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CielPom nasej prace bolo v priebehu 5-ro¢ného sledovania vyhodnotit’ progresiu subklinickej aterosklerozy (AS) u nedia-
betickych hypertonikov s nizkym kardiovaskularnym rizikom (KVR) pomocou dostupnych biochemickych, funkénych,
resp. morfologickych vySetreni a identifikovat’ markery so signifikantnym vplyvom na KVR.

Material a metodika Sledovali sme 75 subjektov s priemernym vekom 44 + 5 rokov, z ktorych 19 jedincov (25 %) malo
artériova hypertenziu. 56 jedincov tvorilo kontrolna skupinu. Hodnotili sme kardiovaskularne rizikové faktory, bioche-
mické, morfologické a funkéné markery subklinickej AS.

Vysledky V subore hypertonikov, v ktorom dominovalo muzské pohlavie (64,8 %), sme po 5-ro¢nom follow-up pozoro-
vali nesignifikantné navySenie priemerného systolického tlaku krvi z 133,42 + 8,17 mmHg na 142,78 + 16,96 mmHg.
KVR hodnotené podl'a SCORE sa menilo v 2 skupinach v priebehu follow-up nasledovne: u hypertonikov z 0,95 + 0,62
na 1,58 + 1,44, v kontrolnej skupine z 0,37 + 0,73 na 0,9 + 1,95. Statisticky vyznamné bolo zvysenie niektorych bioche-
mickych markerov a to: lipoproteinu(a) (44,78 +3 4,4 mg/l vs. 94,59 + 87,16 mg/l, p = 0,014) a fibrinogénu (2,8 + 0,57
o/l vs. 3,74 £ 1,05, p = 0,008). AS platy na tGrovni karotickej a femoralnej artérie boli signifikantne dastejSie detegované
u hypertonikov po 5 rokoch v porovnani s kontrolnou skupinou. Funkéné parametre nevykazovali $tatistickl vyznamnost’
po 5-ro¢nom follow-up.

Zaver Potvrdzujeme vyznamnu tlohu ultrasonografickej detekcie karotickych, resp. femoralnych AS platov u klinicky

zdravych hypertonikov stredného veku pri personalizovane;j stratifikacii KVR.
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Uvod

Kardiovaskularne ochorenia (KVO), aj v stcasnosti,
predstavuji najcastejSiu pri¢inu ako hospitalizacii, tak aj
umrtnosti obyvatel'stva na uzemi Slovenska. Ako uvadza
Statisticky urad Slovenskej republiky, v r. 2020 dosa-
hovali tieto diagnézy 46 %-ny podiel na vSetkych tmr-
tiach [40]. Akatne kardiovaskularne prihody st prejavom
prebichajucej, doteraz bezpriznakovej, aterosklerdzy (AS).
Na zaklade novych epidemiologickych, experimentalnych
a klinickych prac sa stcasny pohlad na AS vyznamne
zmenil. AS sa za¢ala vnimat ako zdihavy, zlozity zapa-
lovy proces postihujuci cievhu stenu, ktory prebiecha po
niekol’ko desatro¢i s dlhou asymptomatickou fazou [25,
37, 47]. Avsak rychlost’ a intenzita je individualna, a ¢i
AS proces nakoniec dospeje u konkrétneho jedinca az
k vzniku KVO, zavisi na kombinacii ako rizikovych, tak
protektivnych faktorov.

Vyznamnym modifikovatelnym rizikovym faktorom
(RF) AS je artériova hypertenzia (AH), ktora sa v kombi-
nacii s faktormi vnutorného aj vonkajSieho prostredia
podiel’a na progresii subklinickej AS. V jej diagnostike sa
vyuzivaji viaceré metodiky zamerané na detekciu funk-
¢nych a morfologickych zmien artériovej steny, dalej
uréovanie 10-roéného celkového a fatalneho kardiovasku-
larneho rizika (KVR) pomocou rizikovych tabuliek
(SCORE) a vV neposlednom rade biochemické markery
subklinickej AS [27, 47].

AH, ako najéastejsie KVO, je aj zavaznym RF pre
dalsie KVO ako ischemicka choroba srdca, zlyhavanie
srdca, srdcové arytmie, cievne mozgové prihody, renalne
zlyhavania, periférne obliterujiice artériové ochorenie. Je
definovana ako hodnota krvného tlaku (TK), pri ktorej

prinos lie¢by jednoznacne prevazuje nad rizikami liecby,
ako to dokumentujt klinické $tadie, t.j. hodnota systolic-
kého TK (STK) > 140 mmHg a/alebo hodnota diastolic-
kého TK (DTK) > 90 mmHg. Klasifikaciu hodnét TK,
definiciu AH, klasifikaciu jej $tadii podla hodndt TK,
pritomnosti kardiovaskularnych rizikovych faktorov, hy-
pertenziou  mediovaného  organového  poskodenia
(HMOD) a komorbidit, uvadzaju posledné odporucania
ESC/ESH pre manazment artériovej hypertenzie z r. 2018
[46]. Pozname rdézne faktory, ktoré modifikuju KV riziko
U hypertonikov. HMOD je ¢asto nerozpoznané u hyper-
tonikov (napr. artériova tuhost’, hypertrofia l'avej komory -
EKG, ECHOKG, mikroalbumintria (MAU), stredne za-
vazné/zavazné chronické oblickové ochorenie (CKD),
¢lenkovo-brachialny index (ABI) < 0,9, pokro¢ila retino-
patia. Pritomnost HMOD pomaha identifikovat’ hyperto-
nikov s vysokym resp. vel'mi vysokym KVR, u ktorych
by mohlo byt KVR podhodnotené podl'a SCORE. Potvr-
dené kardiovaskularne/renalne ochorenie, vratane detekcie
AS platov znamena velmi vysoké KVR u hypertonika.
AH sa casto spaja s d’alSimi rizikovymi faktormi, ktoré
maji multiplika¢ny efekt na KVR [39].

Ciel'om nasej prace bolo v priebehu 5-rocného sledo-
vania vyhodnotit’ progresiu subklinickej AS u hypertoni-
kov s nizkym KVR pomocou dostupnych biochemickych,
funkénych, resp. morfologickych testov a identifikovat’
markery so signifikantnym vplyvom na KVR.

Material a metodika
Subor

Sledovali sme 75 klinicky zdravych subjektov s prie-
mernym vekom 44 + Srokov, z toho 30 muZov a 46 Zien, z
nich 19 subjektov (25 %) s priemernym vekom 46,4 + 4,6
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rokov malo AH. 56 jedincov tvorilo kontrolnu skupinu.
Hypertenziu sme definovali ako STK 140 mmHg alebo
vyssi, DTK 90 mmHg alebo vyssi alebo uzivanie liekov
na hypertenziu. Ako exklizne kritéria sa zvolili zavazné
komorbidity, ktorymi st respiracnd a renalna insuficien-
cia, pritomnost’ manifestnych ochoreni kardiovaskularne-
ho systému, onkologické ochorenie, diabetes mellitus,
alkoholizmus a non-compliance. Zucastneni jedinci boli
vybrati ndhodne, dobrovolne suhlasili s vysSetreniami, co
potvrdili ustne, ako aj podpisanim informovaného sthlasu
pred vstupom do stadie. Vyskum bol schvaleny Etickou
komisiou Univerzitnej nemocnice L. Pasteura v Kosiciach
(2020/EK/02018).

VySetrovanie sa uskuto¢fiovalo rano za bazalnych
podmienok — nalaéno po 12 hod hladovani, bez uzitia lie-
kov, s vylicenim psychickej, fyzickej zataze a spankove;j
deprivacie, pred vySetrenim jedinci nefajCili, nepili
kofeinové, sladené ani alkoholické napoje, priniesli si
ranny mo¢. Zac¢inalo sa odberom anamnézy s dérazom na
ziskanie informacii o pritomnosti rizikovych faktorov AS,
nasledoval odber krvi, zhotovenie zdznamu EKG, funk¢éné
a zobrazovacie vySetrenia blizsie uvedené d’ale;.

U kazdého pacienta sme stanovili antropometrické pa-
rametre (vySka, hmotnost’, body mass index — BMI a ob-
vod pasu). Rizikové faktory AS boli definované podla
aktualnych odporacani ESC/ESH/EAS/EASD [27, 30,
46]. Vzorky krvi a mocu boli analyzované v prislusnych
pododdeleniach Oddelenia laboratornej mediciny UNLP v
Kosiciach. Parametre pouzivané v nasej praci ato bio-
chemické rizikové markery subklinickej AS (MAU, fibri-
nogén - Fbg, vysokosenzitivny C-reaktivny protein -
hsCRP, lipoprotein(a) - Lp(a), kyselina mocova - KM) a
metabolické parametre (glykémia, celkovy/LDL-/HDL-
cholesterol - TChol/LDL-C/HDL-C, triacylglyceroly-
TAG, glomeralna filtracia odhadovana - eGF) boli priamo
stanovené Standardnymi, akreditovanymi laboratornymi
testami, pri vypoétoch sme vychadzali z referen¢nych
hodnoét laboratdria. Za patologické sme povazovali tieto
hodnoty: MAU > 20mg/l, Lp(a) > 75 mmol/l, hsCRP >
3mg/l, Fbg > 3,5 g/l, eGF < 1,5 ml/s/m?. Biologicky ma-
terial (krv a moc) bol po odobrati analyzovany na Oddele-
ni laboratérnej mediciny UNLP v Kosiciach.

Pouzitim ultrazvukového pristroja Philips HD 15 sme
stanovovali karoticku intimo-medialnu hrabku - IMT na
zadnej stene arteria carotis communis (ACC), 1cm dis-
talne od karotického bulbu, v pozdiznom reze z viacerych
uhlov, na konci diastoly, v mieste jeho maximalnej hrabky
ako vzdialenost medzi echogénnou liniou tvorenou
rozhranim medzi lumenom a intimou, a echogénnou liniou
medzi médiou a adventiciou. AS plak v karotickej (C
plague) a femoralnej (F plaque) oblasti bol definovany
ako fokalne zhrubnuti IMT > 1,5 mm alebo o 50 % hrub-
Sie ako okolita oblast’.

Pouzitim rovnakého ultrazvukového pristroja sme sta-
novovali prietokom mediovanu dilatdiciu (FMD) na
a.brachialis I.dx. 5 - 10cm nad kubitalnou jamkou. Diame-
ter artérie sme stanovili na intralumindlnom rozhrani
v pozdiznom reze. ManZetu umiestnend na pravom
predlakti sme nafiikli na hodnotu o 50 mmHg vyssiu ako
aktualny systolicky krvny tlak. Po uplynuti 5 minat sme

manzetu vypustili apo 1 minate zaznamenali vazodi-
lataciu sledovanej artérie (patologicka hodnota < 4,5 %).

Tuhost’ artériovej steny na artérii brachialis 1.dx. sme
merali pouZzitim pristroja Artériograph (TensioMedClinic),
pricom bolo hodnotené karotido-femoralna rychlost
pulzovej viny (cfPWV s patologickou hodnotou > 10m/s)
a augmenta¢ny index (Aix — patologicka hodnota > 10 %).

Pouzitim dopplerovho pristroja Microdop sme
odmerali STK na a.tibialis posterior (ATP) a a.dosrsalis
pedis (ADP) a TK tlakomerom na a.brachialis u leZiaceho
pacienta. Nasledne sme pomocou vzorca (pravy/l'avy)
RABI/LABI = (vys§i pravy/vyssi lavy) ¢lenkovy STK/
vys$§i brachidlny STK. Za patologicka hodnotu sme
povazovali < 0,9 alebo > 1,4. Bliz§i opis pouzitych
vySetrovacich metéd uvadzame v publikaciach Mikroalbu-
minuria ako prediktor femoralnej aterosklerézy a
Prevalence of Microalbuminuria and Its Association with
Subclinical Carotid Atherosclerosis in Middle Aged,
Nondiabetic, Low to Moderate Cardiovascular Risk
Individuals with or without Hypertension [19, 35].
Rovnako sme postupovali aj po 5 rokoch po prvom
vySetrovani tych istych jedincov.

Statisticka analyza

Udaje boli spracované z klinickej databazy Statistic-
kym programom SPSS 17.0. Kontinualne parametre sa
udavané ako priemer+ SD, alternativne udaje ako % vy-
skytu. Rovnost’ strednych hodnét dat klinickych, vratane
AS rizikového profilu, biochemickych parametrov, marke-
rov subklinickej AS (vek, pas, pocet RF, 10-ro¢né fatalne
KVR podla SCORE, T-Chol, LDL-C, HDL-C, TAG,
Lp(a), hs-CRP, Fbg, glykémia eGF, karoticka IMT -
CIMT Idx, Isin, FMD, PWV, Aix, RABI, LABI) medzi
prvym a kontrolnym vySetrenim po 5 rokoch u hyperto-
nikov, resp. U jedincov bez hypertenzie sme zistovali
neparametrickym Mannovym-Whitneyovym testom. Na
porovnanie alternativnych udajov sme pouzili chi-
kvadratovy test, event. Fisherov exaktny t- test. Za signi-
fikantnti hladinu vyznamnosti sme povazovali hodnotu p
< 0,05.

Vysledky

Prevalenciu jednotlivych modifikovatelnych a hemo-
difikovatelnych rizikovych faktorov v subore hyperto-
nikov a kontrolnych subjektov vyjadruje Tab.1. V subore
hypertonikov (19) prevazujti muzi (13/64,8 %), zastupenie
zien je pomerne nizsie (6/35,2 %). Na zac¢iatku vyskumu
v 77 % jedincov bola AH lie¢ena inhibitormi angiotenzin
konvertujuceho enzymu (ACEI), sartanmi, betablokator-
mi, blokatormi kalciového kanala alebo diuretikami,
Vv kombinacii alebo monoterapii, Ostatni boli bez liecby.
Po 5-ro¢nom follow-up malo 84 % pacientov nasadenu
antihypertezivnu terapiu. Vyrazne najcastejSim rizikovym
faktorom bola dyslipidémia - vSetci sledovani hypertonici
mali dyslipidémiu. Na zaciatku sledovania iba 2 jedinci
(10,5 %) uzivali statin, po 5 rokoch sa pocet pacientov
uzivajucich statin navysil len na 15,7 %. Druhym najcas-
tej$im rizikovym faktorom bola centralna obezita (84,2 %
bazalne a 94,7 % po 5-roénom follow-up). Pacientov vo
veku predstavujiicom zvysené KVR bolo 52,6 % bazalne
a73,7 % po 5-rocnom sledovani. V kontrolnom subore
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dominovali zeny, najéastejS$im rizikovym faktorom bola aj
tu dyslipidémia, vcelku v8ak v kontrolnom subore bol
vyskyt jednotlivych RF mensi (AH sa diagnostikovala v
priebehu 5 rokov u 11 subjektov — 19,6 %, z nich 3 (27
%) uzivali antihypertenziva). KVR hodnotené podla
SCORE sa menilo v 2 skupinach v priebehu follow-up
nasledovne: subjekty s hypertenziou sa preklasifikovali z

nizkeho do stredného rizika, kontrolna skupina vSak
ostala aj po 5 rokoch v nizkom riziku. Na zadiatku vy-
skumu bola v subore hypertonikov priemerna hodnota
STK 133,42 + 8,17 mmHg, a DTK 86,31 + 7,03 mmHg,
po 5 rokoch u danych jedincov sa zvysil priemerny STK
142,78 + 16,96 mmHg, aj DTK 86,31 + 9,83 mmHg (ne-
signifikentne).

Table 1 Relevant cardiovascular risk factors in the groups at baseline and after 5-year follow-up

Hypertensive group Control group
Risk Iguszzfgrsocgsathe- Baseline After 5-year p Baseline After 5-year p
follow-up follow-up
N=19 N =19 N =56 N =56
Male gender (N/%) 13/64.8 13/64.8 NS 17/30.3 17/30.3 NS
Risk age (N/%) 10/52.6 14/73.7 NS 6/10.7 22/39.2 NS
Central obesity (N/%) 16/84.2 18/94.7 NS 14/25 21/37.5 NS
Positive family history 4/31.6 4/31.6 NS 9/16.07 9/16.07 NS
(N/%)
Dyslipoproteinemia 19/100 19/100 NS 32/57.1 51/91.07 NS
(N/%)
Smoking (N/%) 5/26.3 3/15.8 NS 16/28.5 13/23.2 NS
SCORE fatal 0/2/0.95+0.62 | 0/4/1.58 +1.44 | NS | 0/4/0.375+0.727 | 0/10/0.9+1.95 | NS
(min/max/mean+SD)
STK (mmHg), 133.42 £8.17 142,78 £16.96 | NS 125.14 + 13.68 124.71+13.81 | NS
mean £SD
DTK(mmHg), 86.31+7.03 86.31+9.83 NS 79.19+ 84 78.035+9.7 NS
mean+SD

Data are presented as mean * standard deviation, N = number of individuals, % = number of individuals in percent, p <

0.05, NS = not significant.

V sledovanom stbore bazalne a po 5-ro¢nom follow-
up sme rovnako zaznamenali rozdiely ako v biochemic-
kych, tak aj v morfologickych a funkénych parametroch
(Tab.2, Tab.3). Hypertrofia l'avej komory nebola zistena u
ziadneho subjektu. Takmer u polovice hypertonikov bola
patologicka sérova hladina Lp(a), ktora mala tendenciu sa

zvySovat' v priebehu sledovania. Jeho zvySenie bolo $tatis-
ticky vyznamné (44,78 + 34,4 mg/l vs. 94,59 + 87,16mg/I,
p = 0,014). Rovnako statisticky vyznamné zvySenie sme
pozorovali pri fibrinogéne (2,8 + 0,57 g/l vs. 3,74 = 1,05,
p = 0,008). Ostatné biochemické markery sa vyznamne
nelisili v priebehu sledovania.

Table 2 Biochemical markers of subclinical atherosclerosis in the groups at baseline and after 5-years follow-up

Risk factors of Hypertensive group

Control group

atherosclerosis

Baseline After 5-year p Baseline After 5-year p
follow-up, follow-up,
N=19 N=19 N =56 N =56
TChol (mmol/l) 6.14 +£0.74 6.39+1.18 NS 5.19+0.79 5.89+1.04 NS
TAG (mmol/l) 1.45=+0.78 1.61+1.1 NS 1.2+0.69 1.4+0.708 NS
HDL-C (mmol/l) 161+1.1 1.48+041 NS 1.4+0.35 1.46 +£0.35 NS
LDL-C (mmol/l) 3.81+0.69 4.27+0.91 NS 3.06 +0.69 3.09 +0.87 NS
Gly (mmolll) 52+0.6 5.1+0.52 NS 4.93+0.86 52+ 1.08 NS
Fbg (g/1) 2.8+057 3.74+1.05 0,008 2.71+0.58 3.2+053 NS
Uric acid (ug/l) 346.6 £74.3 343.89 £119.4 NS 273.04 £78.21 283.44 £75.94 <0.001
MAU /mg/l) 8.22+6.2 6.56 + 7.33 NS 5.8+3.8 9.53+25.44 <0.001
Lp(a) (mg/l) 4478+344 | 9459+87.16 | 0,014 33.58 + 39.54 55.34 + 81.9 NS
eGF (ml/min) 1.22+0.06 3.89+9.31 NS 1.13+0.14 2.63 +£4.97 NS
hsCRP(mg/l) 14+14 5.6+9.19 NS 1.93+£3.26 1.91+1.83 NS
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Data are presented as mean * standard deviation, N = number of individuals, % = number of individuals in percent, p <
0.05, NS- not significant, TChol - total cholesterol, TAG - triacylglycerides, HDL-C - high density lipoprotein cholesterol,
LDL-C - low density lipoprotein cholesterol, Gly - glycemia, Fbg - fibrinogen, MAU - microalbuminuria, Lp(a) - lipopro-

tein(a), eGF — estimated glomerular filtration

Table 3 Morphological and functional parameters of subclinical atherosclerosis in the groups at baseline and afer

5-years follow-up

Hypertensive group Control group
Morphological and Baseline After 5-year p Baseline After 5-year p
functional parame- follow-up follow-up
ters N =19 N=19 N =56 N =56
C plaque (N/%) 4/21.1 7/36,8 0.009 2/13.5 7/12.6 NS
F plaque (N/%) 7.7 5/26.3 <0.001 2/6.06 6/10.7 NS
PWV (m/s) 9.60 + 2.52 9.91+2.80 NS 8.52+2.35 8.6 +2.35 NS
(mean £SD)
PWYV >10m/s (N/%) 6/31.5 8/42.1 NS 8/14.2 13/23.2 NS
Aix AB (%) 4.65 + 25.42 11.09 +29.8 NS -8.76 +30.32 -6.78 + 27.85 NS
(mean £SD)
CIMTIdx (mm) 0.54 +0.077 0.61+0.079 0.047 0.56 +0.10 0.63+0.11 0.038
(mean+SD)
CIMTIsin (mm) 0.59+0.11 0.62 +0.086 0.002 0.54 +0.09 0.61+£0.13 0.045
(mean £SD)
FMD(%) 1.5+4.31 6.41+7.73 0.053 7.7+9.7 6.73+7.03 NS
(mean £SD)
RABI (mean £SD) 1.25+0.13 1.18+0.13 NS 1.18+0.14 1.22+0.17 NS
LABI (mean +SD) 1.26 + 0.015 1.1+0.16 NS 1.18+0.13 1.17+£0.14 NS

Data are presented as mean =+ standard deviation, N = number of individuals, % = number of individuals in percent, p <
0.05, NS - not significant, C/F plaque — carotid/femoral plaque, CIMT/FIMT — carotid/femoral intimo-medial thickness
(lateralis sinistra/dextra), FMD — flow mediated dilatation, RABI/LABI — right/left ankle brachial index, PWV — pulse

wave velocity, Aix — augmentation index.

Ani funkéné parametre nevykazovali signifikantné
zmeny Vv priebehu follow-up u 2 skupin. I ked’ priemerné
hodnoty PWV vykazovali vy$sie hodnoty u hypertonikov,
patologické hodnoty neboli dosiahnuté.

U jedincov s artériovou hypertenziou po 5-ro¢nom
follow-up nastalo signifikantna progresia morfometric-
kych ukazovatelov Karotickej IMT wvpravo (CIMTIldx
zhrubnutie z 0,54 +0 ,077 na 0,6168 + 0,079, p = 0,047) aj
vlavo (CIMTIsin 0,5943 + 0,11, p = 0,002), je to vsak
o¢akavana zmena asociovana s vekom, priemerné hodnoty
IMT vsak boli fyziologické pre danti vekovi skupinu a
pohlavie. Co je ale vyznamné zistenie u hypertonikov sme
detegovali signifikante ¢astejsie pritomnost’ AS platov na
karotickej aj femoralnej artérii na konci sledovaného ob-
dobia. U kontrolnej skupiny narast AS platov nebol pozo-
rovany.

Diskusia

AH je najrozsirenejSim kardiovaskularnym RF stvi-
siacim s AS, ¢o je délezité brat’ do uvahy pri celkovom
hodnoteni pacienta pri v€asnej detekcii subklinickej AS
pouzitim pristupnych metdd. Nasim cielom bolo zhodno-
tit’ progresiu markerov subklinickej AS po 5-ro¢nom sle-
dovani jedincov vplyvom AS. V nasom stbore nediabe-
tickych hypertonikov stredného veku, snizkym KVR
(SCORE) s optimalne manazovanou AH sme zistili po 5
rokoch sledovania signifikantny narast karotickych a fe-
moralnych AS platov. Toto zistenie ich postiva do vyso-

kého - velmi vysokého KVR spotrebou intenzivnejsej
farmakologickej liecby. Z nami sledovanych markerov
subklinickej AS posledné odportacania ESC/ESH z r. 2018
na stratifikdciu KVR u hypertonikov odporacaju zamerat’
sa na artériova tuhost, EKG/ECHOKG znaky hypertrofie
lavej komory, MAU, ABI < 0,9 a na detekciu AS platov
[46].

Za perspektivny marker subklinickej AS je povazova-
ny index hribky intimy-médie (IMT) kvantifikovanej
pomocou ultrasonografie, rovnako ako pritomnost AS
platov. Vyznam IMT pre stratifikaciu KVR v poslednych
rokoch je velmi diskutovany a nie je pre tento ucel
Vv sucasnosti odporacany. Klinické Stidie vSak kontinualne
deklarujii asociaciu medzi IMT a kardiovaskularnymi
prihodami [46]. Tyka sa to hodnoty IMT v karotickych
bifurkaciach (ktord odraza primarnu AS), a IMT v ACC
odrazajuca hypertenziou indukovant hypertrofiu [17, 46].
V skupine pacientov s hypertenziou sme po 5-ro¢nom
opdtovnom sledovani zaznamenali signifikantny narast
IMT v ACC (CIMT) obojstranne, podobne ako Guarini
a spol. [11] a Rosfors a spol. [28], ktori vo svojich pracach
zdokumentovali, ze 'ava kréna tepna ma vyssiu IMT ako
prava. Vyssia CIMT vlavo v porovnani s pravou u hyper-
tonikov aj u normotenznych osob sa pripisuje skutoénosti,
ze lava spoloc¢na kréna tepna je priamou vetvou oblika
aorty, a preto je vystavena vy$§im hemodynamickym
zmenam [33]. Prvou $tudiou, ktord preukazala asociaciu
karotickej IMT akoronarnymi prihodami bola S$tadia
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Kuoppio Ischaemic Heart Disease, v ktorej kazdé zvyse-
nie IMT o0 0,1mm bolo spojené s 11 % zvySenym rizikom
infarktu myokardu [31, 36]. Nasledne bolo vykonanych
niekol'ko d’alsich velkych klinickych studii, vratane Stadie
ARIC (AtherosclerosisRisk in Communities) [12]. Stadia
CHS (Studia kardiovaskularneho zdravia [24], CAPS
(Studia progresie aterosklerézy v karotidach) [21],
MDCS (Studia diéty a rakoviny v Malmé) [29] a §tadia
Rotterdam [3] ukéazali, ze CIMT mozZno pouzit’ na posu-
denie rizika incidencie KVO. Vplyv krvného tlaku na
CIMT bol nepriamo pozorovany aj v §tudii RADIANCE 2
(Rating AtheroscleroticDisease by Imaging with A New
CEPP inhibitor), v ktorej bola lie¢ba torcetrapibom spoje-
na so zvysenim TK a takmer vyznamnym zvySenim prie-
mernej hodnoty CIMT [4], ¢o naznacuje, ze CIMT je viac
ovplyvnena TK ako AS. NajcastejSie uvadzanym patofy-
ziologickym mechanizmom hypertenzie, ktory moze pod-
porovat’ aterosklerotickii chorobu, je zvySeny arteridlny
Smykovy stres, ktory podporuje hyperplaziu a hypertrofiu
hladkého svalstva artérii a zvySuje permeabilitu endotelu
pre plazmatické elektrolyty poSkodenim endotelu. Ten
vyvolava fibromuskularne zhrubnutie intimy a médie
velkych a malych tepien. Okrem zhrubnutia intimy pred-
stavuje CIMT hypertrofiu a/alebo hyperplaziu hladkého
svalstva v médii [7, 13]. Remodelacia hriibky vrstvy inti-
my a médie je odlisny proces, ktory vykazuje nezavislé
zmeny v roznych typoch tepien s postupujicim vekom a
pocas celého vyvoja AS [26]. VEasné cievne zmeny spo-
sobené AS sa vyskytuju predovsetkym v intime [12].
Hrabka intimy teda méze byt uzitoénym parametrom na
véasné zistenie, predikciu progresie a hodnotenie AS [16].
Avsak sucasné ultrazvukové pristroje ndm neumoziuju
detailné rozliSenie a meranie hribky intimy a médie [9,
36].

V praci Yerlyho aspol. [47] porovnavajucej vztah
medzi kardiovaskularnymi faktormi a identifikitormi AS
(IMT hrubka a plocha AS platu) na oboch karotickych
a femoralnych artéridach uvadzaji vy$$iu asociaciu AS
markerov na femoralnej urovni ako na Kkarotickej
a silnej$iu asociaciu AS markerov s AS platom ako s IMT,
z ¢oho vyplyva, ze identifikatory AS na femoralnych
artériach lepSie odrazaju expoziciu rizikovych faktorov
ako na karotickej urovni [14, 38]. Rovnako aj studia
PESA ukazala stvislost medzi kardiovaskularnymi rizi-
kovymi faktormi a objemom plaku, najmé vo femoralnych
artériach [20]. V naSej praci sme merania IMT a AS pla-
tov va. femoralis communis uskuto¢tovali u vSetkych
hypertonikov pozorovali sme vys§iu incidenciu plakov
na karotickej urovni. VysSie spominané Stadie ARIC,
Rotterdam a AXA [8] poukazuju na silna asociaciu IMT
s vekom, pohlavim (je véacSia umuzov ako u Zien),
vzhl'adom na nizku vzorku v nasej §tudii sme jedincov
podla uvedenych kritérii nerozdelovali, ale priemerné
hodnoty karotickej IMT adjustované na vek a pohlavie
nedosahovali v nasich suboroch patologické hodnoty
(muzi/zeny od 41 - 50 rokov 0,61/0,57 a nad 50 rokov
0,70/0,64 mm) [32].

Vekom postupne dochadza aj k redukcii tvorby elasti-
nu v stene ciev, zvySovaniu obsahu kolagénu, ¢o sposobu-
je postupné zvySovanie rigidity cievnej steny. Tuhost
tepien vyjadruje poskodenie ich stien vplyvom rizikovych

faktorov (vyska krvného tlaku, proces starnutia, privod
soli, geneticka predispozicia). Na meranie arterialnej tu-
hosti sme pouzili karotido-femoralnu PWV (cf-PWV).
Podl'a ESC/ESH sa povazuje PWV za marker asymptoma-
tického poskodenia organov. Ako patologicku hodnotu sa
povazuje cfPWV > 10 m/s [22]. V niekolkych $tadiach sa
ukdzalo, ze AH ma vplyv na progresiu rigidity artériovej
steny, avSak Americké kardiologicka spolo¢nost’ vyhlasila
hypotézu, Ze arteridlna stuhnutost’ predstavuje skor pricinu
nez dosledok hypertenzie [34]. Tento dokaz zahffia nazor,
ze PWV predpoveda zvySenie krvného tlaku a nastup
hypertenzie u jedincov stredného a starSicho veku. AH
spolu s vekom st povazované za najdolezitejSie determi-
nanty PWV. Lin a spol. pozorovali v 4-ro¢nom sledovani,
ze zvysenie TK ma $kodlivy vplyv na progresiu artériovej
tuhosti u hypertenznych aj normotenznych jedincov. Mie-
ra progresie tuhosti bola podobna medzi normotenznymi
subjektami a lieCenymi hypertenznymi subjektami. Avsak
subjekty so slabo kontrolovanym TK pocas sledovania
mali rychlej§iu progresiu tuhosti, ¢i uz boli na zadiatku
normotenzivne alebo hypertenzivne. Okrem toho existoval
recipro¢ny vztah medzi parametrami tuhosti a TK [18].
Zistilo sa, ze zvySena PWYV je prediktorom zmien TK a
hypertenzie [43], zatial' ¢o vysoky TK spdsobuje stratu
elasticity krvnych ciev, ¢o nasledne stazuje kontrolu TK.
Preto je vcasna intervencia na kontrolu TK délezitym
krokom na udrZanie elasticity krvnych ciev [1]. Benetos a
kol. d’alej zistili, Ze zle kontrolovany TK viedol k progre-
sii PWV, ktora bola trikrat rychlejSia u pacientov s hyper-
tenziou ako u pacientov s dobrou kontrolou TK pocas 6-
ro¢ného obdobia. [2, 44]. V systematickom prehlade s
udajmi zo 77 stadii Cecelja a spol. ukazali, ze vek a TK
boli dosledne nezavisle spojené s PWV, ze prispevok
rizikovych faktorov (inych ako vek a TK) na PWV je
maly alebo nevyznamny [5]. V nasom subore potvrdzuje-
me u hypertonikov vyss§ie priemerné hodnoty PWV ba-
zélne aj po 5 rokoch v porovnani s kontrolnou skupinou,
narast vSak nebol signifikantny, a patologické hodnoty
neboli dosiahnuté. Aix, parameter asociovany skor s endo-
telovou dysfunkciou bol hrani¢ne patologicky u hyperto-
nikov na konci 5-ro¢ného sledovania.

Délezitu tlohu v procese aterosklerdzy zohrava spolu
s AH endotel, ktory reaguje na rézne hemodynamické
stimuly [10], reguluje vaskularny tonus, rast, adhéziu [42].
Preto poskodenie endotelialnej funkcie prispieva k rozvo-
ju AS s naslednym zhrubnutim arterialnej steny a tvorbou
platov [15, 42]. Najpouzivanej$ou technikou na meranie
endotelovej dysfunkcie sa pouZiva prietokom mediovana
dilatacia (FMD) na brachialnej artérie [6, 37]. O asociacii
FMD s vyskou krvného tlaku informuje viacero Stadii,
jednou z nich je aj $tadia Maruhashi a spol., ktori po vy-
Setreni 2 297 subjektov vo veku 20 - 74 rokov poukazuju
na zistenie, ze FMD sa znizuje so zvySujucim sa STK, ¢o
vsak plati u jedincov nelieCenych antihypertenzivami, t.j.
STK bol nezavisle asociovany s FMD u nelie¢enych sub-
jektov. Na druhej strane u subjektov na antihypertenzivnej
terapii nepozorovali ziadnu signifikantnu korelaciu medzi
STK a FMD [23]. Podobne, ani u nas sme nezaznamenali
zhorSenie FMD v priebehu sledovania u hypertonikov,
i ked samotné vySetrenie ma vysok( intraobservaénu
variabilitu.
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Limitaciou nasej studie je maly siibor pacientov. Bolo
by vhodné overenie si naSich zaverov na va¢Som subore
pacientov.

Zaver

Hoci postupujuci vek, pohlavie, hypercholesterolémia
boli identifikované ako nezavislé RF rozvoja AS, hyper-
tenzia je preukdzanou a hlavnou pri¢inou mechanickych,
Strukturalnych a funkénych zmien steny tepien, prejavuju-
cich sa zhrubnutim a rigiditou ich steny, tvorbou AS pla-
tov avznikom endotelovej dysfunkcie. V nasej malej
prospektivnej §tadii sme potvrdili vhodnost’ ultrasonogra-
fie pre detekciu AS platov na karotickej a femoralnej
urovni u Klinicky zdravych hypertonikov stredného veku
pri stratifikacii KVR. Personalizovana stratifikacia KVR
s naslednou optimalizaciou preventivnych opatreni moze
viest’ k zniZeniu kardiovaskularneho rizika.
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PROGRESSION OF SUBCLINICAL ATHEROSCLEROSIS IN NON-DIABETIC HYPERTENSIVE PATIENTS
WITH LOW CARDIOVASCULAR RISK DURING A 5-YEAR FOLLOW-UP
Fatlova E., Szaboova E., Lisovszki A.

The aim of our study was to evaluate the progression of subclinical atherosclerosis (AS) in non-diabetic hypertensive
patients with low cardiovascular risk (CVR) using available biochemical, functional, or morphological examinations and
identify markers with a significant impact on CVR. Material and methods We followed 75 subjects with a mean age of 44
+ 5 years, of which 19 individuals (25%) had arterial hypertension. 56 individuals formed a control group. We evaluated
cardiovascular risk factors (RF), biochemical, morphological and functional markers of subclinical AS.

Results In a group of hypertensives dominated by the male sex (64.8%), after a 5-year follow-up, we observed an insignif-
icant increase in mean systolic blood pressure (STK) from 133.42 + 8.17 mmHg to 142.78 + 16.96 mmHg. The SCORE
evaluated according to SCORE changed in 2 groups during the follow-up as follows: in hypertensive patients from 0.95 £+
0.62 to 1.58 £ 1.44, in the control group from 0.37 = 0.73 to 0.9 £ 1.95. The increase in some biochemical markers was
statistically significant, namely: lipoprotein (a) (44.78 £ 34.4 mg /[ vs. 94.59 £ 87.16 mg /I, p = 0.014) and fibrinogen
2.8 +£057g/1lvs. 3.74 £ 1.05, p = 0.008). AS plaques at the carotid and femoral artery levels were significantly more
frequently detected in hypertensive patients after 5 years compared to the control group. Functional parameters did not
show statistical significance after 5 years of follow-up Conclusion We confirm the important role of ultrasonographic
detection of carotid, or femoral AS plaques in clinically healthy middle-aged hypertensives with personalized CVR stratifi-
cation.

Key words: atherosclerosis, hypertension, cardiovascular risk, atherosclerotic plaque.
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