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1. UVOD

Fenomén pulsové viny jakozto diagnostického nastroje slouziciho k odhadu
stavu kardiovaskularniho systému se v Evropé€ rozviji od poc¢atku minulého stoleti. Do
t¢ doby se pulsova vlna vyuzivala pouze k posouzeni kvalitativnich vlastnosti.
Sofistikovanéjsi kvantitativni diagnostika nastala az s pfichodem novych pfistroji
umoziujicich detekci pulsové viny.

Diagnostické metody, které se pouzivaji k méfeni pulsové viny, mizeme rozdélit
na invazivni a neinvazivni. Invazivni metody poskytujici presnéjsi vysledky jsou pro
vetSinu pacientll nepiijemné, proto je v soucasnosti spise preferovano pouziti metod
neinvazivnich.

Pulsova vlna je generovana proudem krve vypuzovanym z levé komory a §ifi se
cévni sténou. Jeji rychlost je n€kolikandsobné vyssi nez rychlost toku krve, pficemz
smérem k periférii se jeji rychlost zvySuje. Pulsové viny se liSi nejen svou rychlosti, ale
1 tvarem. Pulsovou vinu tvofi dvé hlavni komponenty. Prvni z nich je zplsobena
systolickou tlakovou vInou, kterd vznikéd vypuzenim krve z levé komory pies aortu a jeji
distribuci do perifernich oblasti. Druhda komponenta je tvoifena odrazem postupujici
pulsové viny. K odrazu dochdzi na cévnich vétvenich, usecich s odliSnou distenzibilitou
cévni stény a rezistentnich arteriolach. Tvar pulsové viny ovliviiuje celd fada faktorq,
jako jsou vek, pohlavi, télesnd vyska, télesnd zdatnost a srde¢ni frekvence.

Analyza pulsové vlny je vyuzivana jako metoda umoziujici zhodnoceni stavu
kardiovaskularnich onemocnéni. NejCastéji se zaznamenavaji zmény v jeji arteridlni
tuhosti. Tuhost artérii je duleZitym ukazatelem stavu celkového kardiovaskuldrniho
systému.

Hlavnimi ¢initeli pfispivajicimi ke zvySeni arteridlni tuhosti jsou vek, genetické
faktory a pohlavi. Dal§imi rizikovymi faktory negativné ovliviiujicimi arteridlni tuhost
jsou riznd onemocnéni (mezi nejvyznamnéjs$i patii diabetes mellitus,
hyperlypoproteinémie a arteridlni hypertenze), farmaka a koufeni. Arteridlni tuhost
ovlivituje také endotel pomoci regulace cévniho tonu. Mezi nejznaméjsi endogenni
vazodilatatory patii oxid dusnaty (NO), ktery je znam také pod ndzvem endotelidlni
relaxacni faktor (EDRF). Endotel tvoii také latky, které zajiStuji vazokonstrikci.
Nejucinngj$im endogenni vazokonstrikéni latkou je bezesporu endotelin-1, dale

angiotensin I a tromboxan.



1.1. Cile prace

Cilem disertac¢ni prace nazvané ,,Pribéh pulsni viny v zavislosti na elasticité
cévniho systému na arteria radialis je studium periferni pulsové viny pomoci
originalniho pfistroje zalozeného na pletysmografickém principu, ktery byl sestrojen na
Ustavu lékaiské biofyziky Lékatské fakulty Univerzity Palackého v Olomouci. Dal§im
cilem je analyza zmén periferni pulsové vlny vyvoland externimi vlivy a evaluace

parametri popisujicich kiivku pulsové viny.



2. TEORETICKA CAST

2.1. Zakladni zakony proudéni krve

Srdce je orgdnem zajiStujicim kontinudlni proudéni krve v organismu. Krev
transportuje kyslik a Ziviny nezbytné pro spravnou funkci tkani a také zajistuje odvod
oxidu uhli¢itého a Skodlivych metabolith z tkani. Dalsi sloZkou tohoto rozvodného
systému jsou cévy.

Srdce se skldda ze dvou predsini a dvou komor. Pfedsin€ slouzi k zadrZzovani
krve pted jejim vstupem do komor, které pak krev ejektuji ze srdce ven. Srdce tak
vykonavéa mechanickou préci, kterd je za normalniho systolického objemu a tlaku rovna
1,12 J. Z 80 % se na ni podili prace levé komory, zbylych 20 % pfipadd na pravou
komoru (Hrazdira, Mornstein, 2001).

Celkovy srde¢ni vykon vykonany pii normalni srdecni frekvenci 70 pulst za
minutu je roven zhruba 13 W, ptficemz 90 % tohoto vykonu je zuzitkovano na udrzovani
tonu hladké svaloviny. Na samotny mechanicky vykon srdce tak zbyva pouze 10 %
odpovidajicich ptiblizné 1,3 W (Hrazdira, Mornstein, 2001).

Pro proudéni krve v lidském organismu plati zdkon kontinuity, ktery fika, ze za
predpokladu nestlacitelnosti kapaliny je soucin prufezu S a rychlosti v ve vSech bodech

konstantni:

QU_ W (1)

kde v; a v, jsou rychlosti proudéni ve dvou mistech a S; a S, obsahy prifezil cévy v
téchto mistech. Cim je céva uzsi, tim je proudéni rychlejsi. Platnost rovnice kontinuity
vychazi ze zachovani stejného objemového pritoku (za podminky ustdleného proudéni
idealni kapaliny v uzaviené trubici).

Pro potencidlni energii £, danou tlakovym spadem mezi dv€éma body proudici

krve p; a p> o objemu krve AV plati:

By (3 Dn - 2)



Rozdil kinetické energie mezi dvéma body je roven:

E_ . 3)

Celkova energie je dana souctem kinetické a potencialni energie.

Podle Bernoulliho zidkona je suma £, a £ tekutiny v kazdém bod¢ konstantni:

PP 4 p=n @

Bernoulliho rovnice zanedbavéd viskozitu, ve skutecnosti je rychlost krve
v cévach proménliva. NejmenSich hodnot nabyva u stén, naopak nejrychleji se krev
pohybuje ve stiedu cévy. MnozZstvi krve, které prote¢e cévou za Casovou jednotku, se
oznacuje jako prato¢ny objem Q a je pfimo umérné ctvrté mocniné poloméru cévy r a
tlakovému spadu p a nepifimo umérné viskozité krve # a délce cévy L. Tento vztah je

znam jako Hagen - Poiseuilleiiv zakon:

C_ f . )

g

Vodivost cévniho fecisté K 1ze definovat jako:

K . (6)

R . (7)



Jednoduchym dosazenim pak lze ziskat rovnici:

G .. ®)

kde dosazenim nameétfenych hodnot minutového objemového priutoku Q, tlakového
gradientu v aorté 4p a ve vena cava, respektive truncus pulmonalis a venae pulmonales,

je mozno vypocitat celkovy odpor R cévniho fecisté velkého 1 malého krevniho ob¢hu.

2.1.1. Proudéni krve v cévach

Krev proudi v cévach nestejnou rychlosti. Dle aktudlni rychlosti krevniho
proudu a anatomického tvaru cévy lze rozli§it dva druhy proudéni, laminarni a
turbulentni. Laminarni proudéni se pfedevsim uplatiuje v rovnych tsecich cév pii nizsi
rychlosti krevniho proudu. K piechodu lamindrniho proudéni v turbulentni dochéazi pti
vysokych rychlostech krevniho proudu u stendéz o malém prisvitu a zakroucenych cév.
Pfi laminarnim proudéni maji jednotlivé vrstvy krevniho proudu (lamely) rozdilnou
rychlost, rychlejsi krvinky jsou soustfedény ve stiedu cévy a pomalejsi krevni plazma
proudi prevazné okolo cévni stény. Mezi jednotlivymi vrstvami se piedpoklada
existence vnitifniho tfeni a platnost Newtonova zakona viskozity. Maximalni rychlost,

kterou se tekutina pii laminarnim proudéni pohybuje, ma hodnotu:
Ve V%, ©)
n

kde 7 je viskozita krve, » polomér cévy a 4p je tlakovy rozdil na délce AL.

Laminarni proudéni je virové, nebot’ ¢ast kapaliny nachéazejici se mezi dvéma
vrstvami s riznymi rychlostmi mé tendenci se otadCet. Virova vlakna maji tvar
soustfednych kruznic se sttedy lezicimi na ose trubice. Pii malé rychlosti proudéni se
viry nemohou dostate¢né¢ rozvinout a proudéni probihd tak, jako by se skladalo
z nekonecné tenkych virovych vldken ve tvaru koncentrickych kruznic. Pti zvySeni
rychlosti proudéni v§ak za¢nou viry vyrazné ovliviiovat laminarni proudéni, které prejde

v proudéni turbulentni.



U turbulentniho proudéni dochazi k promichani krevni plazmy s krvinkami
vlivem vysoké rychlosti krevniho proudu. Castice kapaliny vykonavaji pfi proudéni
kromé¢ posuvného i slozity vlastni pohyb vedouci ke vzniku virQ, turbulenci. Rychlosti
jednotlivych c¢asti kapaliny se nepravidelné méni, Castice nemaji ve vSech mistech
stejnou rychlost a proudéni tedy neni stacionarni. Piechod laminarniho proudéni

v turbulentni je moZno vyjadfit pomoci Reynoldsova Cisla Re:

vV

R_ o (10)

.2

kde v rychlost krevniho proudu, » je prasvit cévy, p mérna hmotnost krve a # viskozita
krve. Pfi hodnotach Reynoldsova ¢&isla pro krev vysSich nez cca 1000 piechazi

laminéarni proudéni v turbulentni.

2.2. Funk¢ni a anatomicka cévni stavba

Cévy se lisi prisvitem, tloustkou stény a jejim sloZzenim. Zakladnimi stavebnimi
sloZkami cév jsou endotelova vrstva, elastickd a kolagenni vlakna a svalovina.

Endotelova vrstva se vyskytuje v celém cévnim fecisti a jeji funkei je udrzet
vnitini cévni sténu hladkou a selektivné permeabilni pro vodu, elektrolyty a jiné latky.

Elastickd vlakna lze najit ve vSech cévach kromé kapilar a arteriovendznich
anastomo6z. Tvoii elastickou formu tunica intima a v mensi mife se vyskytuji v tunica
media a adventicia. Jsou snadno roztazitelna a stazitelna az do nékolikanasobku jejich
puvodni délky. Jejich funkci je kldst odpor krevnimu tlaku tim, Ze vykonévaji elastickou
tenzi beze ztraty energie.

Kolagenni vladkna se nachdzi v tunica media a adventicia. Jsou malo extenzivni a
v cévni stén¢ pomeérné malo zastoupené. Kolagenni vlakna jsou do sebe smotana a jsou
zapojena do funkce az pfi ur€itém rozpéti arteridlni stény. Elastickd a kolagenni vlakna
vykonavaji pasivni elastické napéti proti krevnimu tlaku. Vldkna hladké svaloviny
nemaji za normalnich okolnosti prakticky zadnou vlastni aktivitu a jsou fizena nervovou

¢innosti (Borovansky et al., 1976).



Stény tepen se sklddaji ze tii vrstev. Vnitini se nazyva tunica intima, stfedni
tunica media a vn¢jsi tunica externa.

Tunica intima se sklddd zjedné vrstvy plochych endotelovych bunék
podlozenych siti elastickych vldken, které splyvajici ve fenestrovanou blanku, zvanou
membrana elastica interna. Na vétSich tepndch se mezi endotel a membrana elastica
jesté vsouva vazivovd vrstvicka sjemnymi elastickymi a kolagennimi vldkny a
vazivovymi buiikami. Tato vrstvicka je zvIasté patrna ve sténé€ aorty a v plicnim kmenu
a jeji tloustka roste s vékem.

Tunica media je nejsilngjsi sloZkou tepenné stény a skladéa se z bunck hladkého
svalstva (uspofadanych cirkuldrné¢ anebo v nizkych zéavitech) a ze siti elastickych a
kolagennich vldken nebo elastickych blanek. Dle poméru mezi svalovymi bunikami a
elastickymi vlakny se rozliSuji tepny elastického a tepny svalového typu. Mezi tepny
elastického typu se tadi velké tepenné kmeny, jakymi jsou napiiklad aorta, arteriae
carotides, arteriae subclaviae, arteriae axxilares atd. Na tencich tepnach se objevuji
svalova vldkna v hojné&j$i mife, a proto malé a stfedni tepny byvaji zafazeny mezi tepny
svalového typu.

Tepny elastického typu se pii systolickém piivalu krve rozpinaji a pfi zvolnéni
proudu pii diastole pohdni krev dale do perifernich tepen a tim padem piisobi jako
pruznik. Z tohoto diivodu se v téchto tepnach pfi patologickych zménach zvétSuje rozdil
mezi systolickym a diastolickym tlakem. Svalové tepny pouze reguluji svym svalstvem
pritok krve do organovych kapilar a neptispivaji k pohybu krve.

Tunica externa je obal z fibrildrniho vaziva s vladkny kolagennimi a elastickymi,
ktera se navzajem kiizi. Oproti okolnimu vmezefenému vazivu neni tunica externa
pfesné ohranicena. Na tepndch stfednich a menSich byva tunica externa odd¢lena
souvislej$i vrstvickou elastickych vlaken zvanou membrana elastica externa.

Nejslabsimi artériemi jsou arterioly, které se skladaji kromé endotelu ze slabé
vrstvy cirkularné polozenych hladkych svalovych bunék. Svalové buiky reguluji
prasvit a reguluji pfitok do kapilar. Kone¢né tiseky arteriol pied kapilarami se oznacuji
jako prekapilary. Jejich pokracovanim jsou kapilary a ty dale pokracuji do postkapilar,
které pak prechazeji v zily.

Endotel je tenkd jednovrstevna vystelka krevnich cév i mnoha télnich dutin.
Diky svému umisténi je schopen zaznamenavat jakékoliv zmény hemodynamickych a
humoralnich parametrti a odpovidajicim zpiisobem na n¢ reagovat. Endotel je vytvoiren

z vice jak miliardy bunék, jeho celkovy povrch je asi 400 m? a celkova hmotnost &ini



vice nez 1,5 kg. Endotel neni jen mechanickou bariérou selektivné bréanici vstupu
nékterych latek do krve, ale umoziiuje 1 jejich transport z krve. Endotelidlni buiiky jsou
zodpovédné za produkci hlavniho dilatacniho d¢inidla, oxidu dusnatého dili
endotelidlniho relaxa¢niho faktoru (EDRF). Zakladnimi funkcemi endotelu
jsou: regulace cévniho tonu, homeostazy a permeability, interakce s buiikami v krevnim

ob¢hu a vliv na strukturu cévni stény.

2.2.1. Rozdéleni cév

Cévy lze z funk¢niho hlediska rozdélit do 6 kategorii:
- pruznikové cévy - jsou to velké a stiedné velké tepny elastického typu zabezpecujici
rychly transport krve do periférie. Jejich vyrazné elastické vlastnosti maji navic velky
vyznam pii pfeméné narazového toku krve v systole a na jeji kontinudlni proudéni
(ptevazné v aort¢) (Trojan et al., 2004).
- rezisten¢ni cévy - jsou to cévy regulujici pfitok krve k orgdntim a tkanim. Do této
kategorie se zaclefiuji malé tepny a tepénky (tvz. prekapilarni rezistenéni cévy), které
maji prasvit a silnou sténu s vysokym podilem hladkého svalstva, pomoci které jsou
schopny vyznamné ovliviiovat sviij prusvit a tim prakticky rozhodovat o distribuci
srdecniho minutového vydeje mezi riznymi organy. Do rezisten¢nich cév patii i venuly
(tzv. postkapilarni rezistencni cévy), které vSak vytvarfeji jen malou Cast rezistence.
Jejich vyznam spociva predevSim v tom, Ze pomérem mezi tonem prekapilarnich a
postkapilarnich rezisten¢nich cév je urovan kapilarni hydrostaticky tlak, ktery
umoziiuje vymenu tekutin na trovni kapilar.
- prekapilarni sfinktery - jsou to konecné useky prekapilarnich tepének. Jejich
konstrukce nebo dilatace rozhoduje o poctu otevienych kapilar a tim i o velikosti
kapilarni plochy (plochy, na niz dochdzi k vyméné tekutiny mezi kapilarami a
intersticiem).
- kapilary - tvofi sty¢nou plochu mezi krvi a tkéni. Na jejich trovni probiha piesun
latek z krve do intersticidlni tekutiny a opacné. Kapilary nemaji schopnost kontrakce a
jejich prasvit se méni pasivné jako vysledek prekapilarnich a postkapilarnich
rezistencnich cév a prekapilarnich sfinktert.
- arteriovenozni zkraty - vyskytuji se pouze v nékterych tkanich, kde zabezpecuji

rychly prevod krve z tepenného tfecisté do zilniho s obejitim kapilar.

10



- kapacitni cévy - jsou to predevsim zily, které diky své vyrazné roztaznosti mohou
pojmout zna¢ny objem krve. Slouzi jako rezervoar, ktery je v uzavieném systému cév
nutny pro stale se ménici distribuci krve v jednotlivych organech. Kapacitni cévy také
zabezpecuji zilni ndvrat a ovliviuji tak funkcei srdce.

Tepny (artérie) maji pevné a pruzné stény, jelikoz jsou vystaveny pulsovym
narazim krve vyvrhované ze srdce. Krev proudi v tepnach rychle s pulsovym
urychlenim a se zvolnénim pfi srde¢ni diastole. V aorté proudi krev rychlosti 40-50 cm
za sekundu, pfi¢emz v tepennych vétvich ubyva rychlosti smérem od srdce. V aorté je
krev piiblizn€ pod tlakem 18,7 — 20 kPa (140-150 mmHg), v arteria brachialis asi 16
kPa (120 mmHg) a v arteria radialis asi 12 kPa (90 mmHg). Krevni tlak klesa smérem
k periférii stejné tak jako rychlost pritoku.

Vétve odbocujici z tepen tak, Ze probihaji viceméné soub&zné, se nazyvaji tepny
pobocné, kolateraly. Tepny, které nejsou spojeny s jinymi tepnami, se nazyvaji tepny

konec¢né. Vyskytuji se napt. v ledvinach, slezin€ ¢i sitnici.

2.3. Elasticita

Elasticitu 1ze chapat jako druh tvarové deformace zplisobené vnéjsi silou. Tato
deformace trva pouze po dobu ptsobeni vnéjsi sily a po jejim vymizeni dochdzi opét
k ndvratu deformovaného télesa do plvodniho stavu. FElasticita je omezena mezi
pruznosti (nap€tim, pii kterém jest¢ nevznika trvala deformace) a mezi pevnosti
(napétim, pii kterém nedochazi k poruseni soudrznosti télesa). Reciprokou hodnotou
elasticity je distenzibilita neboli poddajnost télesa vii¢i plisobeni deformujici sily.

Deformaci . Ize definovat vztahem:

e T (11)

kde Ly je plivodni délka télesa a L je délka po prodlouZeni télesa plsobenim
deformace. Relativni prodlouzeni délky je oznacovano jako pozitivni deformace a

relativni zmenSeni jako negativni deformace.
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Deformaci télesa lze vyjadiit pomoci Hookeova zdkona pro tah, ktery lze zapsat ve

tvaru:

g:0 S 12)

kde ¢ znaci deformaci, ¢ napéti ve stén¢ cévy, F pilisobici silu a £ modul elasticity v
tahu pouzitého materidlu o prifezu S. Elasticky modul pruznosti byva nazyvan jako
Youngllv modul elastinosti a rovnd se sile nutné k prodlouzeni materidlu o
jednotkovém priifezu o 100 %. Reciprokd hodnota Youngova modelu elasti¢nosti

vyjadiuje extenzibilitu elastickych materialt. Jeji hodnota klesa se vzristajicim tlakem.

2.3.1. Elastické vlastnosti arterialni soustavy

Elastické vlastnosti arteridlni stény ovliviiuje jeji anatomicka stavba. Pievaha
elastickych vldken vede ke zvétSeni distenzibility. Elastické struktury cévni stény se
vlivem krevniho tlaku napinaji a dochazi k deformaci cévni stény. Mira deformace neni

piimo umeérna hodnot¢ intravaskularniho tlaku, ale hodnoté tzv. transmuralniho tlaku p.

Pd = Pi- De, (13)

kde p; predstavuje intravaskuldrni a p, extravaskularni tlak. Vztah mezi transmuralnim

tlakem a napétim elastickych struktur cévni stény (T) o poloméru (r) 1ze definovat jako:

g

Di— . (14)

Z tohoto vztahu plyne, Ze pfi stejném transmuralnim tlaku je napéti ptisobici na
cévu tim mensi, ¢im mensi je jeji prumér. Arteridlni sténa se nechova jako dokonale
elastickd, ale spiSe jako viskdézn¢ — elastickd struktura podle obsahu elastickych,
kolagennich a hladkych svalovych vldken. Na celkovém napéti cévni stény se podileji

pfedevS§im hladka svalova vldkna. Jejich vyznam pro celkové napéti a prisvit cévy se
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zvysuje od aorty smérem k arteriolam. Soubézné s tim klesd pocet kolagennich a

elastickych vlaken.

2.4. Modely cévniho recisté

Cévni tecisté bylo dfive povazovéano za systém rigidnich trubic vedoucich ze
srdce ke tkanim. Tento nézor vedl k pfedstavé nerovnomérného, témét prerusovaného
pritoku krve do periférie, coz by kladlo velké naroky na efektivnost periferni cirkulace a
na zatizeni myokardu. Z téchto zavéri vznikla pfedstava o potiebé vyrovnavaciho
zatizeni, kterou jako prvni formuloval v roce 1769 Stephen Hales. Toto vyrovnavaci
zafizeni se oznacuje jako Windkessel (viz Obr. 1). Frank inovoval v roce 1926 pivodni
model Windkesselu, ktery se podle n¢j sklada ze tifi za sebou ulozenych elementi:
pumpy, Siroké trubice s elastickou sténou a ze sériové pfipojené¢ho systému slozeného

z paralelné probihajicich trubic predstavujicich periferni odpor (Greenwald, 2002).

A
WINDKESSEL

CONDUIT

B

e A O O OO O 0 W O O (D U

[T T TR T T S T O S T S I TR T

Obr. 1. Modely cévniho fecisté. Horni obrazek znazoriiuje Windkesseltiv model (A), spodni predstavuje
model jednoduché trubice (B). Levy konec trubice reprezentuje vzestupnou ¢ast aorty a pravy konec
arterio/arteidlni vétveni (O’Rourke et al., 2002).

Principem tohoto modelu je skutecnost, ze pti zvySeni tlaku v pumpé¢ se tekutina
dostava do elastické ¢asti modelu. Z této casti pak na druhou stranu vytéka jisté
mnozstvi zadrzeného objemu. Tento model bohuzel pracoval s nespravnou hypotézou,
ze roztazitelnost je na vSech mistech stejna a dilataéni zmény probihaji soucasné, coz
predikuje pouze vyskyt stojatého vinéni v arteridlnim systému. Z tohoto diivodu bylo
nutno doplnit pivodni model Windkesselu o piedpoklad periferniho elastického

systému artérii, kde dilataéni zmény neprobihaji soucasné. Weber roku 1889 prokazal,
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ze dilatacni zmény postupuji spolecné¢ se zménou rychlosti ¢ela pulsové viny. Ve
Winkesselové modelu je arteridlni systém charakterizovan celkovym perifernim
odporem (TPR) spojenym primarné s arteriolami a celkovou arteridlni poddajnosti
(TAC) danou sumaci poddajnosti lokalnich artérii. Tento dvouprvkovy model
vysvétluje vztah mezi aortalnim tlakem a tokem (viz Obr. 2). Jakmile dojde ke
kontrakci levé komory, roztazitelné artérie v blizkosti srdce se rozsiii. Na konci
systolického cyklu, kdy jsou aortalni chlopné uzavieny, vytéka krev smérem k periférii
rychlosti determinovanou TPR a TAC (Greenwald, 2002). VylepSeny model zahrnujici
impedanci a setrvacné efekty vznikajici pfi toku krve umoziuje lepsi popis Casove
proménné zavislosti mezi aortdlnim tlakem a tokem. Alternativni pfistup rozdéluje
vaskularni strom do malych sekci, znichz na kazdou znich lze pohliZzet jako na

samostatny Windkesseliiv element se svou vlastni poddajnosti, odporem a setrvacnosti.

supply »

Obr. 2. Model dvouprvkového Windkesselova modelu. P piedstavuje pumpu (srdce) vybavenou dvéma
jednocestnymi ventily V (chlopnémi) pumpujici kapalinu (krev) do tlakové naddoby C (cévy) castecné
vyplnénou plynem, kterd se chova jako kapacitor. R piedstavuje rezistor (odpor cév) zajistujici témet
konstantni vytok kapaliny z hadice navzdory proménnému vtoku produkovaného pumpou (Greenwald,
2002).

vvvvv

kdy na pocatek trubice je dodavana krev ze srdce a konec reprezentuje periferni odpor
(viz Obr. 1). Vlna generovana srde¢ni aktivitou pak putuje trubici smérem k periférii a
odtud je odrazena nazpét. Tlakova vlna je pak vkazdém bod€ trubice souctem
dopadajici a odrazené viny. JestliZe je trubice poddajna, rychlost pulsové viny je mala a
odrazend vlna se vraci do srdce pozdéji, v diastole. Jakmile dojde ke ztuhnuti stény
trubice, pulsova vlna zvysi svou rychlost a odrazend vilna splyne se systolickou ¢asti
dopadajici viny. V dutsledku toho dochazi ke zvySeni tlaku v systole a stim

koresponduje nizsi tlak v diastole v radmci celé trubice (O’Rourke, 2002).
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Pti méfeni tlaku a priméru mize byt arterialni tuhost vyjadiena jako: roztaznost
(distensibilita), poddajnost, Petersoniv modul elasticity anebo jako Youngiv modul
elasticity. Petersonliv modul elasticity vyjadiuje tlakovou zménu potiebnou k
teoretickému 100% zvétSeni priméru cévy. Roztaznost je rovna relativni zméné
praméru v zavislosti na tlaku, poddajnost odpovida tlakové zméné potiebné pro
teoretické 100% zvétSeni priméru cévy a Youngiv model elasticity je definovan jako
tlakova zména na Ctverecni centimetr nutna pro teoretické 100% roztaZeni cévy.

Problém urceni rychlosti propagace pulsové viny je Gzce spjat s analyzou S$ifeni

rychlosti zvuku, kterou jako prvni studoval Isaac Newton a kterou definoval jako:

"
G_ *. (1)

N

kde k oznacuje objemovou elasticitu a p hustotu.

Moens a Korteweg v roce 1878 nezavisle na sobé formulovali myslenku, ze rychlost
viny vzristd s tuhosti ¢i tlouStkou stény trubice. Matematicky lze tuto rychlost vyjadfit

jako:

kde p je hustota tekutiny uvnitt trubice (krve) a #/2R je tloustka stény/prumér a E je
Younglv modul. Tento vztah byva oznacovan jako Moenstv-Kortewegiiv vztah a tzce
souvisi s elastickym odporem a roztazitelnosti cévni stény. Tato rovnice byla Moensem
doplnéna o konstantu K, kterou umistil do rovnice pfed druhou odmocninu, jejiz
hodnotu experimentalné stanovil na 0,9. Zakladnimi pfedpoklady Moens-Kortewegovy
rovnice bylo, Ze trubice je tenkosténna (tudiz hodnota 4/2R je mald), je naplnéna

nestlacitelnou tekutinou a nema zadnou viskozitu.

15



2.5. Arterialni puls

Krev vypuzend béhem systoly do aorty nejen pohani tok krve v cévach, ale
vyvolava téz tlakovou vinu, kterd se st€énou cév §ifi na periférii. Tlakova vlna pii svém
postupu rozpind stény tepen a toto rozpéti je hmatné jako puls. Rychlost $ifeni nesouvisi
s mnohem pomalejSim proudem krve. U mladych dospélych osob dosahuje 4 m/s
v aorté, 8 m/s ve velkych artériich a 16 m/s v malych artériich. Puls je tedy hmatny na
arteria radialis asi 0,1 s za vrcholem ejekce krve do aorty. S pokracujicim vékem se
tepny stavaji rigidnéjSimi a pulsova vlna se §iii rychleji.

Velikost pulsu zavisi na pulsovém krevnim tlaku (nikoliv na stfednim tlaku). Pfi
velkém systolickém objemu byva puls silny, napt. béhem télesné prace nebo po podani
histaminu, naopak pii Soku je puls slaby a nitkovity. Je-li pulsovy tlak velky, pulsové
viny mohou byt tak silné, Ze je pacient vnima, nebo dokonce slySi jako buSeni
(palpitace).

Kromé¢ urceni primérné frekvence ma vyznam i zjisténi, zda je puls pravidelny
(pulsus regularis) ¢i nepravidelny (pulsus irregularis). Pohmatem lze zjistit rozdily mezi
blizkymi pulsovymi intervaly teprve tehdy, lisi-li se o vice nez 1/10 sekundy, a proto se
puls zdravého ¢loveka zda byt pii palpa¢nim vySetfeni pravidelny. Grafické znazornéni
sfygmografického méteni vSak ukazuje, ze pulsova frekvence se u vétSiny lidi pon¢kud
zrychluje pti vdechu a zpomaluje pii vydechu. Je-li toto dechové kolisani zietelné 1 pii
palpacnim vySetteni, oznacuje se jako dechova (respiracni) arytmie. Tohoto vyrazu se
casto pouziva obecné pro vSechny zmény srdecni frekvence souvisejici s dychanim, i
kdyz ve skute¢nosti nejde o poruchu rytmu.

U mladistvych a vegetativné labilnich osob je vétSinou dechova arytmie dosti
vyraznd. Zrychli-li pokusna osoba dychani, dechovd arytmie vymizi. Naopak pii
zpomaleném dychani (napi. 4 sekundy vdech — 5 sekund vydech) byva respiracni
arytmie velmi zfetelnd, pulsovéa frekvence kolisa nékdy az o 50 %.

Palpaci mizeme poznat i nekteré dalsi vlastnosti pulsu. Je-li vzestup pulsové
viny rychly a stejné rychly 1 jeho pokles, oznacuje se puls jako ,,mrStny* — pulsus celer.
Jeho opakem je pulsus tardus (zdlouhavy) s pomalym priabéhem pulsovych zmén. Da-li
se puls artérie zatlatenim vySetfujicich prstii snadno stlacit, mluvime o pulsu mékkém
(pulsus mollis), jehoz opakem je puls tvrdy (pulsus durus). Mékky puls byva pii nizkém
tlaku krve, tvrdy pii hypertenzi, kdy byva také soucasné¢ pulsus tardus. Mrstny puls
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byva pii zrychleném vyprazdnovani tepenné¢ho fecisté¢ (pii nedomykavosti aortalnich
chlopni, pfi zna¢né periferni vazodilataci). Tento druh pulsu miize byt dokonce tak
silny, Ze kazda ejekce krve lehce pohne hlavou. Posuzujeme i amplitudu, velikost pulsu
(pulsus magnus — vysoky, pulsus parvus — maly). Zvlast’ slaby, téméef nehmatny puls
oznacujeme jako nitkovity (pfi hypotenzi a Soku.)

Moznost palpace pulsu je urovana krevnim tlakem. Jestlize systolicky tlak
klesne pod 12 kPa (90 mmHg), palpace radidlniho pulsu je nemozna. Pod 10,7 kPa (80
mmHg) neni mozné palpace brachidlniho pulsu a pod 8 kPa (60 mmHg) karotidalniho
pulsu.

Pulsovou frekvenci ovliviiuje poloha téla. Nejrychlejsi je puls vestoje, pomalejsi
je vsed¢ a nejpomalejsi je vleze. Reakce na zménu polohy z lehu do stoje nazyvame

reakci ortostatickou, zménu opacnou, tj. ze stoje do lehu, reakci klinostatickou.

2.5.1. Historie analyzy arterialniho pulsu

Analyza arterialniho pulsu se pouzivé jiz od starovéku, ale k jejimu vétSimu
rozvoji doslo az v 19. stoleti. Thomas Young v letech 1808-1809 zkoumal vztah mezi
elastickymi vlastnostmi artérii a rychlosti propagace arteridlniho pulsu. Vysledky jeho
vyzkumu vedly ke konceptu elastického modulu, ktery je dnes po ném pojmenovéan jako
Youngllv modul elasticity. Vroce 1825 bratti Weberové zvefejnili svou praci
Wellenlehre, ktera obsahovala zdkladni informace o vlastnostech doptfedné a odrazené
viny. Propagaci pulsové viny se dale zabyval Moens, na jehoZ experimentalni praci
uvefejnénou v roce 1878 matematicky navazali Korteweg a Résal a vytvofili
jednoduchou rovnici popisujici pravé rychlost pulsové viny. Dal§i rozvoj méfeni
pulsové viny je spjat se jménem Otto Frank, ktery v roce 1903 sestrojil manometr
schopny méfit pulsovy tlak.

Zéklady klasické pulsové analyzy polozil v letech 1872-1884 Frederick Akbar
Mohamed, ktery jako prvni vyvinul grafickou metodu zdznamu arteridlniho pulsu.
Dokazal také popsat radialni pulsovou vinu a prokazal rozdil mezi pulsovou vinou na
arteria radialis a arteria carotis. Zatimco Mohamed rozpoznal rozdily mezi tlakovymi
vlnami centralnich a perifernich artérii, Donald McDonald jako prvni vysvétlil tento
fenomén na zadkladé odrazivosti vin a zavedl pienosovou funkci charakterizujici

vlastnosti cévniho fecisté ve frekvenéni oblasti.
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2.6. Pulsova vina

Béhem srdecni systoly dochazi k ejekci krve do aorty. Proud krve se pohybuje
velkou rychlosti a napina arteridlni st€énu. Tlakovy gradient se pfendsi na celé arteridlni
feCisté nezavisle na rychlosti krevniho proudu jako pulsova vlna. Jeji rychlost je
mnohonéasobné vys§i nez rychlost krevniho proudu. Rychlost pulsové viny roste s
veékem. K formovani pulsové viny ptispiva kromé srdce také aorta a velké tepny.

Mezi faktory pisobici na tlakovou vlnu lze zatadit i odrazy. Mohou to byt bud’
odrazy na odstupech z hlavniho kmene, anebo odrazy na konci fecisté. Vysledny tvar
pulsové viny je pak ovlivnén sumaci postupujici a odrazené viny. Koeficient odrazu se
meéni podle zptisobu ukonceni trubice. Jestlize je trubice uzaviend, dopiednd vina se
setkd s vlnou odrazenou a koeficient odrazu je roven +1. V pfipad¢ otevien¢ho konce
koeficient odrazu odpovidd hodnoté -1. Podle stupné uzavéru tak koeficient odrazu
nabyva hodnot od +1 do -1 (Taylor, 1966).

Odrazivost vin je ovlivnéna nékolika faktory. Jsou to predevsim:

-kontraktilita srdce, ktera je zodpové&dna za silu a dobu trvani primarni viny

-tuhost velkych artérii, kterd urcuje rychlost primarni a rovnéz sekundéarni viny a tudiz
ovliviiyje Casovani odrazené viny.

-vyznamnost odporovych cév, kterd ur€uje miru odrazivosti vin

-délka arterialniho feciSt€ od srdce do mist, kde nastava odraz vin. Tento faktor
ovliviiyje interferenci vin, coz vysvétluje fakt, ze lidé mensiho vzriistu maji vyssi index

Odrazivost vin je tudiz komplexni fenomén determinovany srde¢ni funkci a
zavisi na cévnim systému jako celku spiSe neZ na lokélnich vlastnostech vaskuldrniho

recisté v mistech, kde je odrazivost métena (Filipovsky et al., 2005).

2.6.1. Centralni pulsova vina

Centralni pulsovou vinu Ize ziskat méfenim na arteria carotis commmunis. Na
jejim zadznamu lze rozeznat dvé zékladni ¢asti pulsové viny:
- anakrotickou ¢ast charakterizovanou prudkym vzestupem znazorfiujicim ¢elo pulsové

viny
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- katakrotickou ¢ast, kterou znazoriiuje pomalu klesajici raménko pfedstavujici pohyb
cévni stény po piechodu vlny. Katakrotickou cast pterusuje hluboky pokles,
tzv. incisura.

Incisura se objevuje pii uzavéru aortdlni chlopné a souvisi ztzv.
protodiastolickou periodou komorové diastoly. Dalsi rozpoznatelnou strukturou
nasledujici bezprostfedné po incisuie je vzestupnd cast vznikajici odrazem vin od
aortalni chlopné, po které nasleduje Cast sestupnd. Sestupnd ¢ast se milZe sestdvat
z n¢kolika malych vin, které odpovidaji projeviim zpétnych vibraci chlopni.

Charakteristika vychozich vin zavisi na elastickych vlastnostech centralni aorty a
neni ovlivnéna odrazem vin. Charakteristika odrazovych vin je naopak zavisla na vice
proménnych, kterymi jsou elastické vlastnosti celého arteridlniho stromu, rychlost
pulsové viny, vzdalenost k hlavnim odrazovym oblastem a ¢as (%,), ktery potfebuje vina
k tomu, aby dorazila od srdce k periférii a nazpét. Zvysend arteridlni tuhost zplisobuje
oblasti do srdce v okamziku, kdy komora stile jeSt¢ vyvrhuje krev. SniZzovani ¢,
zapricinuje zvySovani amplitudy odrazenych vin a také nértst doby trvani diastoly.
Disledkem toho dochézi ke vzestupu aortalniho systolického a pulsového tlaku. Tento
efekt zplisobuje narhst napéti v arteridlnich sténdch a ma vliv na rozvoj aterosklerdzy

(Nichols, 2005).

2.6.2. Periferni pulsova vina

Tvar perifernich tlakovych vin je také ovlivnén arterialni tuhosti, rychlosti
pulsové viny a odrazivosti vin. Radialni arterialni tlakova vina se sklada ze tfi vin:
dopadajici viny generované proudénim krve a dvou odrazenych vin, jednou z oblasti
rukou a druhou ze spodni cCasti téla (od pasu doll). ZvySovani tuhosti artérii je
doprovazeno nartistem rychlosti pulsové viny, kdy odrazend vlna ze spodni Casti téla se
navraci diive do arteria radialis a dochazi tak ke zvyseni radialniho Al.

Periferni pulsovd vlna se méfi na arteria radialis, arteria ulnaris a dalSich
perifernich tepndch. Jeji vzestupné raménko je strmé&jSi v porovnani sraménkem

centralni pulsové viny. Tvar incisury i nasledné vzestupné viny je zaoblené;si.
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Obr. 3. Ukazka tvaru pulsovych vin snimanych na riznych artériich(McGhee,Bridges, 2002).

2.7. Rozdéleni pulsovych vin

Pulsové viny lze rozdélit do tii kategorii, a to na viny tlakové, objemové a
proudové. Tlakové viny vznikaji kontraktilitou srdce. Nasledkem distensibility pak
vznikne vlna objemova. Proudova vlna znamena urychleni krevniho sloupce. Pfi malé
distenzibilité tak bude krev hnana energii srdecniho stahu prevazné do proudové viny a

v malé mife do viny tlakové a objemové (Oliva, Roztocil, 1982).

2.7.1. Méreni tlakovych vin

Tlakova vlna vznika nasledkem kontraktility myokardu. Roztazitelnost cév pak
zpusobi pireménu tlakové viny na vinu objemovou. Proud krve je béhem pulsu
urychlovan za vzniku proudové viny. Tlakové viny 1ze méfit pouze zavedenim katetru
spojeného s elektrickym tenzometrem do tepny. Tento zplisob ma nekteré nevyhody,
mezi které patii velikost kalibru katetru vzhledem k priméru cévy. Muze také dojit ke

snizeni lumenu mensich cév a tim ke zrychleni proudu v zaZeném mist¢.



2.7.2. Méieni objemovych vin

Ke sniméni objemovych vin snimanych z povrchu téla se nejcastéji pouzivaji
pletysmografické metody. Vyhodou této metody je tvarova slozitost, vinovy charakter a
frekvencni a amplitudovd diference umoznujici jejich vyhodnoceni. Nevyhodu
pletysmografické metody lze spatiovat v tom, Ze v disledku nelinedrni distenzibility
ziskana data piesn¢ neodpovidaji tlakové vin€. Pletysmograficka vysetieni se uplatiiuji
kromé angiologie i v neurologii anebo pulmologii.

Pletysmografické metody 1ze z technického hlediska rozdélit na:

a) mechanické — zaznamendavaji objemové zmény pomoci pneumatického anebo
vodniho systému. Na tomto principu pracuji pneumatické a vodni pletysmografy. Do
této skupiny lze zatadit i tenzometricky pletysmograf.

b) fotoelektrické pletysmografy

¢) impedancni pletysmografy (reograf)

d) elektrokapacitni pletysmograf

2.7.2.1. Pneumaticky pletysmograf

Nejcastejsim typem je prstovy pletysmograf, skladajici se z naprstku, do kterého
je uzavien distalni ¢lanek prstu. Na druhém konci naprstku se nachazi prostor, ve
kterém je citlivd membrana spojend s mechanoelektrickym ménicem. Cely uzavieny
prostor naprstku je vyplnén vzduchem a uzavér potien vazelinou. Objemové a tlakové
zmény se prend$i vzduchem az k membrané, kde se tyto zmény prevadi
mechanoelektrickym méni¢em na zapisovac zobrazujici objemovou kiivku. Nevyhodou
této metody je vysoky koeficient roztaznosti vzduchu, jehoz nasledkem i nepatrné

teplotni diference mohou zpusobit znacné objemové zmény.

2.7.2.2. Vodni pletysmograf

Princip tohoto pfistroje je podobny jako u vzduchového pletysmografu s tim
rozdilem, Ze misto vzduchu je prostor naprstku vyplnén tekutinou. Vyhodou je nizky

koeficient roztaznosti a fakt, Ze voda je nestladitelné médium. Nevyhodou je velkd
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setrvacnost tekutiny, jez ma za nasledek Spatnou evaluaci pulsovych zdznamt. Dalsi
nevyhodu predstavuje fakt, ze ponofeni prstu do vody znemoziuje normalni perspiraci
z klize a mlze vyvolat zménu odpovédi koznich cév tim, Ze zptisobuje hydrostaticky

tlak na tkan.

2.7.2.3. Tenzometricky (strain-gauge) pletysmograf

Tato metoda vychazi z faktu, Ze pii malych zménach je procentudlni pfiristek
objemu valce neproménné délky roven pfiblizné dvojnasobné zméné jeho obvodu.
Snimac je tvofen gumickou naplnénou rtuti. Gumicky jsou velmi tenké (1 mm a méng)
a dostateéné elastické. Zména odporu snimace je pfimo Umérnd zméné obvodu
meéfeného useku. U snimace se nastavi pocateni napéti a poté pomoci mikrosroubu se
prodlouZzi o urc¢itou délku odpovidajici 1% zméné objemu segmentu méfené koncetiny.
V soucasnosti se specidlni snima¢ upeviiuje na predlokti a distalné a proximalné od néj
se umisti na koncetinu dvé nafukovatelné tlakové manzety. Tato technika také
umoznuje detekci endotelové dysfunkce pomoci méteni objemovych zmén a rychlosti

vtoku krve do predlokti.

2.7.2.4. Transparentni fotopletysmografie

Podobné jako impedancni pletysmografie umi fotopletysmografie rozlisit
arterialni pulsovou vinu od objemovych zmén venoézni krve. Pro métfeni se pouzivaji
dva typy sond, reflexni sondy a transmisni sondy. Reflexni sondy se pouzivaji pouze na
oblastech lidského t€la, které obsahuji hodné arterio-venoznich anastomoéz, jako jsou
prsty, usni boltce nebo nékteré ¢asti obliceje. U reflexni sondy jsou svétlo - emitujici a
detektujici Casti umistény vedle sebe. Fotosensor detekuje svétlo, které je zpétné
rozptyleno tkani pokozky. Mnozstvi odrazenych paprskii zdvisi na mnozstvi krve
v tk&ni. Hloubka prostupu paprsku ¢ini zhruba 5 mm. U transmisnich sond je fotosensor
a zdroj svétla umistén na opacné strané¢ sondy, méfend tkan je umisténa mezi nimi.
Jejich vyuziti je stejné jako u transmisnich sond s tim rozdilem, Ze odrazové sondy se
pouzivaji pfedevsim pii méieni periferniho krevniho tlaku. Anakroticka ¢ast objemové

kiivky odpovida vzestupu objemu krve v tkani, naopak katakrotické raménko je spojeno
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s poklesem. Pii vySetfeni je mozno nckterymi typy piistroji snimat puls a saturaci

(procento okysli¢ené krve v tepné) kysliku.

2.7.2.5. Impedancni pletysmografie

Zakladnim principem vysokofrekvencni impedanéni pletysmografie je méteni
zmén elektrické impedance v zavislosti na zménach objemu krve. Elektrickd impedance
je méfena pomoci pruchodu stiidavého proudu o malé hodnoté¢ danym segmentem
lidského téla. V okamziku priachodu pulsové viny dojde ke zvysSeni elektrické vodivosti.
Me¢éieny signal kromé objemovych zmén obsahuje informace o arteridlnim pulsu.
Jednotlivé segmenty kiize maji rizny elektricky odpor a mezi elektrodou a povrchem
ktze vrstvu vzduchu. Tyto faktory znacné zneptesniuji métfeni. Pouzitim EKG gelu

dojde k odstranéni vzduchové vrstvy a zmenSeni tloustky izolujici rohoviny.

2.7.2.6. Elektrokapacitni pletysmograf

Pii této metod€ nedochazi ke styku s vySetfovanou Casti téla. Méfici elektroda je
ulozena v draténém pouzdie pfizplisobeném svym tvarem vySetfované oblasti, které je
k ni ptiblizeno na vzdalenost 1-2 mm. Druhou elektrodu predstavuje vysetfovany organ.
Vlivem tepenné pulsace dochdzi ke zméndm objemu a nasledné ke zméné vzdusného
prostoru mezi elektrodami majici za nasledek zménu elektrické kapacity. Frekvencné
modulovany signdl je pak registrovan jako pulsova kiivka. Tato metoda vyzaduje, aby
bylo méfené misto v absolutnim klidu a nedochazelo tak k nezddoucim zménam

elektrické impedance.

2.7.2.8. Oscilometrie

Oscilometrie je v lékafstvi uzivand metoda méfeni velikosti pulsovych zmén

objemu artérii, tzv. oscilaci. Oscilotonometry slouzici k tomuto vysetiovani jsou v
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principu pfistroje konstruované k ur€ovani krevniho tlaku, které jsou specialné upravené
pro oscilometrické méfeni. Nejznaméjsi je oscilotonometr Pachonliv. Oscilotonografy
(Jaquettiv, Pleschiiv aj.) zapisuji oscilace ve formé kiivky. Soucasti aparatury je
vzduchovd manzeta z gumy, kterd se piikladd na rliznd mista koncetiny, jejiz cévy
budou vysetfovany. Tlakem vzduchu, ktery je vhanén do manzety, dochéazi ke stlaceni
cévy. Na oscilometru se pak pozoruje velikost oscilaci vznikajicich pfi riznych stupnich
stlaeni tepny. Nejvy$$i pozorovanad oscilace za téchto pomérti se oznacuje jako
oscilacni index. Jeho vySka je zavisld na prafezu, resp. prichodnosti cévy, na jeji
elasticité¢ a na intenzité pulsové viny. Céva, kterd je zuZena sklerotickym nebo jinym
pochodem dava, za jinak stejnych okolnosti, jen malé oscilace, pfipadné¢ zadné, je-li
céva neprichodna. Z vySe oscilaci lze tedy wurCit stav prichodnosti cévy. Z
pozorovanych hodnot vysky oscilaci pfi postupné snizovaném tlaku v manzeté lze

sestrojit tzv. oscilacni kiivku, jez svym tvarem umoziuje urceni maximalniho i

minimalniho krevniho tlaku a také pruznost cévni stény.

2.7.2.8. Aplana¢ni tonometrie

Aplanacni tonometrie je metoda, ktera se pfevazné vyuziva k méfeni nitroocniho
tlaku, kdy méfici sonda je pfilozena na o¢ni bulbus. Aplanacni tonometrie je zaloZzena
na principu oplostovani rohovky jak dotekovym, tak bezdotekovym zplisobem. Tato
velice pfesna metoda byla modifikovana pro pouziti pti analyze pulsové viny. Ziskani

co nejpresnéjSich vysledkl vyZaduje dokonalé stlaceni artérie pod méfici sondou.

2.7.3. Méreni proudovych vin

Detekce proudovych vin se provadi bud ultrazvukovym, anebo
elektromagnetickym pritokomérem. Ultrazvukové pratokoméry jsou zalozeny na
principu Dopplerova jevu, to znamena, Ze rychlost pohybu erytrocytli v krevnim tecisti
je rovna zmén¢ frekvence od nich odrazeného zvuku. Zmény frekvence jsou pak piimo
umérné zménam rychlosti pohybu krevnich bun¢k odrazejicich ultrazvukové viny.

Rozdil frekvenci dopadajici a odrazené viny je pak roven rychlosti toku krve. Zdrojem
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ultrazvuku byva piezoelektricky krystal, ktery po excitaci vydava ultrazvuk o frekvenci,
ktera byva zpravidla volena mezi 2 -10 Mhz.

Elektromagnetické pritokoméry vyuzivaji Faradayova zakona
elektromagnetické indukce. Podle tohoto zdkona vzniké elektrické napéti v uzavieném
elektrickém obvodu zménou magnetického indukéniho toku. Magnetické pole je buzeno
sinusovym anebo kvadratickym proudem v ¢idle ptilozeném na cévu. Tekouci krev
indukuje elektromotorickou silu. Cim je rychlost proudéni krve vétsi, tim je vétsi
indukovana elektromotorickd sila snimana elektrodami umisténymi na protilehlych
mistech cévy. Namétené vysledky ovliviiuji zmény teploty organismu, zmény tepové
frekvence a zmény hematokritu, které méni vodivé vlastnosti krve. Elektromagneticky
priutokomér umoznuje zdznam zmén rychlosti v ¢ase menSim neZ setina sekundy a lze

tak pfesn¢ detekovat pulsujici zmény toku jakozto i zmény u toku ustaleného.

2.8. Efekty fyziologickych procesii na arterialni puls

2.8.1. Riist a vyvoj

U déti ma arteridlni puls stejny tvar v centralnich 1 perifernich artériich. Prabéh
pulsu je zna¢né podobny pulsu pozorovanému u starych lidi. Jeho amplituda je nizka,
ale nevytvaii zddnou sekundarni vinu v druhé diastole. S té€lesnym riistem az do pozdni
adolescence je periferni puls na rozdil od centrdlniho pulsu zesilovan (viz Obr. 4).
Vrchol se presouva do prvni systoly a druha diastola se stava zieteln&jsi v prvni
diastole. Tyto tlakové zmény mohou za znacny nartist v tlaku u periferniho pulsu a
systolického tlaku v obdobi mezi détstvim a dobou dospivani (O‘Rourke et al., 2001).
Podobnost mezi tvarem pulsové viny v détstvi a ve stafi lze vysvétlit na zaklade
brzkého navratu odrazené viny z perifernich do centralnich cév. V détstvi je to
zpusobeno malou délkou téla navzdory tomu, ze aorta je velmi roztazna a rychlost
pulsové viny je relativné nizka. DalSim faktorem je relativné dlouha doba ejekce krve
z levé komory navzdory malému télu a relativné rychlému srde¢nimu pulsu. U starych
lidi je naopak aorta tuhd, a tudiz rychlost pulsové viny je vyssi. Tento stav zplsobuje
rychlej$i ndvrat odrazené pulsové viny navzdory stejnym fyziologickym rozmériim jako

u dospélého jedince.
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Obr. 4. Zména tvaru pulsové viny méfené na arteria radialis v prib&hu lidského zivota od 1. do 8. dekady
véku (Kelly et al., 1989).

2.8.2. Starnuti

Dalsim z vyznamnych faktorG ovliviiyjicich tvar pulsové viny je starnuti. Se
vzrastajicim  vékem dochézi k progresivnimu naristu tlaku v druhé systole
doprovazenému vymizenim druhé diastolické tlakové viny. V dospivani se hodnoty Al
pohybuji okolo 100 %. Béhem Zivota pak dochazi k postupnému nartistu Al az
k hodnotam 160 %, které byly zjistény u starych lidi. U velmi starych lidi dochazi
k poklesu Al na hodnotu 100 %. Zaroven lze pozorovat, ze druhotna tlakova vina je
témet totoznd s primarni tlakovou vlnou, ktera v dospivani €inila pouze 40 % nyné&jsi
hodnoty (Avolio et al., 1983). Progresivni vzestup hodnoty Al béhem Zzivota je
disledkem brzkého navratu odrazené tlakové viny z trupu a dolnich koncetin. Odrazena
tlakova vlna vznika v arteridlnich zakoncenich v celém té€le, kde se ptivodni artérie o
malém odporu setkdvaji s arteriolami o vysokém odporu. Rychly névrat tlakové viny je
zpusoben arteridlni tuhosti zvySujici rychlost pulsové viny. Rychlost pulsové viny
méfend na aorté¢ nabyva vice nez dvojnasobnych hodnot v rozmezi mezi 20-100 lety

MV

koresponduje se zvySujicim se pulsovym a systolickym tlakem. Hlavni zmény nastévaji
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v tunica media, kterd podléha hyperplazii. Elasticka vldkna ztraceji své uspotfadani jako
vrané etap¢ lidského Zivota a vykazuji znadmky zeslabeni, rozstépeni, roztfepeni a
fragmentace. Na véku zavislé zeslabeni a fragmentace elastinu a nartist kolagenu
nejsou naopak pozorovany u muskuléarnich artérii. Kolagen v aorté je mnohem tuzsi nez

elastin (nejméné 500x) a jeho mnozstvi se zdvojndsobi ve véku od 20 do 70 let.

2.8.3. Fyzicka zdatnost a cviceni

Fyzicka zdatnost je spojena s nizS§im systolickym zesilenim pulsu u raznych
artérii a také kompenzuje neptiznivé efekty spojené se starnutim. Vytrvalostni sporty
jsou spojeny se zlepsenim arterialni elasticity, naopak fyzicky namahavé sporty vedou
ke zvétSeni arterialni tuhosti a jsou spojeny s vy$Sim vyskytem hypertrofie levé komory
v porovnani s lidmi nevénujicimi se zddnému sportu a majicimi sedavé zaméstnani
(Bertovic et al., 1999). Béhem vytrvalostnich sporti dochazi k vice jak dvojnasobnému
zvyseni pulsového tlaku. Endotelin-1, ktery je produkovan vaskuldrnimi endotelovymi
bunikami, m4 silnou vazokonstri¢ni a proliferacni aktivitu na vaskuldrni bunky hladké
svaloviny. Otsuki et al. (2006) ptedpokladaji, ze pravé rozdily v mnozstvi endotelinu-1
v plazmé mohou mit zasadni vliv na adaptacni mechanismus arterialni distensibility
mezi atlety vénujicimi se vytrvalostnim a fyzicky naméhavym sportim. U aerobniho
cviceni bylo prokdzdno, Ze vykazuje anti-aterogenni vlastnost pomoci cetnych
mechanismi, jako jsou zlepSeni metabolismu lipidi, citlivosti na insulin a snizeni
krevniho tlaku (Tabara et al., 2004).

Zvysena arterialni tuhost mize byt snizena pomoci fyzického cviceni. U muzi
sttedniho véku majicich sedavou praci bylo prokazano, ze 3 mésice aerobniho cviceni
(40 minut chize nebo béhu denné pii srde¢ni frekvenci odpovidajici 70-75 % maxima)
snizily arteridlni tuhost u arteria carotis na Uroven pozorovanou u jejich trénovanych
vrstevnikil (Tanaka et al., 2000). U osob trpicich systolickou hypertenzi provadéjicich
cviCeni vedouciho ke zlepSeni vaskuldrniho systému je nepfimo spojen s nizSim
uvolnovanim neurohormonalnich  vazokonstriktori, se snizenim eferentniho
sympatetického tonu a také se zvySenym pulsatilnim tokem a se zvySenou produkci NO.

Tyto zmény pietrvavaji i po cviceni (Tanaka et al., 2000).
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2.8.4. Srdecni frekvence

Zmeény v srdecni frekvenci maji vliv zvlasté na trvani komorové ejekce, ktera
vede ke zméné tvaru arterialni tlakové viny. Augmentacni index vzriistd se sniZujici se
srdecni frekvenci a naopak. Wilkinson et al. (2000) pficitaji 4% pokles Al zrychleni
srde¢ni frekvence o 10 uderdi za minutu. Vzrist srde¢ni frekvence rovnéZ souvisi se

zvysSenim zesileni pulsové viny mezi aortou a perifernimi artériemi.

2.8.5. Télesna vyska

Rozdily v télesné vysce jsou zodpovédné za rozdily v hodnotach indexu zesileni,
ktery je vyssi u osob s mensi télesnou vySkou a opacné. Tato vySkova diference je

odpovédna za rozdily v indexu zesileni mezi pohlavimi (Smulyan et al., 1998).

2.9. Vliv onemocnéni na arterialni puls

2.9.1. Arterioskleroza

Nejvyraznéj$im Cinitelem majicim vliv na arteridlni puls je bezesporu starnuti.
Jeho vliv je pozorovan jiz od tieti dekady lidského zivota, kdy dochéazi k pozvolnému
nartstu rychlosti pulsové viny a diivéj§imu navratu odrazené pulsové viny. Starnuti ma
zasadni vliv na zvétSeni arteridlni tuhosti, kterd je zpisobena ztencenim, frakturou a
fragmentaci elastické lamely uvnitf tunica media. ZvySena tuhost je zplsobena tlaky
prendsenymi z elastinu do méné roztazitelnych kolagenovych elementti v cévni stén¢ a
je spojena s postupujici aortalni dilataci. Tento proces ma za nasledek extrémni dilataci
aorty a elastickych artérii a také zvySeni jejich tuhosti. Normalni aorta a dalsi elastické
artérie zveétSuji svlj prafez piiblizn€ o 10 % pii kazdém srde¢nim pulsu (Benetos et al.,
1991). Ptirodni guma, majici obdobné vlastnosti jako elastin, praska ptiblizné po jedné
miliard¢ expanznich cykla (Caldwell et al., 1940). Pti srde¢ni frekvenci 60-70 pulsti za
minutu to znamend Zivotnost piiblizné 25-30 let. U starSich osob s dlouhodobou

hypertenzi je tunica media u aorty a elastickych artérii siln¢ pozménéna a vykazuje
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oblasti s mukoidni degeneraci s aortalni disekci (Glagov et al., 1992). Tato degenerace
se oznacuje jako arterioskleroza a jejim disledkem je progresivni zvySeni pulsového a
systolického tlaku, tzv. izolovana systolicka hypertenze.

Muskularni periferni artérie nevykazuji stejny stupenn posSkozeni, jaky lze
pozorovat u centralnich artérii, jelikoz elastické komponenty cévni stény jsou
pravdépodobné chranény hladkou svalovinou a kolagennimi elementy. Muskularni
artérie se nerozsifuji tolik jako centrdlni, jednd se maximdln€ o 5 %. To znamend, Ze
jejich zivotnost je pfiblizné¢ 3 miliardy cyklu, coz odpovida zhruba 100 letim Zivota
(O'Rourke, 1997). Nizsi stupenl roztaznosti ma tak za ndsledek mensi miru degenerace

perifernich muskuldrnich artérii.

2.9.2. Hypertenze

Aortalni degenerace zplisobena hypertenzi vykazuje ty samé zmény v tlakovych

vvvvvv

véku.

2.9.3. Aterosklerdza a diabetes mellitus

Vyzkumu ateroskler6zy pomoci diagnostiky pulsové viny je vénovana
v soucasnosti velkd pozornost. Je ziejmé, Ze ateroskler6za musi zvySovat tuhost aorty a
prekvapivé nema vliv na tvar pulsové viny ani na rychlost aortalni pulsové viny, ktera
byla identicka v populaci subjekti snizkou i1 vysokou prevalenci aterosklerozy
(O'Rourke et al., 2001). Diabetes mellitus je oznaCovan za dalsi rizikovy faktor
zvySujici arteridlni tuhost, nicméné stejné¢ jako u aterosklerézy nelze pulsovou
diagnostikou urcit zavaznost tohoto onemocnéni. Piesto naptiklad Brooks et al. (1999)
zaznamenali mirny narast Al u diabetu 1. typu souvisejiciho se zvySenou aortalni

tuhosti.
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2.9.4. Selhani srdce

Analyza pulsové viny se zda byt dobrym nastrojem v diagnostice poruch srdce.
Pti diastolické dysfunkci levé komory Casto spojené s hypertrofii levé komory dochazi
k prodlouzeni doby ejekce nasledkem zpomalené reabsorpce drasliku. Toto prodlouzeni
doby ejekce je dobte patrné na pritbé¢hu pulsové viny a Ize ho diagnosticky vyuzit. Pii
odrazu pulsové vlny majici vétsi vliv na tok krve nez na jeji tlak. Tento jev vysvétluje
vyskyt dikrotického pulsu u systolického selhani srdce, kdy dochazi ke zkraceni ejekéni
doby (Nichols, O Rourke, 1998).

2.10. Efekt farmak na arterialni tuhost a odrazivost pulsové viny

Léky vyuzivajici se v 1é€bé hypertenze maji rozdilny vliv na artérie a arterioly.
Vazodilatatory primdrné zvetsSuji primér arteriol a tim padem snizuji periferni odpor a
sttedni arterialni tlak pomoci plisobeni na builkky hladké svaloviny. Vazodilatatory
pouzivané v soucCasnosti maji pouze maly pfimy dopad na elastické artérie. Akutni
v disledku vede ke zmenSeni propagace tlakové viny. Vazodilatatory snizuji arterialni
tuhost, rychlost pulsové viny a tim padem i odrazivost diky opozdénému navratu
odrazené viny z periferie nazpét do srdce za soucCasného zmenSeni jeji amplitudy a
trvani systoly. Tvar odraZzené viny se na zaznamu pulsové vlny plsobenim
vazodilatatori posunuje smérem doprava doli. Dochézi tak k redukci centralniho
systolického a pulsového tlaku, zmenSeni Al a tim k regresi hypertrofie levé komory.
Efekt vazodilatatori na brachiadlni a radialni systolicky a pulsovy tlak je mens$i nez na

centralni tlak (Nichols, 2005).
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3. EXPERIMENTALNI CAST

3.1. Popis mériciho pFistroje

Zaznam pulsovych vin byl provadén pomoci patentovaného pfistroje
sestrojen¢ho na Ustavu 1ékai'ské biofyziky LF UP v Olomouci (Korpas, Halek, 2003).
Hlavnim principem tohoto pfistroje je transdukce tlakovych zmén na napétové pomoci
diferencialniho tlakového snimace. Hlavni komponentou je méfici membrana umisténa
na sondé¢, ktera ptenasi tlakové zmény (viz Obr. 5). Méfici membrana ma konvexni tvar
a je vyplnéna tekutinou. M¢fici sonda ma primér 9 mm. Obsah plochy membrany
pfilozené na vySetfovaném misté je zhruba 62 mm’. Primér spojujicich haditek
vedoucich tekutinu je 2 mm, jejich délka je 30 cm. Po piilozeni na vySetfované misto
jsou pulsaci vznikajici tlakové zmény pfenaSeny na pozitivni vstup vysoce citlivého

diferencialniho tlakového pievodniku, ktery je pfevadi na zmény v napéti.

Obr. 5. Znazornéni zptisobu pfilozeni métici sondy na vySetfované misto, konkrétné na arteria radialis.
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Na negativni vstup diferencidlniho tlakového prevodniku je pfipojena
kompenzacni vzduchova vétev sestavajici se ze zdroje tlaku a méfice tlaku. Rozsah
kompenzac¢niho tlaku se pohybuje vrozmezi od 0 do 40 kPa. Vzduchova vétev
umoziiuje dokonalou kontrolu statického tlaku, 1ze tedy snadno regulovat a vyrovnavat
pritlak méfici membrany na vysetfované misto. Kompenzacni tlak je roven piirastku
kontaktniho tlaku méfici sondy na artérii a vnitfnimu tlaku tekutiny ve vodni vétvi.
Systém dvou na sobé nezavislych vétvi, vzduchové a vodni, zvySuje citlivost méticiho
procesu a vyznamné tak piispiva k validit¢ namétenych vysledkti (Korpas, 2003).
V nasem vyzkumu jsme pouzili diferencidlni tlakovy ptfevodnik BHV 5355 (BHV
Senzory Praha, CR). Vystupni napétovy signal se pohybuje v rozmezi -10V az +10V
v zavislosti na tlakové diferenci, citlivost prevodniku je 20 Pa/V. Napétovy signal je
pak privadén na méfici kartu, kterd je ptipojena na PCMCIA port v notebooku (viz
Obr. 6).

Balo nkovjr
E  tonometr |

vvvvvv

Program zpracovavajici signal z meéfici karty byl vytvofen v programu

LabVIEW. Vzorkovaci frekvence signalu je 500 Hz a signdl je zobrazovan na
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obrazovce. M¢éfeny signdl zobrazujici pribéh pulsové viny bézi nepietrzité na
obrazovce do doby, nez se rozhodneme nahrat jeho pribéh do paméti pocitace. Doba

zaznamu signalu je 30 s, poté je zdznam uloZzen do paméti pod nami zadanym jménem.

Rezervoar vody \__
s pistem
N Kahel RC68-68
T - - Diferencialni
ot Tricestny tlakovy snimaé
o ventil BHV 5355
z
= |
C / A |
B N
Sonda \; |
kladna vétev
/ zaporna vétev Mérici karta
Tono_m'etr PCMCIA
s p|’nICIm (DAQ 6024E)
balénkem Svorkovnice

Obr. 7. Schematické zobrazeni méticiho piistroje vlastni konstrukce.

3.2. Program na vyhodnocovani vysledku

UloZeny signal byl zpracovdn v programu Pulse Viewer, ktery byl vytvofen
specialné pro tyto ucely. V tomto programu byla provadéna veskerd vyhodnoceni
zaznamu pulsovych vin. Program poskytuje moznost jednoduse urcit Casové a napétové
diference mezi dvéma body a vyznamné usnadiuje vyhodnocovani jednotlivych
parametr popisujicich pulsovou vinu (viz Obr. 8). Evaluaéni program Pulse Viewer
umoziuje simultanné zobrazit pribéh pulsové viny a EKG signal nezbytny k tomu, aby
bylo mozno urcit rychlost pulsové viny z jejich vzijemné casové diference. Vstupni
signal lze upravit pomoci funkce Highpass a Lowpass. Highpass odfiltrovava
stejnosmérnou slozku signalu, odstraiiuje ze signdlu kmitocty o frekvencich nizsich nez
0,5 Hz a vycentrovava signdl kolem nulové hodnoty. Funkce Lowpass naopak

umoznuje odstranit kmitocty o frekvencich vyssich nez 20 Hz. Evaluacni program Pulse
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Viewer je také schopen vytvorit a graficky znazornit druhou derivaci konkrétniho
zaznamu pulsové viny. Dalsi funkci, jejiz pouziti umoziluje tento program, je

znézornéni harmonickych slozek Fourierovy transformace.

Open... |D:\DISERTACE A SKOLAVpokusy pulsni vInatbabjakova gabea rad pred j |2 columns, 15000 rows j
W
7
6
5
4
3
2z
1
i}
-1
p
3
4
9 9,5 10 10,5 11 115 1z 12,5 13 13,5 14 14,5 15 s
Configuration Measurement dBv
Colurmnn QW Time Woltage
Highpass 0.5 Hz v w s n ’W ’D,EDW
Lowpass 2D|Hz v E oz |D— |D— 20
ME;::U::Z l: IF z-a [-16,399  [0,30968 i
o Nnfn on B
i} 2 4 3} g 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 Hz

Obr. 8. Okno evalua¢niho programu Pulse Viewer se zdznamem pulsové viny naméfené na arteria

radialis

3.3. Analyzované parametry

3.3.1. ST index (stiffness index)

Casovy rozdil mezi vrcholy téchto dvou komponent je oznatovan jako &as
odrazu (DT) a je nepiimo umérny arteridlni tuhosti. Tato hodnota musi byt korigovana

na télesnou vysku vysSetfovaného subjektu, a tudiz je nutno hodnotu télesné vysky 4
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v metrech podélit hodnotou vysledného ¢asového rozdilu v sekundach. Matematicky to

lze zapsat jako:

ST % (17)

Vysledkem je pak hodnota SI indexu v metrech za sekundu (viz Obr. 9). Tato
hodnota je srovnatelna s hodnotou rychlosti pulsové viny (PWV), ktera byva

oznacovana za hlavni ukazatel arterialni tuhosti.

3.3.2. Rl index (reflection index)

Dalsi parametr, ktery 1ze pouzit v analyze pulsové viny, je RI index, ktery udava

miru vaskularniho tonu. Matematicky to 1ze zapsat jako:

- Ajz
R T (18)

RI index je definovan jako podil vysky diastolické komponenty AP2
k systolické API. Tento pomér se vyjadiuje v procentech. RI index je také nepfimo

umérny diastolickému tlaku.

3.33.IWD a CT

Meziraménkova vzdalenost IWD je definovana jako podil Sitky systolického
piku ve 2/3 jeho vysky (2/3 AP1) k celkové dobé€ trvani pulsové viny 7PT a vyjadiuje se

v %. Matematicky to Ize zapsat jako:

24K

IW_ P (19)
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Poslednim vyhodnocovanym parametrem je vrcholovy cas CT, ktery je

definovan jako doba propagace pulsové viny od jejiho zacatku k systolickému vrcholu.

DT

RI=AP2/AP1

IWD =(2/3 AP1)/TPT
SI=h/DT

2/3 AP1 CT
\ API AP2
| TPT
CT

Obr. 9. Ktivka pulsové viny se znazornénymi vyznaénymi useky a definici vyhodnocovanych parametrd

RIL IWD, ST a CT.

3.3.4. Rychlost pulsové viny

Rychlost pulsové viny PWV je vyjadiena v m/s a pocitd se z ¢asového posunu
pocatki pulsovych vin dvou riznych artérii, které lze oznaclit jako t, a t,. Jako
referencni bod slouzi R kmit EKG zaznamu (viz Obr. 10). Tato ¢asova diference t, - t;
vyjadfena v sekundach je pak vydélena vzdalenosti mezi dvéma meéfenymi misty

meéfenou v metrech a vysledna hodnota je ozna¢ovédna jako PWV (m/s).

36



Obr. 10. Ukézka prib¢hu pulsové viny a soubézné snimaného zdznamu EKG.

3.4. Metodika méreni

3.4.1 Priprava pristroje k méreni

Meg¢teni pulsové viny bylo vyhradné provadéno pomoci pfistroje vlastni
konstrukce, neexistuje tedy k nému zaddny komeréni manudl. Z tohoto divodu bylo
nutné zvolit zplisob méfeni, ktery by byl schopen zajistit dostate¢né reprodukovatelné
vysledky.

Nejprve je nutné nastavit tlak v kladné vétvi. Ovladaci ventil je nastaven do
oteviené polohy a umoziuje tak pfistup tekutiné do kladné vétve. Injekéni stiikacka je
vybavena posuvnym Sroubem, pomoci kterého lze presné davkovat objem tekutiny
v kladné vétvi. Tekutina (jednd se o vodu) je pfivedena az na konec kladné vétve, ktera
usti v méfici sond€. Je neptipustné, aby se v kladné vétvi vyskytovaly vzduchové
bubliny, proto je tfeba plnit kladnou vétev tak dlouho, dokud se v méfici sondé
nevyskytuji. Méfici sonda je tekutinou naplnéna az po okraj, poté je jeji povrch piekryt
elastickou pryzovou membrdnou (konkrétné se jednalo o latexovou membranu
kondomu, ktera byla pfed pouzitim odmasténa). Membrana je zajiSténa pomoci dvou
gumovych krouzka. Po prekryti je dulezit¢ zkontrolovat, zda se pod membranou
nevyskytuji plynové bubliny. Jestlize ano, je nutné membranu z méfici sondy sundat a

cely postup zopakovat. Nyni je kladnd vétev uzaviena a lze ji natlakovat pomoci
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injek¢ni stiikacky na pozadovany tlak. Po adjustaci tlaku je paka ovladaciho ventilu
pfesunuta do polohy uzavirajici kladnou vétev a kalibrace tlaku pisobiciho na
vySetfované misto je vyhradné provadéna pomoci regulace v zaporné vétvi, kterd se
d¢je pomoci balonkoveého tonometru.

Vysledny pfitlak plisobici na vySetfované misto na artérii je tedy dan souctem
tlaki v zadporné a kladné vétvi. Hodnota nastaveného tlaku je pro kazdého
vySetfovaného individualni a pfedev§im ji determinuje vrstva podkozniho tuku. Pfi
spravném nastaveni vysledného ptitlaku ma snimand ktivka pulsové viny u zdravého
mladého c¢lovéka vyrazny a ostry diastolicky vrchol. Pfili§ nizkd ¢i vysoka hodnota
pritlaku ma za nésledek celkové zplosténi kiivky pulsové viny s malo zvyraznénymi
vrcholy a cetnymi fluktuacemi, coz vede k neschopnosti stanoveni zacatku a konce
ktivky vcetné systolického a diastolického piku nutnych ke stanoveni vyhodnocovanych
parametrl pulsové viny. Pfi vyzkumu se osvédcilo nastaveni tlaku v kladné vétvi na cca
70 mmHg a v zdporné regulani vétvi jsme nastavovali tlaky vrozmezi 120 -140
mmHg. Z divodu lepsiho signdlu je také vhodné vySetfované predlokti polozit na
vyvysenou plochu a zaklonit probandovu dlain smérem dold, aby doslo k lepSimu

podepieni artérie o radialni kost.

3.4.2. Vlastni méreni pulsové viny

Zadny z vysetiovanych subjektt nikdy netrpél kardiovaskularni chorobou ani
nebral 1éky ovlivitujici kardiovaskularni systém. VSichni respondenti byli sezndmeni s
metodikou méfeni a podepsali informovany souhlas. Dobrovolnikiim byla zmétfena
vyska a véha, poté byli ponechani 10 min v klidu a pfed vlastnim méfenim pulsové viny
jim byly zméteny klidové hodnoty systolického a diastolického brachidlniho tlaku a

srde¢ni frekvence pomoci monitoru vitalnich funkci LVM 130. (Zden€k Holomy
analyzovanou artérii v misté nejsilnéjsi palpace pfiloZena méfici sonda a po dosazeni

stabilniho priab&hu pulsové viny byl po dobu 30 sekund snimén zaznam pulsové viny.

Doba zaznamu pulsové viny byla 30 s se vzorkovaci frekvenci 500 Hz.
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Obr. 11. Obrazové znazornéni nalezeni spravného mista nejsilnéjsi palpace na arteria radialis. Pievzato z

healthguide.howstuffworks.com

3.4.3. Méreni EKG

Zaznam EKG byl pofizen pomoci monitoru vitalnich funkci LVM 130
pripojeného propojovacim kabelem do méficiho pfistroje. Program vytvoteny
v programovacim prostiedi LabVIEW byl ptizptisoben ke sniméani dvou simultdnnich
zaznamu, konkrétné EKG a pulsové viny. Na dolni koncetiny a levou ruku byly
pfipojeny EKG svody a na monitoru pocitace byl zndzornén priitbéh EKG soubézné se

zdznamem pulsové viny (viz Obr. 10).

3.4.4. Analyza dat

Z kazdého zédznamu pulsové viny jsme odecetli vzdy deset hodnot, ze kterych
jsme vypocitali primérnou hodnotu a jejich smérodatnou odchylku. Vysledné hodnoty
v tabulce pak piredstavuji pramér a smeérodatnou odchylku z vSech zaznami. Data jsme

podrobili statistické analyze pomoci Studentova dvouvybérového t-testu, abychom
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ov¢ftili statistickou signifikanci rozdili hodnot. Hladina vyznamnosti byla zvolena 0,05;
hodnoty P < 0,05 byly povazovany za statisticky signifikantni. K odhadu sily korelace

mezi ST a PWV rotid-radial Dyla pouZzita Pearsonova analyza.
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4. VYSLEDKY

4.1. Zavislost vyhodnocovanych parametri na antropometrickych veli¢inach

Vlastni vyzkum byl provadén na skupiné dobrovolnych darcii krve. Do vyzkumu
bylo zatfazeno 112 probandi (51 muzi a 61 zen). Z divodu ovlivnéni vysledkt vlivy
akutniho koufeni byli probandi pozadani, aby se pied vlastnim méfenim nejméné
12 hodin zdrZeli kouteni a také piti napoji obsahujicich kofein. Méfeni bylo provadéno

na distalnim useku predlokti na arteria radialis v mist€ nejsilnéjSiho signalu pfi palpaci.

4.1.1. Vysledky

Vtab. 1 jsou uvedeny antropometrické veliiny vySetfovanych subjekti. U
hemodynamickych parametri nebyly pozorovany zadné vyrazngj$i rozdily mezi
pohlavimi, signifikantni diference byly zjiStény pouze u RI (viz tab. 2). U Zen bylo RI o
10 % vyssi nez u muzh (42,56 + 2,75 % versus 38,42 + 1,69 %). V tab. 3,4, 5a 6 jsou
znazornény korela¢ni koeficienty » mezi hemodynamickymi parametry SI, RI, IWD, CT
a vékem, vyskou, vahou, BMI, brachidlnim systolickym a diastolickym tlakem a srdecni
frekvenci. SI u muzi korelovalo s vékem, télesnou vyskou, vahou, BMI, brachidlnim
systolickym a diastolickym tlakem, pfiCemz nejsilngji korelovalo s brachidlnim
systolickym tlakem (r = 0,56, P < 0,01). RI u muzid korelovalo se vSemi
antropometrickymi parametry, nejsiln€jsi korelace byla pozorovana u srdecni frekvence
(r =0,49, P < 0,01). IWD u muzi korelovalo s vékem, télesnou vyskou, brachialnim
systolickym tlakem a srde¢ni frekvenci. Nejsiln€jsi korelace byla zaznamenana u
srde¢ni frekvence (r = 0,36, P <0,01). CT u muzi korelovalo s vékem, télesnou vyskou
a s brachidlnim systolickym a diastolickym tlakem. Nejsilnéji korelovalo s brachidlnim
systolickym tlakem (r = 0,58, P < 0,01).

SI u Zen koreluje s vékem, vyskou, vahou, BMI a se systolickym a diastolickym
brachialnim tlakem. Nejsiln€j$i korelaci 1ze pozorovat u brachidlniho systolického tlaku

(r = 0,59, P < 0,01). RI u zen koreluje s télesnou vyskou, vahou, BMI, systolickym
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brachialnim tlakem a srde¢ni frekvenci. Nejsiln€jsi korelaci vykazovalo s télesnou

vyskou (r = 0,57, P < 0,01) a srde¢ni frekvenci (r = 0,55, P < 0,01). IWD u Zen

korelovalo s vékem, télesnou vyskou, systolickym brachidlnim tlakem a srdecni

frekvenci. Nejsiln¢jsi hodnota korelace byla zaznamendna u brachidlniho systolického

tlaku (r = 0,33, P < 0,05). CT u Zen korelovalo se vSemi antropometrickymi parametry,

nejsilngjsi korelaci vykazovalo s brachialnim systolickym tlakem (r = 0,56, P < 0,01).

Tab. 1 Antropometrické veliiny a hodnoty tlakd a srdecni frekvence u muzl a Zen. Uvedené hodnoty

predstavuji primér z namétenych veli€in a jejich smérodatnou odchylku.

Proménné veliCiny Muzi Zeny
Pocet probandu 51 61
Vék [roky] 35,5+6,3 37,1+7,1
Télesna vyska [cm] 1777 164 £5
Vaha [kg] 83,1£10,5 64,6 + 8,5
BMI [ kg/m?] 26,5+ 3,6 24,1 +3,4
Brachial. systol. tlak [mmHg] 123+ 11 122+ 10
Brachial. diastol.tlak [mmHg] 78+ 9 74 +£8
Srdeéni frekvence [min™] 73+£8 76+ 8

Tab. 2 Vyhodnocované parametry pulsové viny u muzti a Zen. Uvedené hodnoty piedstavuji pramér

znaméfenych veliCin a jejich smérodatnou odchylku. P-hodnoty znazoriuji vysledek Studentova

dvouvybérového t-testu.

SI [m/s] RI[ %] TWD [% ] CT [s]
Muzi 7,79 + 0,85 38,42+ 1,69 8,65 + 0,67 0,10 = 0,01
Zeny 7,57+ 0,78 42,56 +2,75 8,73 0,79 0,10+ 0,01
P- hodnoty NS <0,01 NS NS
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Tab. 3 Korela¢ni koeficienty » mezi SI a RI u muzi a antropometrickymi veli¢inami a hodnotami tlakt a

srde¢ni frekvence u muzu.

Proménné veliCiny SI RI
Muzi r p r p
Vek [roky] 0,43 <0,01 0,23 <0,05
Télesna vyska [cm] 0,32 <0,05 0,42 <0,01
Vaha [kg] 0,26 <0,05 0,37 <0,01
BMI [ kg/m?] 0,33 <0,01 0,41 <0,01
Brachial. systol. tlak [mmHg] 0,56 <0,01 0,46 <0,01
Brachial. diastol .tlak [mmHg] 0,42 <0,05 0,16 <0,05
Srdeéni frekvence [min™] 0,18 NS 0,49 <0,05

Tab. 4 Korela¢ni koeficienty » mezi IWD a CT u muzi a antropometrickymi veli¢inami a hodnotami

tlaku a srde¢ni frekvence u muzu.

Proménné veli¢iny IWD CT

Muzi r p r P
Vek [roky] 0,36 <0,05 0,28 <0,05
Télesna vyska [cm] 0,28 <0,05 0,41 <0,01
Viaha [kg] 0,15 NS 0,16 NS
BMI [ kg/m?] 0,17 NS 0,18 NS
Brachial. systol. tlak [mmHg] 0,36 <0,05 0,58 <0,01
Brachial. diastol. tlak [mmHg] 0,13 NS 0,47 <0,01
Srdeéni frekvence [min™'] 0,37 <0,01 0,22 NS
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Tab. 5 Korelacni koeficienty » mezi SI a RI u zen a antropometrickymi veli¢inami a hodnotami tlakt a

srde¢ni frekvence u Zen.

Proménné veliCiny SI RI
Zeny T p T p
Vek [roky] 0,46 <0,01 0,18 NS
T¢lesna vyska [cm] 0,25 <0,05 0,57 <0,01
Vaha [kg] 0,27 <0,05 0,36 <0,01
BMI [ kg/m?] 0,19 NS 0,52 <0,01
Brachial. systol. tlak [mmHg] 0,59 <0,01 0,43 <0,05
Brachial. diastol.tlak [mmHg] 0,47 <0,01 0,15 NS
Srdeéni frekvence [min™] 0,23 NS 0,55 <0,01

Tab. 6 Korela¢ni koeficienty » mezi IWD a CT u Zen a antropometrickymi veli¢inami a hodnotami tlakt

a srde¢ni frekvence u Zen.

Proménné veliCiny IWD CT
Zeny r P r p
Vek [roky] 0,32 <0,05 0,24 <0,05
Télesna vyska [cm] 0,23 <0,05 0,50 <0,01
Vaha [kg] 0,28 <0,05 0,22 <0,05
BMI [ kg/m*] 0,21 NS 0,32 <0,05
Brachial. systol. tlak [mmHg] 0,33 <0,05 0,56 <0,01
Brachial. diastol. tlak [mmHg] 0,24 NS 0,51 <0,01
Srdec¢ni frekvence [min’l] 0,28 <0,01 0,24 <0,05

4.2. Vyzkum vlivu aortalni stenézy na priibéh pulsové viny

Vlastni vyzkum byl provadén na skupiné 15 dobrovolnikti (8 muzi a 7 Zen),
kterou tvoftili pacienti s aortalni sten6zou. Primérny vék ¢inil 71,8 + 6,9 roku. Méteni
probihalo ve dvou fazich, prvni byla uskute¢néna pted operativnim zadkrokem vedoucim
k odstranéni aortalni stendzy, druhd byla provedena 4 dny po operaci. Méfeni bylo

provadéno na distalnim tseku predlokti na arteria radialis v misté nejsilnéjSiho signélu
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pfi palpaci.

4.2.1. Vysledky

Antropometrické a hemodynamické veli¢iny probanda jsou uvedeny v tab. 7 a 8.
SI odpovidajici rychlosti pulsové viny bylo po operaci o 0,61 m/s (6,45 = 0,26 versus
7,06 + 0,31 m/s, P < 0,01). RI bylo vyrazné zvétSené po operativnim zakroku (19,93 +
0,41 %, versus 26,01 £ 0,54 %, P < 0,001). Hodnota meziraménkové vzdalenosti IWD
¢inila pied operaci 14,11 + 0,99 %, po operaci doslo k 17% poklesu na 11,65 + 0,86 %
(P <0,01). Poslednim parametrem bylo CT, u kterého doslo po operaci ke zpomaleni o

0,05 s (0,19 + 0,02 versus 0,14 + 0,01, P <0,01).

Tab. 7 Antropometrické veli¢iny a hodnoty tlaki a srdecni frekvence u pacientil pfed a po operaci
vedouci k odstranéni aortalni stendzy. Uvedené hodnoty pfedstavuji primér z namétenych veli€in a jejich

smérodatnou odchylku.

Pted operaci Po operaci
Pocet respondent 15 15
Vek [roky] 71,8£6,9 71,8£6,9
Télesna vyska [cm] 170+ 6 170+ 6
Vaha [kg] 69,0 £9,5 69,0 +£9,5
BMI [ kg/m?*] 248+58 248+58
Brachial. systol. tlak [mmHg] 140 £ 12 135+11
Brachial. diastol. tlak [mmHg] 100+ 12 96 + 8
Srdeéni frekvence [min™'] 70 +7 71+8

Tab. 8 Vyhodnocované parametry pulsové viny pacientl pfed a po operaci vedouci k odstranéni aortalni
sten6zy. Uvedené hodnoty predstavuji primér z naméfenych veli¢in a jejich smérodatnou odchylku.

P - hodnoty znazoriuji vysledek Studentova dvouvybérového t-testu.

SI [m/s] RI[ %] TWD [% ] CT [s]
Pied operaci 6,45+ 0,26 19,93 + 0,41 14,11 £ 0,99 0,19+ 0,02
Po operaci 7,06+ 0,31 26,01 + 0,54 11,65 + 0,86 0,14+ 0,01
P- hodnoty <0,01 <0,001 <0,01 <0,01
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Graf 1. Krabicovy graf znazornujici hodnoty SI indexu pfed a po operaci vedouci k odstranéni aortalni
stendzy. Ctyfuhelnik udava hodnotu smérodatné chyby, maly ¢tverec v ném primérnou hodnotu a svislé
usecky po stranach ¢tyithelniku smérodatnou odchylku, P < 0,01.
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Graf 2. Krabicovy graf znazoriujici hodnoty RI indexu pied a po operaci vedouci k odstranéni aortalni
sten6zy. Ctyfuhelnik udava hodnotu smérodatné chyby, maly ctverec v ném primérnou hodnotu a svislé
usecky po stranach ctyithelniku smérodatnou odchylku, P < 0,001.
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Graf 3. Krabicovy graf znazorfiujici hodnoty IWD pfed a po operaci vedouci k odstranéni aortalni
stendzy. Ctyfuhelnik udédva hodnotu smérodatné chyby, maly ¢tverec v ném prumérnou hodnotu a svislé
usecky po stranach ¢tyithelniku smérodatnou odchylku, P < 0,01.
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Graf 4. Krabicovy graf znazoriiujici hodnoty CT pied a po operaci vedouci k odstranéni aortalni stendzy.
Ctytuhelnik udava hodnotu smérodatné chyby, maly ¢tverec v ném praimérnou hodnotu a svislé usecky
po stranach ¢tyithelniku smérodatnou odchylku, P < 0,01.
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4.3. Vyzkum vlivu chronického kouteni na prubéh pulsové viny

Vlastni vyzkum byl provadén na dvou skupinich dobrovolnikli. Prvni skupinu
tvotili kuféci, druhd skupina tvofena nekuraky slouZila jako kontrola. Prvni skupina
kutakt obsahovala celkem 24 probandt (8 muzi a 16 zen), druha skupina nekuiaki se
skladala z 20 probandl (6 muzi a 14 zen). Primérny vék €inil u kutdkt 23,2 + 2,8 roku
a u nekufaka 20,2 + 1,3 roku. Z divodu ovlivnéni vysledkt vlivy akutniho kouteni byli
probandi pozadani, aby se pred vlastnim méfenim nejméné 12 hodin zdrzeli koufeni a
také piti napoji obsahujicich kofein. M¢étfeni bylo provadéno na distdlnim useku

predlokti na arteria radialis v misté nejsilnéjSiho signalu pti palpaci.

4.3.1. Vysledky

V hodnotach krevniho tlaku a srde¢ni frekvence u kufaku a nekufdku se

nevyskytovaly zadné vyznamné rozdily (viz tab. 9).

Tab. 9 Antropometrické veli¢iny a hodnoty tlakl a srdecni frekvence u kutakt a nekutakt. Uvedené

hodnoty predstavuji primér z namétenych velicin a jejich smérodatnou odchylku.

Nekuraci Kuraci

Pohlavi [muzi/zeny] 17/25 19/26
Vek [roky] 20,2+ 1,3 243+24
Télesna vyska [cm] 175+ 6 177+5
Vaha [kg] 69,0 £9,5 70,6 £9.4
BMI [ kg/m?] 22,5+2,8 22,6 £23
Brachial. systol. tlak [mmHg] 119+8 120+ 9
Brachial. diastol.tlak [mmHg] 74+ 8 77+£7
Srdeéni frekvence [min™] 75+8 76+ 8

SI u kurdka vzrostlo o 0,64 m/s v porovnani s nekuidky. RI bylo vyrazné

zvétsené u kurakt (42,49 £6,7 %, versus 35,46 + 0,06 %, P <0,01). Hodnota
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meziraménkové vzdalenosti IWD ¢inila pro nekufdky 8,01 £ 0,13%, u kufakli jsme
pozorovali 16% nartst této hodnoty na 9,21 + 0,83 % (P < 0,01). SI odpovidajici
rychlosti pulsové viny bylo o 0,64 m/s vy$si u kufdk nez u nekutéka (7,25 + 0,53
versus 7,89 + 0,73, P <0,01). Poslednim vyhodnocovanym parametrem bylo CT, u
které¢ho doslo k malému nartstu u kufaki v porovnani s nekuraky (0,09 + 0,01 versus

0,10+ 0,01, P <0,05).

Tab. 10 Vyhodnocované parametry pulsové viny u nekufdkd a kurakd. Uvedené hodnoty predstavuji
prumér z naméefenych velicin a jejich smérodatnou odchylku. P-hodnoty znazornuji vysledek Studentova

dvouvybérového t-testu.

SI [m/s] RI[ %] IWD [% ] CT [s]
Kuraci 7.25+0,53 3546 £5,9 8,01 0,13 0,09 + 0,01
Nekutaci 7,89+ 0,73 42,49 + 6,7 9,21+ 0,83 0,10 + 0,01
P- hodnoty <0,01 <0,01 <0,01 <0,05
sl
9
o _
[ |
. ——
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Graf 5. Krabicovy graf znazorfiujici hodnoty SI indexu u nekufaki a kufakd. Ctyfihelnik udava hodnotu
smérodatné chyby, maly ¢tverec v ném primérnou hodnotu a svislé usecky po stranach ¢tyithelniku

smérodatnou odchylku, P <0,01.
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Graf 6. Krabicovy graf znazorfjici hodnoty RI indexu u nekuiéki a kuiaki. Ctyfthelnik udava hodnotu

smérodatné chyby, maly ¢tverec v ném priimérnou hodnotu a svislé usecky po strandch ctyithelniku

smérodatnou odchylku, P <0,01.
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Graf 7. Krabicovy graf znazorfjici hodnoty IWD u nekuiakt a kuiakd. Ctyiuhelnik udava hodnotu
smérodatné chyby, maly ¢tverec v ném prumérnou hodnotu a svislé usecky po stranach ctyithelniku

smérodatnou odchylku, P <0,01.
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Graf 8 Krabicovy graf znazorujici hodnoty CT u nekuiakd a kuiakd. Ctyfahelnik udava hodnotu
smérodatné chyby, maly ¢tverec v ném primérnou hodnotu a svislé usecky po strandch ctyithelniku

smérodatnou odchylku, P < 0,05.

4.4. Vyzkum vlivu akutniho koureni na pribéh pulsové viny

Skupina kufdkt obsahovala celkem 45 probandt (19 muzi a 26 Zen), jejichz
primérny ve€k &inil 24,3 + 2.4 roku. Z divodu ovlivnéni vysledki byli probandi
pozadani, aby se pfed vlastnim méfenim nejméné 12 hodin zdrzeli koufeni a také piti
napoji obsahujicich kofein. Pied vlastnim provedenim méfeni byla vySetfovana osoba
ponechana 10 min v klidu z diivodu ustaleni hodnot krevniho tlaku a pulsu, které byly
nasledn¢ zméteny. Poté vykoufila jednu cigaretu o obsahu nikotinu 0,9 mg. Po
dalSich10 minutach byly u respondenta opét zméteny hodnoty krevniho tlaku a pulsu,
nasledné byl napojen na EKG svody a byly mu zméfeny parametry pulsové viny.
Mg¢teni bylo provadéno na distalnim Gseku predlokti na arteria radialis a arteria carotis v

misté nejsilnéjSiho signalu zaznamenaného pii palpaci.

4.4.1. Vysledky

Ptehledny souhrn vSech vyhodnocovanych parametrii s jejich hodnotami se

nachézi v tab. 11 a 12. U brachialniho systolického tlaku doslo v dusledku kouteni ke
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zvyseni 0 5,2 mmHg a u brachialniho diastolického tlaku o 2,4 mmHg. Hodnota srde¢ni
frekvence vzrostla o 4min”'. U indexu RI jsme po vykoufeni jedné cigarety
zaznamenali ndrGst hodnoty o 11,5 %, ze 42,49 £ 6,7 na 49,55 £ 7,71 (P <0,01).
Meziraménkova vzdéalenost IWD ¢inila pfed koutfenim 9,21 + 0,83 %, po kouteni doslo
k jejimu nartstu na 11,34 + 1,1 %. Rychlost Sifeni pulsové viny PWV curotid-radial S€ PO
koufeni zvysila o 1,12 m/s, coz predstavuje nariist o 11,3 % (P <0,01). Poslednim
hodnocenym parametrem byl vrcholovy ¢as CT. U kufdkl byl po vykoufeni cigarety

pozorovan narust v porovnani s hodnotami pfed koutenim o 0,01 s (P < 0,05).

Tab. 11 Antropometrické veliiny a hodnoty tlakli a srdecni frekvence u kutakt pfed vykoufenim a po
vykoufeni cigarety. Uvedené hodnoty predstavuji primér z naméfenych veli¢in a jejich smérodatnou

odchylku.

Kuféci pred Kuftéci po
Pohlavi [muzi/Zeny] 19/26 19/26
Vek [roky] 243+24 243+24
Télesna vyska [cm] 1,77+ 12,8 1,77+ 12,8
Viha [kg] 72,4 +83 72,4 +83
BMI [ kg/m?] 23,1+2.2 23,1+2.2
Brachial. systol. tlak [mmHg] 1155+ 84 120,7 + 8,9
Brachial. diastol .tlak [mmHg] 77,2+ 6,8 79,6 +7,5
Srdeéni frekvence [min™'] 76+ 8 807

Tab. 12 Vyhodnocované parametry pulsové viny u nekufdkd a kurdkd. Uvedené hodnoty pfedstavuji
pramér z naméfenych veli¢in a jejich smérodatnou odchylku. P-hodnoty znazoriuji vysledek Studentova

dvouvybérového t-testu.

SI[m/s]  RI[%] IWD [% ] CT [s] PWV,, [m/s]
Kuraci pfed 8,05+0,85 42,49+6,7 9,21+ 0,83 0,10+ 0,01 8,75+0,47
Kuféci po 8,97+ 0,93 49,55+7,71 11,34+ 1,1 0,11+0,01 9,87 +0,65
P- hodnoty <0,01 <0,01 <0,01 <0,05 <0,01
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Graf 9. Korelace mezi PWV a SI indexem u kufaki pred vykoufenim cigarety
(* =0,6767; r=10,8226, P <0,01; y=1,42968502 + 0,754079228*x).
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Graf 10. Krabicovy graf znazorfiujici hodnoty SI u kufakt pred a po vykoufeni cigarety. Ctyfuhelnik
udava hodnotu smérodatné chyby, maly ¢tverec v ném primérnou hodnotu a svislé usecky po stranach
¢tytihelniku smérodatnou odchylku, P <0,01.
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Graf 11. Krabicovy graf znazoriujici hodnoty PWV u kutéki pred a po vykouteni cigarety. Ctyithelnik
udéava hodnotu smérodatné chyby, maly ¢tverec v ném priimérnou hodnotu a svislé tisecky po stranach
¢tytihelniku smérodatnou odchylku, P <0,01.
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Graf 12. Krabicovy graf znazorfujici hodnoty RI indexu u kutaki pied a po vykoufeni cigarety.
Ctyfuhelnik udava hodnotu smérodatné chyby, maly ¢tverec v ném pramérnou hodnotu a svislé tsecky
po stranach ¢tyithelniku smérodatnou odchylku, P < 0,01.
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Graf 13. Krabicovy graf znazorfujici hodnoty IWD u kutéka pied a po vykoufeni cigarety. Ctyfihelnik
udéva hodnotu smérodatné chyby, maly ¢tverec v ném primérnou hodnotu a svislé usecky po stranach
¢tytihelniku smérodatnou odchylku, P < 0,01.
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Graf 14. Krabicovy graf znazorfujici hodnoty CT u kuiakd pied a po vykouteni cigarety. Ctyfthelnik
udéava hodnotu smérodatné chyby, maly ¢tverec v ném priimérnou hodnotu a svislé usecky po stranach
¢tytihelniku smérodatnou odchylku, P < 0,05.
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5. DISKUSE

5.1. Zavislost vyhodnocovanych parametrii na antropometrickych veli¢inach

Analyza pulsové vlny je vyuzivana jako metoda umozZiujici predikei
kardiovaskularnich onemocnéni. Nej€astéji se zaznamenavaji zmény v arteridlni tuhosti.
Arterialni tuhost CasteCné zavisi na tonu hladkého svalstva (Ramsey et al., 1995).
Arterialni tuhost je povazovéana za jeden z faktort hrajicich vyraznou roli v riznych
patofyziologickych procesech a mechanismech, jako jsou napiiklad hypertrofie levé
komory, aterosklerdza ¢i vznik aneurysma.

Pro analyzu periferni pulsové viny byly pouzity parametry SI, RI, IWD a CT.
Naméfend data byla podrobena statistické analyze ke zjisténi signifikantnich rozdili
mezi pohlavimi. Vysledky ukézaly, ze signifikatni diference byla zaznamenana pouze u
parametru RI. Ke stanoveni vztahu antropometrickych veli¢in a parametra pulsové viny
byla pouzita Pearsonova korela¢ni analyza. SI nejvice korelovalo s vékem a brachialnim
systolickym tlakem. Potvrzuje se tak podobnost s PWV, které¢ se také zvySuje
s ptibyvajicim v€kem (Mitchell et al., 2004). U RI byla nejsilnéjsi korelace pozorovana
u télesné vysky, brachialniho systolického tlaku a srde¢ni frekvence, pfic¢emz u zen byly
pozorovany vys$i hodnoty korelacnich koeficientd v porovnani s muzi. Rozdilné
hodnoty jsou v souladu s pfedchozimi vyzkumy provadénymi u parametru Al, ktery
stejn¢ jako RI vypovidd o mife periferni odrazivosti (London et al., 1995). Jednou
dochdzi k rychlejSimu a intenzivnéjSimu néavratu pulsové viny z perifernich oblasti
(London et al., 1995). Dal§im parametrem bylo IWD, u kterého byly zaznamenany
pomérn¢ slabé korelace pro vSechny hodnocené veli¢iny. Nejsilnéjsi korelace u obou
pohlavi byla pozorovéana pro brachialni systolicky tlak, i kdyZ ani tato korelace nebyla
prilis silnd (pro muze r = 0,36; P < 0,05, pro Zeny r= 0,33, P < 0,05). Lze se tedy
domnivat, ze IWD je pomérné staly parametr. Poslednim parametrem bylo CT, které u
obou pohlavi nejsilngji korelovalo s télesnou vySkou a s brachidlnim systolickym a
diastolickym tlakem. Korelace s tlakem potvrzuje fakt, ze vy$s$i hodnoty CT byly
pozorovany u hypertonikti (Dillon et al., 1941). Vyzkum Alty et al. (2007) prokazal, ze
parametry CT a SI poskytuji stejné vysledky jako méfeni PWV.
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5.2. Vliv aortalni stendzy

Aortalni chlopent kontroluje tok krve z levé komory do aorty. U fyziologicky
zdravého jedince nedochazi ke zpomalovani toku. V patologickém ptipad€ je aortalni
chlopein uzsi a dochazi k zadrzovéani krevniho toku. Zuzeni aortalni chlopné je
oznacovano jako aortdlni stendza. Aortdlni stendza mize byt dvojiho typu, vrozena a
ziskana. Ziskana aortalni stendza je zplsobena nejcastéji revmaticky a je pak casto
sdruZzena s revmatickym onemocnénim mitrdlni chlopné. Jestlize je aortalni stendza
sklerotického plivodu, stava se pak soucasti ateromatosniho postizeni aorty pii celkové
arteriosklerdze.

Aortélni stendza zpisobuje vznik tlakového gradientu mezi levou komorou a
aortou. Cim vice je chlopefi ziZena, tim vétsi je tlakovy gradient. Nasledkem vyssiho
tlaku dochazi k hypertrofii levé komory, piicemz jeji objem se neméni. Normalni
plocha aortalni chlopné se pohybuje okolo 3-4 cm?, u lehké formy aortalni stendzy je to
cca 1,2 cm” a u t&7ké formy dokonce pod hranici 0,75 cm®. Tlakovy gradient mezi levou
komorou a aortou je pak vice nez 50 mmHg. Normalni rychlost toku krve u aortalniho
usti se pohybuje v rozmezi 1-1,7 ms™, u aortalni stendzy dochazi k vyrazné akceleraci
azna4 ms’ avice.

Rizikové faktory pro vznik a progresi aortalni stendzy jsou podobné jako u
aterosklerézy: vek, télesna hmotnost, muzské pohlavi, koufeni, hypertense, diabetes
mellitus, dyslipidemie, vyssi koncentrace drasliku a jiné.

Aortalni stenéza vyrazn€¢ ovlivitluje dynamiku proudéni krve. U vSech
vyhodnocovanych parametrti, SI, RI, IWD a CT doslo ke znatelnym zménam. SI se po
chirurgickém zakroku zvysilo 0,61 m/s, coz bylo hlavné zplisobeno kratSi dobou trvani
mezi systolickym a diastolickym vrcholem pulsové viny (0,25 + 0,04 s versus
0,21 £ 0,04 s). V dtsledku lepsi hemodynamiky byl také pozorovan nartist RI, coZ znaci
zvySeni periferni odrazivosti. U IWD bylo pozorovano 17% snizeni, které je
zaptiinéno  vyrazné¢ mensi  Sitkou  systolické komponenty po  operaci
(0,15+ 0,03 s versus 0,11 £ 0,02 s). Parametr CT vypovida o rychlosti pulsové viny od
jejiho zacatku k systolickému vrcholu. U pacientii po operaci byla zaznamenana o 26 %
kratsi doba, coz koresponduje se zvySenou hodnotou SI. Operativni odstranéni aortalni

stendzy tedy vyrazné prispiva k vylepseni hemodynamiky v perifériich.
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5.3. Vliv chronického koufeni

Arteridlni elasticita z vétSi miry zavisi na strukturalnich komponentadch uvniti
arteridlni stény, jako jsou elastin, kolagen, a na tlaku. Dal$imi faktory ovliviiujicimi
arteridlni elasticitu jsou arterialni hladka svalovina a substance jako naptiklad NO, ET-1
¢1 natriuretické peptidy, které ptispivaji ke kratkodobé regulaci tuhosti velkych cév.
Zmény vrovnovaze mezi témito komponentami vysvétluji, pro¢ pacienti
s hypercholesterolémii anebo diabetem trpi zvySenou arteridlni tuhosti jesté¢ predtim,
nez u nich dojde k rozvoji aterosklerozy (Wilkinson, McEniery, 2004). NO, kontinualné
produkované endoteliem, zodpovidd =za wudrZeni arteridlni elasticity. Bylo
experimentalné prokazano, ze po uziti nitroglycerinu jakozto exogeniho donoru NO
doslo k relaxaci tonu vaskularni hladké svaloviny. Nasledkem toho bylo pozorovano
rozSiteni pruméru brachidlni artérie, narGstu poddajnosti arteridlni stény a snizeni
rychlosti pulsové viny (Kinlay et al., 2001). Bylo také prokdzéno, ze ke zménam
v arterialni elasticit¢ dochazi jiz u kurakul, ktefi vykouifi za den méné nez 20 cigaret
(Zimlichman et al., 2003).

Koufeni cigaret je jednim z nejvétsich rizik vzniku a rozvoje kardiovaskularnich
chorob. Kufdci byvaji postizeni komplexnim rozpadem regulace periferni
mikrocirkulace, poskozenim na endoteliu zavislé a nezdvislé vazodilatace, vcetné
nepfimétené klidové vazodilatace (Vecchia et al., 2004). Grassi et al. (1994) zjistili, ze 1
po 30 minutach po vykoufeni cigarety jsou stidle patrné zmény v hemodynamické,
humoralni a nervové aktivité¢ a lze tedy tvrdit, Ze negativni efekt na kardiovaskularni
systém je dlouhotrvajici. U tézkych kuraki, kteii vykouti 2-3 cigarety za hodinu (20 az
40 denn¢), je pravdépodobné, Ze jejich organismus je vystaven permanentnim,
hemodynamickym, humoralnim a neurdlnim vliviim koufeni. U mirnych kurédka (méné
nez 20 cigaret denné) byla pozorovana zmensena elasticita malych artérii (Zimlichman
et al.,, 2003). Chronické koufeni také poSkozuje mikrocirkulaci kiize. Tento defekt
nastdva nezavisle na endoteliu a je spojen s vazodilataci kiize (Szczech et al., 2004).
Barua et al. (2002) se domnivaji, Ze poSkozeni endotelidlni vasoregula¢ni aktivity a
biosyntetickych cest produkujicich NO nezavisi na dennim mnozstvi vykoufenych
cigaret.

Chronické koutfeni vede ke zvySeni rychlosti periferni pulsové viny u Zen,

naopak u muzi byl pozorovan pokles. Hodnoty Al byly pro obé pohlavi u kufakt vyssi,
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coz svedci o vetsi odrazivosti a diivéjSimu navratu pulsové viny z periférie. U Zen byly

vrwe

vvvvvv

srdce (Filipovsky et al., 2005).

Arteridlni elasticita u byvalych kufadkt je vétsi nez u kurdkli a dochdzi tak
k pozvolnému navratu na hodnoty jako u nekurdki. Jatoi et al. (2007) zjistili, Ze u
byvalych kufdkl abstinujicich vice nez 10 let je arteridlni elasticita obdobna jako u
nekufaki. Byvali kufaci abstinujici méné nez 1 rok méli hodnoty arteridlni elasticity
srovnatelné s kutfdky, u abstinentll v rozmezi 1-10 let byl zaznamenan linearni narust
elasticity s dobou abstinence (Nainggolan, 2007). Oren et al. (2006) prokazali, ze jiz po
Sesti mésicich po ukonceni koufeni doslo ke znatelnému vylepSeni arterialni tuhosti.
Data naméfend Rehill et al. (2006) dokonce naznacuji, Ze pozitivni zmény v arterialni
tuhosti u chronickych kuiakt Ize pozorovat jiz po 4 tydnech cigaretové abstinence. Vliv
koufeni na arteridlni tuhost a odrazivost pulsovych vin je nékolikanasobné zvysen
v kombinaci s pozitim kofeinu. Ukazuje se tak, Ze uzivani kofeinu spole¢né s koufenim
ma Skodlivy efekt na arteridlni tuhost (Vlachopulos et al., 2004).

SI index, ktery byl pouzit vtomto vyzkumu, nahrazuje parametr rychlosti
pulsové viny, PWV. Hodnoty SI indexu jsou pfevazné determinovany tuhosti velkych
artérii, nicméné mohou byt ovlivnény odrazivosti viny z periférii rovnéz jako z velkych
artérii. U kutdkt byly pozorovany vyssi hodnoty SI indexu, coz naznacuje snizenou
arterialni elasticitu. Pro stanoveni miry vaskuldrniho tonu byl pouzit parametr RIL, u
které¢ho byl zaznamendn pro kufdky 20% nartst v porovndni s nekutéky. Periferni
vazodilatace klesa s rostoucimi hodnotami RI indexu, u kutdkd tedy doslo k jejimu
snizeni. Dal$im analyzovanym parametrem bylo CT neboli vrcholovy ¢as. U kutaka byl
zaznamenan pouze 10% narust, z ¢ehoz se nedd usuzovat na vyraznéj$i zmény ve
struktufe arteridlni stény zptisobené chronickym koufenim. Poslednim parametrem bylo
IWD, které mlze byt rovnéz pouzito k evaluaci stavu vaskuldrniho systému. Bylo
prokéazano, ze riziko poSkozeni kardiovaskuldrniho systému se znasobuje s v€kem a
mnozstvim vykoufenych cigaret (Oliva, Roztocil, 1982). IWD vykazovalo u kutdkl o
17 % vétsi hodnotu, je tedy zfeyjmé, Ze chronické koufeni se negativné projevilo na

stavu kardiovaskularniho systému.
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5.4. Vliv akutniho koufeni

Koufteni zpiisobuje akceleraci sklerotickych procest a vykoufeni jediné cigarety
vede ke kratkodobému zvétSeni tuhosti arteridlni stény a zvyseni srdecniho rytmu (Kool
et al., 1993). Koufeni neurychluje aterosklerotické poskozeni pouze u velkych artérii,
ale je také zodpovédné za zmény fyzickych vlastnosti u malych artérii a arteriol
(Auerbach et al., 1968).

Hlavnimi strukturdlnimi faktory urcujicimi arteridlni tuhost jsou prevazné
kolagen, elastin a transmuralni tlak. Vaskularni endotelium produkuje celou fadu
medidtor, jako jsou ANP (atridlni natriureticky peptid), ET-1 (endotelin-1),
noradrenalin a NO, ktery reguluje tuhost velkych cév pomoci zmény v tonu hladké
svaloviny (Wilkinson et al., 2002, Nichols, O’Rourke, 1998). Zména tonu hladké
svaloviny pomoci farmak pfedstavuje novy piistup k regulaci tuhosti arterialnich stén
(Wilkinson, McEniery, 2004). McWeigh et al. (1996) prokazali, Ze koufeni cigaret
vyvolava poskozeni produkce NO. Hlavni doménou NO je regulace vaskularniho tonu a
protekce pied vznikem ateroskler6zy (Cooke, Dzau, 1997).

Akutni koufeni vede ke sniZeni arteridlni poddajnosti jak u elastickych, tak u
sttedn¢ velkych muskuldrnich artérii (karotidalni i radidlni) a zplsobuje systemické
zvySeni arterialni tuhosti. V diisledku akutniho koufeni doslo ke snizeni priméru arteria
radialis o 14 % (Failla et al., 1997, Giannatasio et al., 1994). Akutni koufeni zvySuje jiz
po 5 minutach hodnoty rychlosti pulsové viny, srdecni frekvence, systolického a
diastolického tlaku. Tento efekt se vice projevuje u chronickych kutaki nez u nekurak,
coz naznacuje, ze koufeni zvySuje arteridlni tuhost a ma tedy Skodlivy ucinek na
kardiovaskularni systém (Kim et al., 2005). Negativni vliv koufeni byl pozorovan u
mladych kutfdkt nehled¢€ na jejich pohlavi a fyzicky stav (Mahmud, Feely, 2003).

Na vzestupu krevniho tlaku, srde¢ni €innosti a arterialni tuhosti se mize podilet
nékolik mechanismti v€etné naristu cirkulujicich a lokélnich katecholaminti. Nikotin
stimuluje sympatickd ganglia a zvySuje produkci NO (Powell, 1998). Bylo zjisténo, Ze
zhorSeni arterialni distensibility zptisobené zvysenou hodnotou lokalnich katecholaminii
se vyskytuje ve vétsi mife u negroidni rasy v porovnani s rasou europoidni. Tato

wrwe

u obou srovnavanych ras (Legomoum et al., 2006). K hodnoceni vlivu koufeni na
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arteridlni systém jsme pouzili parametr SI, ktery poskytuje obdobné hodnoty jako PWV
(Millasseau et al., 2001). Tento fakt potvrdila statistickd analyza, kdy jsme zaznamenali
silnou korelaci mezi PWW a SI (r = 0,826, P < 0,01). Hodnoty SI zavisi na véku a na
krevnim tlaku obdobné jako hodnoty PWV a mohou byt navic ovlivnény odrazem vin
z periferniho ob&hu stejné jako z velkych elastickych artérii (Woodman et al., 2003). U
kufakli jsme v porovnani s nekufdky zaznamenali pomé&mé vysoky nartist hodnot u
parametru SI (7,45 £ 0,53 oproti 8,34 + 0,84, P < 0,01) indikujici zvySeni arteridlni
tuhosti u arteria radialis. RI index je definovan jako procentualni podil velikosti
diastolického piku k systolickému a udava stav vaskularniho tonu (Padilla et al., 2006).
Se snizujicimi se hodnotami RI indexu dochazi k nartstu periferni vazodilatace. Nami
namétfené zvySené hodnoty RI indexu (o 20 % vétsi nez u nekurakil) u kurakt svédci o
snizeni vaskularni dilatace, respektive o nartistu vaskularni vasokonstrikce.

Dal$imi vyhodnocovanymi parametry byly CT a IWD. Vzristajici doba trvani
CT svédci o patologickych zménach kardiovaskularniho systému. Oliva a Roztocil
(1982) pouzili tento parametr ke studiu obliterujici aterosklerdzy, k jejimuz vzniku
pfispiva i koufeni. V nasi studii jsme zaznamenali pouze pfiblizné¢ 10% narast CT u
kurakd v porovnani s nekufaky, z kterého nelze usuzovat na vyrazngj$i zmény v cévni
stén¢ zpiisobené chronickym koufenim. Hodnota parametru IWD u kutéka byla o 23 %
vys$si nez u nekurdkl. IWD se pouziva k hodnoceni stavu aterosklerotického poskozeni
a bylo prokazano, ze pravé koufeni ma na jeho vznik vyrazny vliv a riziko poSkozeni

cévniho systému roste s vékem a poctem vykoufenych cigaret (Oliva, Roztocil, 1982).
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6. ZAVER

K méfeni pulsové viny byl pouzit pfistroj, ktery je =zalozen na
pletysmografickém principu. Tlakové zmény vznikajici pulsaci jsou pfivadény do
diferencialniho tlakového snimace a pfrevadény na napéti. Napetové zmény umeérné
tlakovym diferencim pak vytvaii tvar pulsové viny.

K analyze pulsové viny byly pouzity nasledujici parametry: SI, RI, IWD, CT a
PWV. V soucasnosti se v analyze pulsové viny pouzivaji pfedev§im parametry PWV a
Al. Parametr Al nebylo mozno pouzit, jelikoz jeho definice vyzaduje existenci
dikrotického piku na sestupném rameni systolick¢ viny. Tento dikroticky pik nebyl
bohuzel pozorovan, tudiz bylo nutno pouzit alternativniho parametru RI, ktery rovnéz
vypovidd o mife periferni odrazivosti. Parametr SI ma naopak stejnou vypovidaci
hmotnost jako PWV. Pfi hodnoceni vlivu akutniho koufeni na arterialni tuhost bylo
pouzito 1 parametru PWV. Jelikoz pfistroj k méfeni pulsové viny neni schopen
samostatné zmétit PWV, musel byt nalezen zplsob jeho propojeni s monitorem
vitalnich funkci, ktery je schopen zméfit EKG signal potfebny k méteni PWV. Nasledné
byl inovovan méfici program LabVIEW a také vyhodnocovaci program PulseViewer.

V této disertacni praci jsme se vénovali vyzkumu zmén pulsové viny v zavislosti
na elasticité arteria radialis. Jak bylo vySe uvedeno, arteridlni elasticitu méni celd fada
faktord. V tomto vyzkumu byl zkouman vliv aortalni stenézy, chronického koufeni a
akutniho koufeni na zmény prubéhu pulsové viny.

U vyzkumu vlivu aortalni sten6zy byl pomoci analyzy pulsové viny potvrzen
fakt, ze po operativnim odstranéni aortalni sten6zy dochéazi k vyraznému vylepSeni
hemodynamiky. ZvétSeni méfenych parametrti, zvlasté SI a RI, indikuje zmensenou
arteridlni elasticitu, v tomto ptipad¢ jsou pravdépodobné vyssi hodnoty dany zvySenou
rychlosti proudéni krve v disledku odstranéni aortalni stendzy.

Dalsi vyzkum se vénoval vlivu chronického koufeni na arteridlni elasticitu.
K méfeni byly pouzity obdobné parametry jako u vyzkumu vlivu aortalni sten6zy. U
kutékt byly zaznamenany predevsim vyssi hodnoty SI a RI. Namétena data naznacuji,
ze chronické koufeni snizuje elastiCnost artérii a piispivd tak k jejich rychlejsi
degeneraci a vzniku aterosklerdzy a to i u kutdkd, u nichz je doba kouteni mensi nez 10

let.
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Negativnim vlivem koufeni se zabyvala i posledni studie, ktera si kladla za cil
vyzkum vlivu akutniho koufeni na arteridlni elasticitu. Akutni koutfeni zptlsobilo
zvySeni SI, RI, IWD a PWV urotidradial- Tato zvySeni indikuji zjisténi, ze vykoutenim
jedné cigarety dochdzi k vyznamnym negativnim zménam v arterialni elasticité, které se
projevuji predevsim vyssi rychlosti pulsové viny a zvétSenou odrazivosti.

Provedené studie v ramci této disertacni prace prokazaly, Ze prib&h pulsové viny
méfené na arteria radialis zavisi na arteridlni elasticité. Pro vlastni méteni pulsové viny
byly pouzity parametry SI a RI, které¢ nahrazuji obvyklé parametry PWV a Al, a dale
IWD a CT. Méfeni PWV je sice mozno provést, ale vyzaduje piipojeni pfistroje
zaznamenavajiciho EKG signal, coz ve skutecnosti piedstavuje praktické znemoznéni
mobility pfistroje k méfeni pulsové viny. K analyze pulsové viny slouzi program
PulseViewer, ktery umoznuje oproti pivodnimu programu lepsi odecitani hodnot
z kfivky pulsové viny. Nevyhodu analyzy periferni pulsové viny pomoci naseho
pristroje (viz kap. 3.1) spatiujeme v nemoznosti urceni dikrotického vrcholu na
sestupném systolickém raménku pulsové kiivky umoznujiciho pouziti parametru Al
Tento parametr je soucasné¢ s PWV nejCastéji hodnocenou veli¢inou v témét vsech
publikacich autorti zabyvajicich se problematikou pulsové viny. Dikroticky vrchol se
bohuzel smérem k periférii vytraci, a tudiZz je jeho detekce na arteria radialis témet
nemozna. Pro dal$i pokradovani vyzkumu pulsové viny pomoci pfistroje pouzitého
v této disertaéni praci by bylo vhodné vyvinout anebo zakoupit existujici software
umoziujici prevod periferni pulsové viny na centrdlni pulsovou vlnu a tim stanoveni
parametru Al. M¢feni Al by tak umoZznilo porovnat naméiené vysledky s vétSim

mnozstvim podobné zamétenych vyzkumi pulsové viny.
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7. SOUHRN

Arterialni elasticita vypovida o stavu kardiovaskularniho systému. Elasti¢nost
artérii ovliviiuje celd fada parametrii, jako jsou vek, pohlavi, fyzicka zdatnost, rizna
onemocnéni ¢i koufeni. K méfeni elastiCnosti se pouziva v dnesni dob¢ cela fada metod
zalozenych na nepiimém odhadu elasti¢nosti pomoci analyzy pulsové viny. Pulsova
vlna je fenomén vznikajici pfi srde¢ni revoluci diky toku krve ejektovaného v systole
zlevé komory do aorty a sméfujiciho dale do perifernich oblasti. Jeji rychlost je
mnohonésobné vétsi nez tok krve a zvySuje se smérem od srdce k periférii.

Pulsovou vlnu tvofi dvé hlavni komponenty. Prvni znich je zplsobena
systolickou tlakovou vInou, kterd vznikéd vypuzenim krve z levé komory pies aortu a jeji
distribuci do perifernich oblasti. Druha komponenta je tvofena tlakovou vlnou

odrazenou nazpét do aorty ze spodni Casti téla (od pasu dolit), kterd dale pokracuje do
hornich koncetin. Tvar pulsové viny ovliviiuje celd tfada faktorti. Mezi nejcastéji

sledované faktory se fadi vék, pohlavi, t€lesnd vyska, télesna zdatnost a srdecni puls.

V této studii byl zji§tovan vliv aortalni sten6zy, chronického a akutniho koufeni
na arteriadlni elasticitu arteria radialis pomoci analyzy pulsové viny. Hodnocenymi
parametry pulsové viny byly SI, RI, IWD, CT a PWV.

Vysledky namétené pii hodnoceni vlivu chronického koufeni indikuji sniZzenou
arteridlni elasticitu u osob kouticich méné nez 10 let. Dale bylo pozorovano, Ze akutni
koufeni zplsobuje zvySenou rychlost pulsové viny a odrazivost, které dlouhodobé
vedou k negativnim vliviim na arteridlni sténu. Pfi studiu vlivu aortdlni stenézy na
arteridlni elasticitu bylo potvrzeno, Ze odstranénim aortalni stendzy dochazi k vylepseni

hemodynamickych parametra.

Klicova slova: arteridlni elasticita, pulsova vlna, arteria radialis, koufeni, aortalni

stendza.
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8. SUMMARY

Arterial elasticity reflects cardiovascular system condition. The arterial elasticity
is influenced by many factor such as age, sex, physical fitness, various diseases or
smoking. The elasticity measurement is mainly based on the indirect estimation of
elasticity by using pulse wave analysis. The pulse wave is a phenomena originated
from cardiac revolution due to the blood flow injected from left chamber and
proceeding to the peripheral sites. Its speed is several times higher compared to the
speed of blood flow and increases towards the preriphery.

Pulse wave contour consists of two main components: the first is caused by
systolic pressure wave that results from blood ejection from the left cardiac chamber to
aorta and its consequent distribution to peripheral sites. The second component is
formed by pressure wave reflected back to the aorta from the lower body continuing to
the upper limbs. The shape of the pulse wave is determined by a number of factors.
Most frequent monitored factors are age, sex, body height, pulse and physical fitness.
Pulse wave analysis is also often used for predicting cardiovascular diseases.

In this study we examined the influence of aortic stenosis, chronic and acute
smoking on the arterial elasticity of the arteria radialis with help of the pulse wave
analysis. We evaluated following parameters, SI, RI, IWD, CT and PWV.

Our results indicate that chronic smoking diminishes arterial elasticity in persons
smoking less than 10 years. We also found that acute smoking induces the increase of
the pulse wave velocity and reflections, which, in the long term, are responsible for
negative influence on the arterial wall. In our study of the influence of arterial stenosis
on arterial elasticity we confirmed that surgical removal improves patient’s

hemodynamics.

Key words: arterial elasticity, pulse wave, arteria radialis, smoking, aortic stenosis.
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Formulaf souhlasu pacienta

INFORMACE A INFORMOVANY SOUHLAS
__ PACIENTA
MERENI PULSOVE VLNY

Uvop
VaZena pani, vaZeny pane,

Vramei vyzkumného zaméru realizovaného na Ustavu lékafské biofyziky Lékafské fakulty
Univerzity Palackého v Olomouci provddime méfeni povrchové pulsové viny stlacitelnych tepen
piistrojem vlastni konstrukce. Pii tomto méfeni Vam bude po dobu asi jedné minuty zaznamenavan
pohyb cévni stény povrchové tepny. Je to stejné, jako kdyZ si sami ,,méfite tep®. Toto méfeni bylo
konzultovéano s Vasim lékafem, mistn{ etickou komisi a nehroz{ Vam pfi ném Z4dné nebezpedi.

POPIS STUDIE

Abychom se dozvédgli vice o tom, jak na$ piistroj funguje u pacientty, jako jste Vy, zveme Vis
kiCasti na této studii. Béhem této studie budeme shromaZd'ovat informace o naméfenych
hodnotidch pulsové viny a budeme je posilat do centrdlni databaze, kde budou analyzovany
s podobnymi udaji ziskanymi od dal$ich pacientt.

VSechny informace budou pfisné ditvérné. V ramci této studie nebudete muset absolvovat Zadné

klinické prohlidky nebo testy navic. Jednd se pouze o sbér dat, ziskanych mé&fenim povrchovou
sondou na kii#i, ktery bude provadén v ramci Vagich béZnych klinickych prohlidek.

Ukasti na této studii se nevystavujete zadnym dal§im rizikéim.

KOMPENZACE

Utasti na této studii pro Vas nevzniknou #4dné finan¢ni naklady. Podpisem tohoto formulafe o
souhlasu nezbavujete v&dce ani instituci(-e) jejich zédkonné a profesionalni odpovédnosti.

DUVERNOST INFORMACI

Osobni zdznamy spojené stouto studii budou povaZovany za divémé v souladu s poZadavky
Smérnice o ochrang osobnich dajt a dal$imi pfislusnymi pravnimi poZadavky. Informace ziskané
béhem této studie mohou byt pouZity jako podklady pro védecké publikace Ve zprivach a
publikacich vzniklych na zékladé této studie nebude uvedena totoZnost ziéastn&nych osob.

DOBROVOLNA UCAST

Svou uast na studii muZete kdykoli ukonéit. Nebude-li studie uskutednéna, nebo bude-li
v n€kterém okamziku pferudena, nebude tim ovlivnéna kvalita Vam poskytnuté 1ékaiské péce.
Bude-li ztéto nebo jinych studii ziskana informace, kterd by mohla ovlivnit VaSe rozhodnuti ve
studii pokradovat, budete okamzité informovén (-a).

V piipadg jakychkoli dotazli nebo nejasnosti se prosim obratte na:Davida Korpase, tel. 724 371 316
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Formulaf souhlasu pacienta

SOUHLAS PACIENTA PRO
STUDII MERENI PULSOVE VLNY
Rozumite tomu, Ze jste byl(-a) poZadan(-a) o ucast ve studii?
Obdrzel(-a) jste a predetl(-a) kopii pfiloZeného Informa&niho listu?
MEI(-a) jste piileZitost ptét se a diskutovat o této studii?

Vite, Ze svou udast ve studii miiZete kdykoli ukondit bez udéni divodu
a aniz by byla ovlivn&na lékaiska péte poskytnutd Vam v budoucnu?

O 0O 00 0
O O 0O 0O 0%

Byla Vam vysvétlena otazka diivérnosti informaci a vite, kdo bude mit piistup
k Vasim lékafskym zdznamim?

Tuto studii mi vysvétlil(-a):

Souhlasim se svou i¢asti v této studii [JAno [INe

Podpis Géastnika studie

Jméno tiskacim pismem

Datum podpisu

Podpis svédka

Jméno tiskacim pismem

Datum podpisu

Domnivam se, Ze osoba podepisujici tento formuléf rozumi obsahu studie a dobrovolné souhlasi se
svou ucasti v ni.

Podpis hodnotitele nebo uréené osoby

Datum podpisu
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