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KI'uéové slova/Kligova slova Abstrakt
amplifikacia tlaku Zakladna charakteristika krvného obehu u ¢loveka je dana cyklickou pracou srdca,
centralny krvny tlak ktoré vyvrhuje pulzovy objem krvi do artérii. Praca a zatazZenie lavej komory sa da zjed-
kardiovaskularne riziko nodusene vyjadrit energiou potrebnou na vypudenie pulzového objemu do aorty. Pri
hypertenzii je zvy$enej mechanickej zatazi vystavené aj artériové riecisko, pretoze ab-
Key words sorbuje energiu pulzovej prace suUvisiacej s pulzacnym tokom krvi. Vacsie zatazenie
cardiovascular risk cievnej steny vedie k urychleniu degenerativnych zmien. Tieto zmeny sa podielaju na
central blood pressure dalsom zvySovani tuhosti tepien a zvysuju staticky aj dynamicku zataz lavej komory
pressure amplification zvyS$ovanim systolického tlaku v ascendentnej aorte. Vyssia mechanicka zataz tepien

urychluje proces aterosklerdzy a arteriosklerdzy a zvysuje riziko ruptury aterosklero-
tickych platov s manifestaciou zavaznych kardiovaskularnych komplikacii. Centralny
systolicky tlak (CSBP — central systolic blood pressure) tj. tlak krvi v aorte priamo
ovplyviiuje perfuziu kritickych organov — mozgu, srdca a oblitiek. Vysledky viacerych
klinickych $tudii potvrdzuju, ze CSBP ma vyznamnejsi prognosticky vplyv ako krvny
tlak merany na a. brachialis a je preto lepsim prediktorom vzniku kardiovaskularnych
prihod. Signifikantne koreluje s pritomnostou orgdnového poskodenia, ako aj odhado-
vanym kardiovaskularnym rizikom, aj ked nie vsetky nazory su v tejto otazke zhodné.
Zaradenie merania CSBP do rutinnej praxe vyzaduje dal$iu validizaciu meracich meto-
dik a referencnych hodnét. Zatial' malo vyjasnené je vyuzitie merania amplifikacie sys-
tolického tlaku krvi a tiez mozné postavenie centralneho tlaku krvi ako ciela antihyper-
tenzivnej liecby.

Abstract

The basic characteristic of blood circulation in humans is given by the cyclical work
of the heart, which ejects the blood pulse volume into the arteries. The workload of
left ventricle can be in a simple way defined as the energy needed to expel blood flow
to the aorta. In hypertension, also the arterial tree is exposed to increased mechani-
cal load, because it absorbs the energy of pulse work associated with pulsatile blood
flow. Higher vascular wall stress result in the acceleration of degenerative changes.
These changes are involved in further increasing stiffness of the arteries and increas-
ing static and dynamic left ventricular load by increasing systolic pressure in the as-
cending aorta. Higher mechanical load of the arteries accelerates the process of ath-
erosclerosis and arteriosclerosis and increases the risk of rupture of atherosclerotic
plagues with subsequent manifestation of serious cardiovascular complications. Cen-
tral systolic blood pressure (CSBP), i.e. blood pressure in the aorta, directly affects
the perfusion of critical organs — brain, heart and kidneys. The results of several clini-
cal trials confirm that CSBP has a more important prognostic effect than blood pres-
sure measured on brachial artery and is therefore a better predictor of cardiovascular
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Uvod

Standardom v merani krvného tlaku (TK) je uz vyse storo-
¢ia meranie sfygmomanometrom na a. brachialis. Na hod-
notach najma systolického, ale tiez diastolického brachi-
alneho tlaku krvi s zalozené doteraz vsetky pouzivané
klasifikacie a odporucania diagnostiky a liecby artério-
vej hypertenzie[1-3]. Definicia artériovej hypertenzie sa
v poslednych desatrotiach ustdlila na prahovej hodnote
140/90 mm Hg [2]. Cielové hodnoty v lie¢be nekompliko-
vanej hypertenzie sa ustalili na TK < 140/90 mm Hg, aj
ked'diskusia k tejto otazke pokracuje [4—7]. Najnovsie od-
porUcania pre diagnostiku a lie¢bu artériovej hyperten-
zie prijaté viacerymi americkymi odbornymi spolo¢nos-
tami z novembra 2017 zaradili do kategdrie hypertenzie
uzZ hodnoty krvného tlaku = 130/80 mm Hg [8].

Fyziologické aspekty centralneho tlaku krvi

Pretoze kontrakcia srdca je intermitentna, je tlak krvi za-
znamendvany ako tlakova oscilacia pocas kardidlnych
cyklov, t.j. vo forme krivky pulzacie tlaku. Centralne elas-
tické artérie tlmenim tlakovych oscilacii transformuju
pulzaény tok krvi v artéridch na takmer plynuly tok krvi
v kapilarnom riecisku v periférnych tkanivach a organoch.
Tato tlmiaca funkcia znizuje amplitddu krvného tlaku
(PP), robi tok krvi v tepnach viac plynulym a zlepsuje Ugin-
nost kardiovaskularneho (KV) systému ako celku [9].

Centralny systolicky tlak (CSBP — central systolic blood
pressure) je systolicky tlak krvi v bulbe aorty, ktory priamo
ovplyviuje perfuziu srdca, mozgu a obliciek.

Centralny pulzovy tlak je amplitUda krvného tlaku v aorte.
Zatial ¢o sa systolicky tlak za fyziologickych okolnosti vply-
vom amplifikacie od srdca smerom k periférii kontinualne
zvysuje, diastolicky a stredny artériovy tlak ostavaju rela-
tivne konstantné [3,9].

Systolicky tlak generovany lavou komorou zodpoveda
tlaku v koreni aorty alebo v ascendentnej aorte a v po-
rovnani s tlakom meranym na ramene (brachialny tlak)
lepsie charakterizuje pracu srdca a centralnu hemodyna-
miku Vyvoj technoldgii a metodik na neinvazivne mera-
nie centralnej a periférnej hemodynamiky stale pokracuje
a v sUcasnej dobe suU uz dostupné viaceré pristroje s jedno-
duchym pouzitim, vhodné pre beznu klinickd prax. O vyz-
name merania CSBP a predpoklade jeho vyuzitia v praxi na-
svedcuje aj skutotnost, ze pracovné skupiny vyznamnych
odbornych spolo¢nosti uz publikovali navrhy na normy pre
centralny systolicky tlak [10-12].
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events. Significantly correlates with the presence of organ damage as well as an esti-
mated cardiovascular risk, although not all opinions are consistent with this view. The
inclusion of CSBP measurement in routine practice requires further validation of the
measurement methodologies and reference values. So far, the use of systolic blood
pressure amplification indexes as well as central blood pressure values as a target of
antihypertensive treatment remains unclear.

Centralny tlak a kardiovaskularne riziko
Nakolko sa hodnoty centralneho a brachialneho tlaku krvi
lisia, natiska sa otazka o vyzname tohto rozdielu pre pa-
cienta. Je tiez dosial neisté, ¢i meranie centralneho TK
poskytuje presnejsiu informaciu o KV-riziku pacienta,
ako meranie periférneho TK [13]. Cielové organy, ktoré su
primarne ovplyvnené zvysenym pulzaénym tlakom, su
srdce, mozog a obli¢ky [13—15].

Safar et al v prospektivnej studii na pacientoch s end-
stage oblickovym ochorenim identifikovali ako najvyznam-
nejsie prediktory celkovej mortality (po adjustovani na vek,
trvanie zaradenia do dialyza¢ného programu, a predoslé
kardiovaskularne ochorenia) prave centralny pulzovy tlak,
rychlost sirenie pulzu v aorte (Pulse Wave Velocity — PWV)
a vymiznutie amplifikacie PP; pricom brachidlny systo-
licky aj pulzovy tlak krvi nemali po adjustacii signifikantny
vplyv na mortalitu [16]. Analyza 2 400 zdravych Ucastni-
kov Strong Heart Study priniesla okrem iného vysledok,
Ze centralny pulzovy tlak > 50 mm Hg je silnym nezavis-
lym prediktorom rizika nahlych KV-prihod [17]. Metaana-
lyzou 11 longitudinalnych studii realizovanych na réznych
skupinach pacientov grécki autori Vlachopoulos et al po-
tvrdili zvysené riziko KV-prihod ako aj celkovej mortality
U pacientov so zvySenymi hodnotami centralneho systo-
lického tlaku krvi, nezavislé od ostatnych rizikovych fak-
torov — relativne riziko (RR) 1,088 za kazdé zvysenie cen-
tralneho systolického TK o 10 mm Hg, RR 1,318 za kazdé
zvySenie centralneho pulzového tlaku krvio 10 mm Hg. Ko-
relacia KV-rizika bola mierne tesnejsia pri centralnom tlaku
nez korelacia s periférnym systolickym TK [18].

Napriek vyssie uvedenému, nie vietky Studie jednoznacne
potvrdili pridavny benefit merania centralneho krvného tlaku
navyse oproti doteraz pouzivanym Standardnym metddam
meraniu tlaku krvi na ramene; viaceri autori preto spochyb-
nuju prinos skriningového merania centralneho systolického
tlaku krvi u véetkych pacientov s artériovou hypertenziou
[19]. Taktiez vyssie spomenuté metaanalyzy mali isté limita-
cie obmedzujuce ich interpretaciu. Meranie centralneho tlaku
preto stéle este nie je pausalne odporucané v aktualnych po-
slednych eurdpskych odpordéaniach manazmentu artério-
vej hypertenzie [2]. Malo by sa véak zvazit u mladych jedincov
(zvlast muzov) s izolovanou systolickou hypertenziou — u nich
je predpoklad, Ze zvysené hodnoty systolického tlaku krvi na
a. brachialis sU spésobené najma zvyraznenou amplifikaciou
tlaku smerom k periférii. U tychto pacientov su ¢asto hodnoty
centralneho systolického TK stéle v norme; medikamentézna
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lie¢ba tychto pacientov by teda pravdepodobne nepriniesla
ziaden benefit [2].

Centralny systolicky tlak a antihypertenzivna
liecba

Este relativne nedavno sa predpokladalo, ze pozitivny efekt
antihypertenzivnej lietby vyplyva z poklesu hodnét tlaku
krvi ako takého, bez ohladu na pouzité lie¢ivo. Neskér pri via-
cerych studiach, ako napriklad LIFE (Losartan Intervention
For Endpoint reduction in hypertension: losartan vs ateno-
lol) [20] a ASCOT (Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes
Trial: amlodipin + perindopril vs atenolol + bendroflumethia-
zid) [21] pribudli informacie, ze efekt réznych druhov anti-
hypertenzivnych lie¢iv na centrélny a periférny (brachialny)
tlak sa lisi (tah).

Spolo¢nym zistenim spominanych $tudii bolo pozorova-
nie, ze betablokatory (atenolol) sice znizuju brachialny tlak
krvi, ale menej priaznivo ovplyvnuju hodnoty centralneho
tlaku krvi, pricom sU zname velké rozdiely medzi jednotli-
vymi betablokatormi. Napriklad v $tudii REASON (nizkodav-
kovany perindopril + indapamid vs atenolol) betablokator
znizoval tlak centralne aj na periférii, avsak brachiadlny tlak
asi 2-krat vyraznejsie, ¢o viedlo k znizeniu amplifikacie tlaku
[22]. Vagsina realizovanych studii po roku 2000 vyuZivala
na porovnanie atenolol. Podobné vysledky v&ak boli dosiah-
nuté aj pri pouziti bisoprololu [23]. Predpoklada sa, Ze novsie
a selektivne vazodilataéné betablokatory ako napr. nebivo-
lol alebo celiprolol maju vacsi potencial znizovat aj centralny
tlak krvi, na definitivne potvrdenie ich efektu na centralny
tlak krvi sa este ¢aka [3].

Potencionalny klinicky dopad je tiez déleZity z pohladu
liecby hypertonikov, nakolko pri invazivnom merani cen-
tralneho tlaku sa potvrdili vyrazné diskrepancie medzi
hodnotami tlaku na a. brachialis a v centralnom rie¢isku.
V tomto smere je asi najznamejsou $tudia CAFE (Conduit
Artery Functional Endpoint: amlodipin vs. atenolol — sub-
studia $tudie ASCOT), v ktorej bol najzavaznejsim zistenim
fakt, ze po 3 rokoch liecby, napriek dosiahnutiu podobnych
hodnét brachidlneho krvného tlaku mali pacienti lieceni
atenololom 0 4,3 mm Hg vyss&i centralny tlak krvi oproti pa-
cientom v amlodipinovom ramene [24]. Hoci je to len maly
rozdiel, predpokladd sa, ze prave rozdielnymi hodnotami
centralneho tlaku krvi je mozné tiastocne vysvetlit rozdiel

podavané antihypertenzivum centralny systolicky tlak krvi

ACE-inhibitory {

antagonisti angiotenzinu |1 les
betablokatory 0
kalciové blokatory lo
diuretika s
nitraty W,
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v dosiahnutych kardiovaskularnych end-pointoch oboch
ramien tejto Studie [3]. Je velmi pravdepodobné, ze hodno-
tenie centralnej hemodynamiky bude potrebné pri snahe
o zvysovanie kvality zdravotnej starostlivosti a individuali-
zovanému pristupu k lietbe hypertenzie [25].

Predklinické organové poskodenie a centralny
tlak krvi

Doterajsie studie naznacujy, Ze centralny tlak krvi ma tes-
nejsi vztah ku morbidite a mortalite z kardiovaskularnych
pricin, preto sa mnoho su¢asnych prac zameriava na od-
halenie vztahu medzi centralnym tlakom krvi a predkli-
nickymi organovymi zmenami, ako vyznamného nega-
tivneho prognostického parametra. Recentna publikacia
autorov z aténskej univerzity ako prva potvrdila rozsiahlej-
Sou syntézou existujucich Udajov vztah medzi centralnym
tlakom krvi a predklinickym organovym poskodenim[26].

Hypertrofia a remodelacia myokardu patria k najobava-
nejsim a tieZ najcastejsie diagnostikovanym organovym
zmenam pri dlhsie trvajucej artériovej hypertenzii. Zaro-
ven existuje moznost ich priaznivo ovplyvnit a preto sa
¢asto vyuzivaju pri farmakologickych intervencnych studi-
ach. Mechanizmus akym zvyseny centralny tlak prispieva
k remodelacii myokardu je pomerne komplexny, pricom sa
predpokladd, ze najvyznamnejsiu rolu hra zvysenie after-
loadu lavej komory. Viaceré prierezové studie ukazali, ze
centralny tlak koreluje s hmotnostou hmoty lavej komory
lepsie ako brachialny [27]. Napriklad v §tudii De Luca pri pri-
dani ACE-inhibitora a diuretika a do liecby doslo k regre-
sii hypertrofie myokardu viac pri zmene centralneho nez
brachidlneho tlaku krvi [28]. Metaanalyzou 12 $tudii na
roznych populaciach pacientov (z toho polovica hyper-
tonici) sa pri hodnoteni vztahu medzi indexom hmotnosti
lavej komory ukazala tesnejsia korelacia ku centralnemu
pulzovému TK (r = 0,30) nez brachialnemu pulzovému TK
(r=0,56),p=<0,01.

Vztahu medzi centralnym tlakom krvi a zvysenej artério-
vej tuhosti sa venuje asi najviac vedeckych prac, nakolko
tuhost artérii a centralna hemodynamika spolu priamo su-
visia a tiez viaceré metodiky na neinvazivne meranie cen-
tralneho tlaku vychadzaju prave z merani parametrov arté-
riovej tuhosti. Za najvyznamnej$i parameter zvysenej
cievnej tuhosti sa uz dlhodobo povazuje zvysenie rychlosti
Sirenia pulzovej viny (Pulse Wave Velocity — PWV). Pato-
logické zvysenie PWV ako znamky predklinického organo-
vého poskodenia sa spominalo uz v odporuUéaniach ESC pre
manazment artériovej hypertenzie z roku 2007, v ktorych
sa za patologické povazovali hodnoty > 12 m/s [1]. V aktu-
alnych odporuc¢aniach z roku 2013 sa na zaklade existuju-
cich dat za abnormalne povazuju uz hodnoty cfPWV (caro-
tid-femoral PWV) > 10 m/s [2].

Zaver

Diagnosticky a liecebny pristup k pacientom s artériovou
hypertenziou je dlhodobo zaloZeny na standardnom merani
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krvného tlaku na ramene (brachialny krvny tlak). Pacienti sa
véak odlisuju aj v hodnotach krvného tlaku meraného v bulbe
aorty, teda v parametroch centralnej hemodynamiky. Anti-
hypertenzivnou lie¢bou dosahujeme pokles krvného tlaku,
ktory bezne kontrolujeme meranim na ramene. Z prac, ktoré
sledovali aj zmeny centralneho tlaku krvi, vieme, Ze jednot-
livé antihypertenziva neovplyviiuju v rovnakej miere cen-
tralny a periférny systolicky tlak. Viaceré klinické studie uka-
zali, Ze lepsiu prognézu maju pacienti, ktori pri lie¢cbe dosiahli
znizenie nielen brachialneho, ale aj centralneho systolického
tlaku. Tieto nalezy poukazuju na potrebu stanovovat cen-
tralny systolicky tlak, a kontrolovat efekt antihypertenziv-
nej liecby aj v tomto parametri. Je to perspektivny pristup,
ktory umoznuje nazriet do centralnej hemodynamiky jednot-
livych pacientov a umozni hladanie individualnej stratégie
pri lie¢be pacientov s artériovou hypertenziou, s cielom priaz-
nivo ovplyvnit aj tento délezity parameter. Praktické pouzitie
je zatial limitované mensou dostupnostou vysetrenia a ne-
jednotnostou postupov a metodik. Napriek tomu uz boli od-
bornymi spolo¢nostami publikované navrhy na referencné
hodnoty, ako aj usmernenia na zjednotenie meracich meto-
dik a postupov. V poslednych rokoch sa objavuju stéle novsie
pristroje na stanovovanie centralneho systolického tlaku —
neinvazivne, s jednoduchym pouzitim a poskytujuce repro-
dukovatelné vysledky. Da sa preto predpokladat, ze meranie
centralneho systolického tlaku sa v dohladnom ¢ase bude
pouzivat'v ¢oraz vacsej miere a tento pristup ponukajuci taky
dolezity parameter, akym je centralny systolicky tlak, sa po-
stupne etabluje v klinickej praxi, zlepsi starostlivost o pacien-
tov s hypertenziou, a umozni individualizovanu lie¢bu, ktora
sa bude opierat o komplexnejsie Udaje o hemodynamike.

T4to préca bola podporend grantom VEGA MS SR ¢.: 1/0807/18..
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