadějnou 

vyšetřovací metodou, která je schopna citl ivě a časně zaznamenat cévn í 

poruchy u různých kardiovaskulárních chorob. 
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Cerebrovascular Attacks 
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Prague, Czech Republic 

This study evaluated the aetiological 
factors for cerebrovascular attack (CVA) 
using echocardiography and sonography 
of the carotid arteries. Results from 
253 patients with CVA were evaluated 
retrospectively and analysed according 
to the presence or absence of diabetes 
and atrial fibrillation. In patients with 
sinus rhythm (n = 182), the presence 
of diabetes was associated with an 
increased incidence of atherosclerotic 
changes and significant stenosis of 
the carotid artery as weB as greater 

when evaluating signs of thrombo­
embolie risk, there were no statistically 
significant differences in left atrial 
diameter or left ventricular ejection 
fraction between the two groups. In 
patients with atrial fibrillation (n = 71), no 
significant differences were observed 
between diabetic and non-diabetic 
patients in any of the parameters 
measured. These findings suggest that the 
increased risk of ischaemic CVA in 
diabetic patients is due to atherosclerosis 
in the carotid vessels rather than 

intima-media thickness. In contrast, embolism of cardiac origin. 

Introduction 
ln the Czech Republic, cerebrovascular 
attack (CVA) is the most frequent cause of 
mortality and morbidity. lts incidence is 
400 - 500 per 100000; 24% of patients die 

within 1 month and 40% within 1 year. 

Haemorrhagic stroke is seen in 15% of 

patients, the remaining 85% having 

ischaemic stroke. Most ischaemic strokes 

(60%) are a result of thrombosis or 

embolization of the carotid circulation, 

whereas 30% result from a cardiac 

embolism progressing to the brain . 

Prolonged hypotension accounts for the 
remaining 10%.1 

lt has been demonstrated thot diabetes 
mellitus is an independent risk factor in the 

aetiology of CVA. This has been shown to be 
due to an increased risk of ischaemic stroke 

in these patients;2 the incidence of 

haemorrhagic stroke in this population is 

not increased. EpidemiologicaI studies have 
shown that co-morbidity with diabetes raises 

the incidence of CVA two- to three-fGld. 

Abbott et a/. 3 followed a group of diabetic 

patients for 12 years, and found that the 
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incidence of CVA was 6.2% compared with 

3.3% in those without diabetes. The 

Framingham Study established that the 

incidence of stroke in diabetic patients was 

increased by 2.5 times in men and 3.6 
times in women. 4 Similar results have 

been demonstrated in other, smal!er 
epidemioJogical studies. 5 

Whether or not diabetes is a risk factor 

for transient ischaemic attack (TIA) is more 

controversial. A three-fold increase in the 
incidence of TIA was shown in one study,5 
whereas a number of other studies3,4, 6 have 

failed to confirm this increased incidence. 
lrreversible changes seem to be more 
dominant than transient ischaemia of the 

brain tissue in diabetes, although TIA in 

diabetic patients has been shown to be a 

harbinger of increased risk of stroke. 5,6 

Diabetic patients have a higher mortality 
after CVA, along with a greater risk of 

neurological damage and stroke recurrence. 
Attempts have been ma de to demonstrate 
the formation of a larger ischaemic area in 

diabetic patients than in non-diabetic 
patients,6 but pathologico-anatomical and 

computed tomography studies have not 

confirmed these suspicions.7 

It is not known whether the increased risk of 
stroke in diabetic patients is due to accelerated 

atherothrombosis formation in the carotid 
circulation, or whether the propensity to 
coagulation in these patients accounts for the 

heightened risk of cardiac emboli. This study 

analysed the results of echocardiography and 

sonography of the carotid arteries to evaluate 

the presence of aetiological factors for CVA in 

patients with diabetes. 

Patients ond methods 
Carotid ultrasound and transthoracic 

echocardiography results for patients 

hospitalized for stroke in the Department of 
Internal Medicine, Motol University 

Hospital, Charles University, Prague, Czech 
Republic, between 1 /anuary 2001 and 

31 December 2003 were examined 

retrospectively. In all patients a haemorrhagic 
aetiology for the stroke had been ruled out by 

neurological examination and computed 
tomographic scanning of the head. 

Al! patients had undergone transthoracic 
echocardiography and carotid ultrasono­

graphy using the Acuson™ 128XP/I0c 
(Siemens, Munich, Germany) or Ultramark™ 
9 (ATL, Bothell, Washington, USA) high­

definition imagers with 7 or 2 MHz probes. 
The intima-media thickness (IMT) at a 

distal part of the artery was measured, as 

recommended by the Mannheim IMT 
consensus. 8 The left atrial diameter and the 

ejection fraction of the left ventricle were also 

measured, and the incidence of carotid 

artery stenosis and left ventricular thrombus 

was recorded for each patient. The degree of 

stenosis was based on measurement of peak 
systolic flow velocity. In patients with 
stenosis > 70%, peak systolic flow velocity 
exceeds 250 cm/s. 9.1O 

STATlSTlCAL ANALYSIS 
The mean IMT was calculated from three 
successive measurements. One-way analysis 
of variance (ANOVA) with the post hoc test 

was used for the comparison of sonographic 
and echocardiographic characteristics 
between the various groups of patients. 

P-values < 0.05 were considered to be 
statistically significant. 

Results 
Results from a total of 25 3 patients (164 men, 

89 women; mean age ± SD, 72.5 ± 6.4 years) 

hospitalized for stroke were examined. Of 
these, 73 patients (29%) had type 2 diabetes; 

the remaining 180 patients (71%), without 

diabetes, constituted the control group. There 
were no significant differences in age, gender 
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or co-morbidity with hypertension between the 

two groups (Table 1). Chronic atrial fi.brillation 

was present in 71 patients (28%). 

The sonographic and echocardiographic 

results are summarized in Table 2. In patients 

with sinus rhythm, there was a significant 

difference (P < 0.05) in the IMT when 

comparing diabetic and non-diabetic patients. 

There was also a significant difference 

(P < 0.05) between these groups in the 

frequency of carotid artery stenosis. No 

differences were seen in left atrial diameter 

or left ventricular systolic function between 

the two groups. 

~TABLE f: '~. -~ -, :~':' -:~'''.~' '.~~' .' ... ', .. '- ,:', .''', ~:- ,~,~'. " - , ..... : ";" 
:.~h.a.~.ag~I'~,Hi_<;s · ~!, p~toi~nts ~~~~pit.aliz~d for ' ~t~,?ke . ",'. . .' . ".', ,~ _ .. ' . . ) 

Age (years) 

Gender 

Mai'e, n (%) 

Female, n (%) 

Atrial fibrillation, n (%) 

Hypertension, n (%) 

Values are mean ± 50 or number (0/0) . 

Diabetic patients 
(n = 73) 

70.2 ± 9.6 

49 (67) 

24 (33) 

20 (27) 

59 (81) 

Non·diabetic patients 
(n=180) 

73.7 ± 10.3 

115 (64) 

65 (36) 

51 (28) 

135 (75) 

TASLE 2;" . .:."r._;,....' :'~ .' . ,--...., " • '; -. ~:. ~ ..-:.-: 

·Carotid artery sonography and ec~oc3rdiography ~eslll~s i!,! . piltients hos·pi.tallzed .f~r , .,i 

.stroke, dassified .. 3ccording ,to cardl"c rhytnrn ;;. . .... ,'ol . .;; .. ' '. ".' _': .Y~,:. 

Sinus rhythm 
(n=182) 

Diabetic Non-diabetic 
patients patients 
(n = 53) (n = 129) 

IMT (mm) 0.96 ± 0.14· 0.78±O,12 

Carotid artery 
stenosis, n (%) 4 (8)· 

Left atrial 
diameter (mm) 40 ± 3 

Left ventricular 
ejection fraction (%) 50 ± 3 

Left ventricular 
thrombus, n (%) O (O) 

Values are mean ± SO or number (%). 
IMI, intimaomedia thickness . 

3 (2) 

42 ± 4 

55 ± 5 

2(2) 

Atrial fibrillation 
(n = 71) 

Diabetic Non-diabetic 
patients patients 
(n = 20) (n = 51) 

0.81±0.14 0.75 ± 0.15 

1 (5) 2 (4) 

44 ± 5 47 ± 4 

52 ± 4 50 ± 3 

1 (5) O (O) 

ap < 0.05 diabetic patients versus with non,diabetic patlents in the same cardiac rhythm category. 
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ln patients with atrial fibrillation , no 
differences in the presence of significant 

stenosis of the carotid circulation or IMT 
were observed. The diameter of the left 
atrium in diabetic patients with atrial 

fibril!ation was slightly smal!er than in non­
diabetic patients, but this difference was not 
statistically significant. 

On echocardiogrophy, no pathologies of 

the left atrium were seen in ony of the 

patients. Three patients had a thrombus in 
the left ventricle. Two of these were non­

diabetic patients with sinus rhythm, and one 

was a diabetic patient with atrial fibril!ation. 
Al! three patients had a moderote degree of 

systolic dysfunction of the left ventricle, with 

ejection froctions of 35 - 40%. The thrombi 

were hyperechogenic, indicating that they 

were likely to be old formations. 

Discussion 
ln this study we analysed aetiological factors 
in diabetic patients with CVA using 
non-invasive sonogrophic methods. The 

results sup port the hypothesis that 
atherothrombosis is responsible for the 

increased incidence of stroke in diabetic 

patients with sinus rhythm. No changes were 

observed in the diameter of the left atrium or 

in left ventricular systolic function that would 

potentiate the risk of embolism from cardiac 

sources in those with sinus rhythm. The 
presence of diabetes mellitus was not 

associated with on increased incidence of 

atherothrombosis or on increased risk of 
embolization in patients with atrial 

fibrillation . Interestingly, on insignificantly 
smaller left atrial diameter (in the presence of 

equal left ventricuJar function) was observed 

in ruabetic patients with atrial fibrillation. 
Ultrasonogrophy of the carotid arteries, 

transthoracic echocardiogrophy and 

computed tomography of the brain are 
considered standard imaging examinations 

in patients with CVA. Sonographic imaging 
is non-invasive, easily repeated, inexpensive 
and widely available. 

One of the ma in uses of carotid artery 
sonogrophy is for the demonstrotion of 
stenoses, which initial!y cause on increased 
flow rote through the stenosed orea. When 

the stenosis is severe, with > 70% decrease in 
the carotid area, o reduction in flow is seen. 

ln the present study, significant stenosis was 

observed in 2.5% of the patients overol!. 

Diabetic patients hod o three-fold increase 

in stenosis compared with non-diabetic 
patients. In recent years, the focus has been 

increasingly on using sonogrophy to 

measure the IMT at the carotid bulb in 
patients at risk of stroke, including those 

with diabetes .2 The correlation between 

diabetes and increased morbidity has been 
proved not onJy for CVA, but also for acute 
myocardial inforction and mortality. 11 The 

Jnsulin Resistance Atherosclerosis Study12 

demonstroted o close correlation between 
the IMT and the presence of diabetes or 

impaired glucose tolerance, even though this 
relationship in diabetic patients did not 

correlate with the durotion of the diabetes. 

This finding was also confirmed in the 

present study, the IMT was greater in the 

diabetic group than in the non-diabetic 

group. This was seen irrespective of 

the presence or absence of atrial fibrillation , 
although the difference in JMT was 

not statistical!y significant in those with 
atrial fibrillation. 

Tronsthorocic echocardiogrophy is useful 
in the diagnosis of larger formations in the 
left atrium or around the mitrol and aortic 
valves, and of mitrol disorders associated 

with on increased risk of thromboemboUsm . 

It can also be used to measure the size of the 

left atrium and accurotely diagnose 

thrombosis of the left ventricle. Of these 
pathological findings, only the presence of 
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thrombus in the left ventricle was considered 

in the present study. Al! three patients with 

left ventricular thrombus had a moderate 

degree of left ventricular failure. On the basis 

of their echogenicity, all the thrombi 

appeared to be old formations . 

Transthoracic echocardiography is 

considered at present to be relatively 

inadequate in the diagnosis of intracardiac 

vegetations that may embolize, being 
normal in 70% of patients with suspected 

embolization. In contrast, transoesophageal 

echocardiography may confirm the 

diagnosis in patients with suspected 

embolism from, for example, atrial 

fibril!atíon or left ventricular dysfunction. 13 

Transoesophageal echocardiography is 

performed on patients with sinus rhythm 

when there is clinical suspicion of 

embolization from the heart or aorta. 

Since ít is only performed electively, it 

was not evaluated in the present study. 

Atrial fibrillation by itself increases the 

risk of CVA four- to seven-fold, and the 

strokes that do occur in such patients 

are associated with increased mortality 

and neurological deficit. 14 In addition, 

elevated levels of fibrinogen, O-di mer, 

fibrin, von WiJlebrand factor and other 

procoagulants have been detected in 

patients with atrial fibrillation. 15 The 

increased risk of peripheral embolization 

in patients with atrial fibrillation has 

been demonstrated in echocardiogra phic 

studies, especially in relation to left 

ventricular function. Only a few trials, 

however, have reported on the value 

of estimating the size of the left 
atrium l3,16 The cardinal risk factors 

for embolization are diabetes, hypertension 

and older age. Diabetes alters the 

haemocoagulative parameters unfavourably, 

and diabetic patients with atrial fibrillation 

are at risk of cardiac embolization even with 

slight dilatation of the left atrium when 

compared with non-diabetic patients. 5 
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Contribution ofDistensibility and Intima­
Media Thickness to the Etiology of Stroke 

J. CHLUMSKÝ,]. CHARVÁT 
University Hospítal Motol, Charles Universit)'; Prague, Czech Republic 

Key words: stroke, arteria! waU, diabetes, atrial fibrillation 

SUMMARY - We evaluated carotid artery distensibility (D) and intima-media thiclmess (1MT) in 
patients with stroke (S), and its relationship to diabetes and atrial fibrilation. We measured D a nd 
1lVIT in 89 stroke patients. 59 patients had type II diabetes and 64 patients had atrial fibrillation. D 
was determined using the Reneman formula (mm/100mm Hg). D was consistently lower in diabetic 
patients then in non-diabetic patients (0.14 v. 0.17, p=0.039) and showed a relation to 1MT. In atri­
al fibrillation patients 1MT was consistently lower (67 v.79 mm, p=0.033) and D was increased (0.19 
v. 0.10, p=0.023) . Type II diabetes is characterized by wall stiffening and thickening of the carotid 
artery. D and 1MT can contribute to the differentiation of embolie and thrombotic etiology of stroke. 

In trod uction 

Ultrasonography of the carotid arteries cur­
rently provides a static description of morpho­
logical features 2 such as the presence of ather­
osclerotic plaque and its size, echogenicity, 
atheroma surface aspect, and intima-media 
thickness (IMT). Nevertheless, these features 
are not indicative of early functional disorders 
in large vessels, the detection of which could be 
helpful in early prediction of the a theroscle­
rotic process development. Therefore, measure· 
ment of either endothelial dysfunction based 
on ultrasonography of the brachial artery or 
distensibility (D) of the descending aorta , 
femoral artery or common carotid artery have 
recently been lately the focus of attention. 

Patients with diabetes mellitus are typically 
at higher risk of developing atherosclerosis. 1n­
dividuals with type I diabetes had shown re­
duced distensibility of the common carotid ar­
tery long before any larger atherosclerotic 
plaques were demonstrated by ultrasonogra­
phy '. The situation is more complicated in type 
II diabetes patients due to their age and con­
comitant disease. 

Our study compared carotid artery Il\1T and 
distensibility in patients with stroke and CHD 
depending on the presence of diabetes. Our 
goal was to support the theory of better func-
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tional condition of carotid arteries in patients 
with stroke of embolic compared to thrombotic 
etiology. 

Methods 

Ultrasonography of the carotid artery was 
performed and its distensibility measured in 
234 patients between J anuary 1" and October 
31", 2001. A total of 145 patients with coronary 
heart disease (CHD) underwent ultrasonogra­
phy of the carotid artery within the preopera­
tive checkup prior to revascularization surgery, 
89 patients with ischemic stroke underwent ul­
trasonography of the carotid artery within a 
routine check-up to establish the etiology of 
stroke. Ultrasonography was performed by A­
cuson 128 XP 128/4 or ATL 9 RDI with a linear 
7.5 MHz probe in patients lying supine. 

The common carotid artery was represented 
on two planes, the measurements were made 
cross-sectionally. Evalua tion was based on an 
average of three successive cycles with estab· 
lishment of the systolic and diastolic dimen­
sions of the right arteria carotis communis at 2 
cm after bifurcation where any la rger 
atheroma plaque was not present. Then the 
blood pressure was measured by a mel'CUl'y 
tonometer. Distensibility was assessed accord-
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ing to the Reneman equation: D=(2(DlDd)/P. 
The intima-media thickness was measured at a 
distal part of the artery at the site of distensi­
bility measurement, as recommended by the 
Mannheim intima-media thickness consensus ". 
The mean was calculated from three successive 
measurements. Unpaired t-test was used for 
statistical analysis. 

Results 

The characteristics of 237 patients are given 
in table l. The groups studied did not differ in 
mean age, gen der distribution, or incidence of 
hypertension and hypercholesterolemia. The 
CRD group included more smokers, the stroke 
group showed more frequent atrial fibrillation. 
Smoking, hypertension and hypercholesterole­
mia were assessed as indicated in the patienťs 
history. 

Table 2 shows the results of carotid artery D 
and IMT measurements in both CRD and 
stroke groups according to heart rate. Diabetic 
patients showed worse D and IMT values in 
both CRD and stroke groups. A correlation was 
found between D and IMT. Due to small num­
bers of patients in the groups studied non-

Table 1 The characteristics of 234 patients 

CHD (a=145) stroke (n=89) 

Diabetes 
38 (26%) 21 (24%) NS mellitus 

Hypertension llO (76%) 74 (83%) NS 

Hypercho· 113 (78%) 61 (69%) NS 
lesterolemia 

Smoking 126 (87%) 25 (28%) P<O.05 

I Atrial 
I fibrillation 

16 (11%) 48 (54%) P<O.05 I 

I 

significant differences only were found for D 
and IMT depending on diabetes therapy (table 
3). Raving no effect on the parameters studied 
in CRD patients, atrial fibrillation was predic­
tive of better D and IMT values in the stroke 
group (table 4). 

Discussion 

Our study showed that distensibility meas­
urement in patients with CRD or stroke might 
be helpful in determining the severity of vascu­
lar impairment. Type II diabetes mellitus exac­
erbated the parameters monitored in both 
groups studied. On the other hand, the pa­
tients with stroke and atrial fibrillation, in 
whom an embolic etiology is supposed, showed 
more favourable values in both distensibility 
and IMT measurements. 

The mechanistic idea of a close association 
between distensibility and IMT is supported by 
the findings of lower distensibility coupled 
with vessel wall thickening mostly evidenced 
by IMT measurement 9. The thickness of the in­
ternal part of the artery corresponding to the 
complex intima-media according to current 
lmowledge can be easily measured in ultra­
sonography 2. The thickness correlates with the 
atherosclerosis risk factors and, moreover, this 
part may convert into atherosclerotic plaques". 
Direct association between IMT and develop­
ment of plaques, stenosis in the carotid artery 
and stroke was evidenced in different groups of 
patients 5.10.14. IMT has also been associated 
with myocardial infarction 2. 

Our findings of vascular impairment in dia­
betic patients are in good agreement with 
those of previous studies 5.10. The intima-media 
thickening and compromised distensibility are 
explained by reduced NO secretion leading to 
endothelial dysfunction and by enhanced pro­
liferation of vessel wall structures in types I 
and II diabetic patients. 

Table 2 ResuHs of carotid artery D and IMT measurements in both CHD and stroke groups according to heart rate 
(*.** NS, H*,**** p<O.(5) 

CHD (a=145) stroke (n=89) 

Atrial fibrillation Sinus r. Atrial flbrillation Sinus r. 
(n=16) (n=129) (n=48) (n=45) 

Distensibility 
O.19±O.O5* O.18±O.O6** O.19±O.05H O.lO±O.O4"·* 

(mm/100 mm Hg) 

lMT (mm) O.72±O.12**"" O.74±O.13**** O.67±O.11 H'** O.79±O.lO**** 
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Table 3 lnf1uence of diabetes mellitus treatm ent on 
distensibility [Ind lMT. 

PAD (n=48) Insulin (n=l1) 

Distenzibility 
(mmJ 0.16±0.05 0.15±0.04 
10 mm Hg) 

IMT(mm) 0.79±0.12 0.83±0.11 

NS 

NS 

IMT correlated with endothelial dysfunction 
as evaluated by ultrasonography in several s­
tudies. A similar effect may be observed with 
hyperinsulinemia typical oÚype II diabetic pa­
tients. Intravascular pressure leading through 
mechanical tension to stimulation of replica­
tion and growth of vessel wall cell s is also to 
blame 8. The impact of hypertension was not 
demonstrated unambiguously: some stu cli es 

Table 4 Results of carotid artery D and L\1T measurements in both CRD and stroke groups according to the diabetes mellitus 
( ............. ** p< 0.05) 

CHD (a=145) stroke (n=89) 

Diabetetes+ Diabetetes- Diabet.etes· Diabetetes-
(n=38) (n=107) (n=21) (n=68) 

Distensibility 
0.16±0.05* 0.20+0.06* 0.14,],0.04""* 0 .17±0.05** 

(mm/100 mm Hg) 

IMT (mm) 0.79+0.10*** 0.65±0.13*·'* 0.81±0.11 **** 0.69±0.12HH 

failed to show differences in the values meas­
ured between cliabetic patients with or without 
hypertension " . Conversely, other studies found 
a correlation with the presence of hypertension 
but not with long-term compensation evalu­
ated by glycated haemoglobin 3. In addition, the 
results measured depend on the artery exam­
ined, distensibility being more compromised in 
the large arterie s (aorta or common carotid ar­
tery) of diabetic patients compared to medium­
sized arteries (brachial artery). More arterial 
sections should be examined to allow more ac­
curate assessment of vascular impairment ". 

Lower distensibility and higher IMT are di­
rectly related pathophysiologically. It can be 
supposed that arterial wall thickening is asso­
ciated with poorer oxygen supply to the poorly 
vascularized parts of arterial walls such as the 
intima, which in turn accelerates the athero­
sclerotic process. An experimental model of the 
rabbit carotid artery with artificially reduced 
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distensibility was suggestive of enhanced trau­
matic impairment of the rigid vessel wall due 
to blood pressure, leading to renewed progres­
sion of the atherosclerotic process 7 . 

Measurement of distensibility of the aorta, 
carotid or femoral artery is feasible and rela­
tively rapid in clinical practice "; unfortunately, 
it has its limitations. This is a mainly subjec­
tive evaluation without the possibility to stan­
dardize measurements even if the artery is ex­
amined cross-sectionally I . 

Blood pressure is also measured either be­
fore or after the examination in most studies 12; 

if the descending aorta distensibility is meas­
ured at oesophagal ultrasonography, blood 
pressure measurement is not technically possi­
ble. On the other hand, in some clinical situa­
tions, distensibility measurement can be help­
ful , like that of IMT, in determining the sever­
ity of atherosclerotic impairment of the vascu­
lar system 5. 
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SUMMARY - Transoesophageal echocardiography (TEE) is currently the gold standard in the 
diagnosis of cardiac sources of embolization and the frequently discussed question is whether all 
patients with suspected embol ic stroke should be screened by TE E. Based on the results of tran­
sthoracic echocardiography (TTE), we determined the significance of TEE in patients with ischemic 
stroke with low risk of embolie etiology. We made a retrospective evaluation of TEE examination 
in the period from 1" January 2000 to 31" December 2003 in patients with ischemie stroke and 
sinus rhythm and normal left ventricular function. TEE examination was do ne in 159 patients. A 
quarter of the patients had pathological findings in the heart: left atrial thrombus in nine (5.7%), 
spontaneous echocontrast in left atrium in 14 (8.8 %), patent foramen ovale in 16 (10%) and other 
findings in seven (4.4%) patients. The finding of the thrombus or echocontrast in the left atrium 
correlated with the size of the left atrium and it was proved in the patients with left atrium of 
size above 39 mm. On the contrary, patent foramen ovale was found in younger patients (70 vs. 59 
years) . Our results have shown that TEE is of low relevance to patients with a normal transtho­
racic echocardiogram . 

I ntroduction 

Stroke is among the commonest cardiovascu­
lar diseases. The Czech Republic is one of the 
leading countries in terms of both the incidence 
(400-500 per 100,000 population) and mortal­
ity from stroke. E ighty per eent of strokes are 
ischemic, with 20-30 % of them being caused 
by embolization from thrombi in the heart and 
large blood vessels 2. 

Transthorae ic echocardiography (TTE) is able 
to detect a mass (thrombus, myxoma, vegeta­
tion) in the left atrium or in the area of the mi­
tral valve and aortic valve. Moreover, it allows 
the detection and quantifieation of mitral de­
fects that clearly increase thromboembolie risk 
in patients with either sinus rhythm or atrial 
fibrillation. What is relevant in this context is 
the size of the left atrium: risk of cerebrovas-

cular embol ization rises with increasing left 
atrium size 7. TTE visualizes left ventricular 
thrombi at the site of scarring and aneurysm 
in patients after myocardial infarction or with 
dilatation cardiomyopathy. 

Tranosesophageal eehocardiography (TEE) 
is more suitable for imaging of atrial and ven­
tricular areas. TEE has almost 100% sensi­
tivity in detecting thrombi in the left atrium 
including the atrial appendage 9. Spontaneous 
echocontrast is practically always found in pa­
tients with left atria I thrombus while half the 
patients with echocontrast typically show the 
presence of a thrombus . 

Open foramen ovale is found in a quarter of 
the population and in 60% of young patients 
with stroke 610 . ln rare ca ses, young stroke 
patients are diagnosed with atrial septal de­
fects that remained undetected earlier'. Atrial 
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septal aneurysms, vegetation in infectious 
endocarditis or myxoma are demonstrated 
infrequently . Aortic examination is also of 
relevance: differently sized atheromas can be 
detected, less frequently along with thrombi 
and/or aortic aneurysms. 

The diagnostic strategy in patients with 
ischemie stroke has been the subject of dis­
cussion. TEE detects left atria I thrombi in 
12-15% of patients with recent atrial fibril­
lation and in 27% of patients with chronic 
atrial fibrillation 7.9. TEE has been reported 
to detect a source of embolization in 35-60% 
of patients with stroke and atrial fibrillation 
and based on our experience, it was positive 
in almost half of such patients 2. In view of 
these high detection rates, TEE is not suit­
able as a routine method for patients with 
stroke and atrial fibrillation 12. Nevertheless, 
the question of what strategy shou Id be used 
in patients with stroke and sinus rhythm re­
mains unanswered. 

The objective of the present study was to 
evaluate the benefit of TEE in patients with 
stroke and sinus rhythm who had a norma I 
transthoracic echocardiogram. 

Methods 

One hundred and fifty-nine patients with 
acute ischemie stroke, 78 (49%) males and 81 
(51 %) females, mean age 69.1 years, screened 
by TEE in the echocardiography laboratory 
at the Department of Medicine, Motal Uni­
versity Hospital, Prague, from January 1, 
2000 to December 31, 2003, were enrolled 
in the study. Stroke was confirmed by neu­
rological examination and brain CT scan in 
all patients. They had sinus rhythm during 
their hospital stay. Exclusion criteria were 
impaired left atrial function, serious heart 
valve disease ar a source of embolization on 

TTE. TEE was carried aut within first 14 days 
after admission to hospital using an Accuson 
XP 128 ar Sonos 5500 system with a biplane 
ar a multiplane oesophageal probe under local 
anesthesia with xylocaine. 

Differences in characteristics between pa­
tient groups were assessed using X 2 analyses. 
Statistics for groups were tabulated as mean 
±SD, and P-values of <0.05 were considered 
significant. 

Results 

No TEE complications were recorded. TEE 
results are given in Table 1. One hundred and 
thirteen (72.1%) patients had norma I tran­
soesophageal echocardiograms, thrombus was 
detected in 9 (5.7%) patients, spontaneous 
echocontrast was present in 14 (8.8 %) patients 
and open foramen ova le was found in 16 (10 %) 
patients. The patients with different TEE find­
ings were of comparable age except for those 
with patent foramen ovale (PFO) who were by 
ten years younger on average. 

The size of the left atrium was significantly 
correlated with the presence of thrombus in the 
left atrial appendage or left atrium; in patients 
with echocontrast, the left atrium appeared in­
significantly enlarged. The incidence of patho­
logical findings in the left atrium rose with in­
creasing size of the left atrium (figure 1). The 
incidence of PFO showing a downward trend 
with increasing age is presented in Figure 2. 

There was no correlation between the size of 
the right ventricle and TEE findings. 

Discussion 

TEE is currently the gold standard in diag­
nosis of cardiac sources of embol ization, namely 
thrombi, spontaneous echocontrast, open fo-

Table 1 Tra nsoesophageal echocardiography results (LA= leFt atrium, RV=right ventricle. PFO= patent Foramen ovale .• p < 0.05). 

Normal finding Thrombus Echocontrast PFO 

N (%) 113 (72.1%) 9 (5.7%) 14 (8.8%) 16 (10%) 

age 70.2 71.2 67 59 

LA (mm) 39' 46' 44 39 

RV (mm) 25 25 28 26 
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Ta b le 2 Classificat iDn Df echacardiagraphic findings . 

major risk factors 

left atrial thrombus 

thrombus in left atria I appendage 

thrombus in left ventri c le 

thrombu s in aorta 

left atria myxoma 

vegetatlon 

dilatat ive cardiomyopathy 

mitra! stenosis 
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minor risk factors 

pro lapse of mitral va lve 

mitral anu lar ca lcification 

aorti c valve stenosis 

patent foramen ovale 

spontaneous echocontrast 

aortic aneurysms 

false tendom 

aortic atheroma 

1. LA < 38 111m (n=62) 

2. LA 39-42 nllTI (n=25) 

3. LA 43-45 mn1 (n= 15) 

4. LA 46-47 111m (n=20) 

5. LA 48-50 mm (n=14) 

Fi gure 1 The incidence af pathalagical findings (thrombus ar echacantrast) in the left atr ium and size af the left atr ium (LA). 

25 "---

20 Vr-

IS V r-

10 Vr-

s Vr-

o IL'-

Figure 2 PFO in different age graups. 40-50 

ramen ovale and atrial septal aneurysm. The 
most frequently diseussed question is whether 
a II patients with suspeeted embol ie stroke 
should be sereened by TEE . 
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Our results show that a norma I transtho­
raeie eehoeardiogram - with left atrium size 
equal to or lower than 40 mm - praetieally ex­
eludes deteetability of a souree of embolization 

387 



Tran.Joesophageal Eehoeardiography in Patients with Stroke and Low Risk ofEmbolie Etiology J Chlumský 

on TEE. In contra st, even a slight enlargement 
of the left atrium is suggestive of the presence 
of thrombus or echocontrast in the left atrium : 
left atrium size close to 50 mm is correlated 
with such findings at comparable rates in pa­
t ients with atrial fibrillation. 

PFO was less frequent in our study compared 
to the reported data and unsurprisingly TTE is 
not predictive of PFO on TE E. 

The relationship between left atrium size 
and stroke risk is incompletely understood, 
although atrial fibrillation has been shown to 
be associated with increased risk of stroke and 
left atrium enlargement has been linked to 
subsequent development of atrial fibrillation. 
Barnes, in a retrospective cohort study, found 
that left atrial volume was a robust predictor 
of stroke in patients with no prior atrial fibril­
lation 1 and left atrium volume provides more 
sensitive differentiation of stroke risk than left 
atrium dimension 16. 

TEE findings are currently divided into ma­
jor and minor risk factors (table 2). The pres­
ence of one major risk factor or several minor 
risk factors is an indication for anticoagulation 
therapy 12. It should be noted that in most pa­
tients multiple causes of stroke can be demon­
strated. As many as 13-48 % of patients with 
detection of a cardiac source of embolization 
had marked atherosclerotic changes in cerebral 
arteries and in 17 % of pat ients with signifi­
cant carotid stenosis a source of embolization 
was found on TEE 9. 

Most ex isting studies evaluated TEE find­
ings in patients with stroke regardless of car­
diac rhythm 3.12.

1
5. In stroke patients aged over 

60 years, Sorescu 13 detected more frequent 
pathological findings on TEE in the presence of 
atrial fibrillation or atrial flutter, reduced left 
ventricular function (EF below 40 %) and left 
atria I dilatation over 40 mm. In Strandberg's 
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study" TEE led to institution of anticoagul a­
tion therapy in 14% patients at embolie risk, 
particularly in those with atrial fibrillation. 
For patients with sinus rhythm without risk 
factors, anticoagu lation therapy was i nstituted 
in 9% of ca ses with ischemie stroke. In less re­
cent studies, TEE led to institution of antico­
agulation therapy in 5-10 % of patients with 
stroke. 

ln extens ive studies, TTE and TEE detected 
intracardial masses (thrombi, vegetation and 
tumors) in 4% and 11 % of patients with CVA, 
respectively a. While TTE means zero risk to 
the patient, TEE is associated with a 0 .2 to 2% 
risk of compl ications according to the I itera ture 
data. The benefit of echocardiography is lower 
in patients with no history of heart disease and 
a normal physical examinat ion , ECG and X-ray 
scan where it demonstrates a possible source of 
embol ization in 2% of cases . On th e other hand, 
a clinical picture of heart disease is suggestive 
of a 19% probability that pathological findings 
will be detected on TEE . 

The significance of left ventricular dysfunc­
tion for embolization ri sk remains unclear. 
Echocardiography data of three extensive an­
ticoagulation studies (SPAF I-III) showed left 
ventricular dysfunction to be associated with a 
2.5 times higher risk of stroke while left atrial 
dilatation only ins ignificantly increased the 
embol ization risk 5. 

ln conclusion, the following recommenda­
tions should be followed: TEE should only be 
carried out in patients el igible for institution of 
anticoagulation therapy. In patients with atrial 
fibrillation anticoagulation therapy should be 
instituted without echocardiography 14. TEE 
is indi ca ted in patients with CVA and sinus 
rhythm; nevertheless, our results have shown 
that TEE is of low relevance to patients with a 
norma I transthoracic echocardiogram. 
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