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Souhrn

Méreni krevniho tlaku pomoci manzety na pazi v ambulanci |ékare je stale zakladni metodou, ale rozlozeni
tlakovych hodnot v arteridlnim systému neni stejnomérné. Centralnf krevni tlak ve velkych tepnach, ktery
bezprostredné ovliviiuje mozkovou a koronarnf cirkulaci, mize byt odlisny od krevniho tlaku méfeného
na pazi. V klinické praxi mame k dispozici neinvazivni, ovéfené a snadno pouzitelné technické zafizeni
k odhadu centralniho tlaku, vyuZivajici zdznamu pulzové viny na karotické nebo radiélnitepné (tzv. aplanacni
tonometrii) nebo odhadujeme jen elastické vlastnosti cévni stény pomoci hodnoceni rychlosti pulzové viny.
Rizné skupiny antihypertenziv maji rozdilny vliv na poddajnost tepen, a tim i na centralni krevni tlak, pres-
toze na periferni krevni tlak plsobi shodné. Jestli parametry centrélniho tlaku nahradi v budoucnosti hod-
noty periferniho tlaku na pazni tepné, zatim nevime — tato otazka je predmétem dalsiho vyzkumu.
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Summary

Central blood pressure: how to improve the measurement of blood pressure in the 2nd century
after Korotkoff. The measurement of blood pressure (BP) with sphygmomanometer cuff in the physi-
cian’s office remains as basal method, however there are pressure differences in the arterial system. Cen-
tral BP in great arteries directly influencing the cerebral and coronary circulation may be different from BP
measured over the brachial artery. In clinical praxis we dispose on noninvasive, proved and easily applicable
equipment for estimation of central pressure, recording pulse waves over carotic or radial artery (so-called
aplanation tonometry), or we only estimate elastic qualities of vessel wall by evaluation of pulse wave ve-
locity. Various groups of antihypertensive drugs have different effect upon arterial compliance and through
it upon central BP even when they influence the peripheral BP in the same way. So far we do not know if
the parameters of central BP would substitute in the future the values of peripheral pressure from brachial
artery and this question is the subject of further research.
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Zvyseny krevni tlak je jednou z hlavnich pficin
predCasné umrtnosti ve vyspélych zemich
svéta. Méfeni krevniho tlaku pomoci manzety
na pazi je dnes jiz zakladni slozkou vySetreni
nemocného a je povazovano za jednoduché
a klinicky pfinosné vySettent. | pfes svoji jedno-
duchost je tento zplsob méfeni krevniho tlaku
provazen fadou nepfesnosti, které prameni
z objektivnich i subjektivnich pficin.

Jednim z nedostatk( méfeni krevniho tlaku
na pazi je skutecnost, ze tvar pulzové tlakové
krivky je odlisny v rliznych etazich arterialniho
systému a lisi se mezi centralnim a perifernim
tepennym systémem. V roce 2003 ESH/ESC
zahrnuly do svych doporucenich pro Iécbu arte-

ridini hypertenze celkové zhodnoceni kardiovas-
kuldrniho rizika a kvantifikaci rizika vyplyvajiciho
ze subklinického postizeni cilovych organd [1].
Tato doporuceni konstatovala, ze centralni krevni
tlak, ktery bezprostfedné ovliviiuje mozkovou
a koronarni cirkulaci, mGze byt odlisny od krev-
niho tlaku méfeného na pazi. Po publikacitéchto
doporuceni se objevila dalsi data potvrzujici
a zesilujici vyznam centrélniho krevniho tlaku pro
rizikovou stratifikaci kardiovaskularnich pfihod.

Mechanizmy urcujici hodnotu
centralniho krevniho tlaku

Centralni (aortalni a karoticky) tlak je z pato-
fyziologického hlediska mnohem bezprostred-

neji spojen s perfuzi srdecni a mozkové tkané
nez periferni krevni tlak méfeny na horni kon-
Cetiné [2].

Arterialni tepenny systém ma svoji slozku
pulzatilni a slozku kontinualni, ktera minimali-
zuje zmény krevniho pritoku zpsobené systo-
lickou pulzovou vinou. Stfedni krevni tlak je
odvozen od srde¢niho vydeje nasobeného peri-
ferni cévni rezistenci a za normalnich okolnosti
se udrzuje na stejné arovni ve velkych tep-
néach a prudce klesa na arovni rezistencnich
cév, kde nardsta cévni odpor. Hlavni tlohou
velkych tepen s pfevahou elastickych vlaken
(hlavné aorty) je minimalizovat pulzatilni slozku
tlakové viny, kdy se ¢ast tlakové energie absor-
buje do elastické stény aorty. Tlakova vina
se s postupem do periferie zvySuje, nebot se
dostava do feCisté, jehoz stény maji vyssi obsah
kolagenu. Postupné zvySovani tlakové viny pfi
jejim postupu do periferie nazyvame amplifikaci
krevniho tlaku. Odraz tlakové viny je druhym
Cinitelem ur€ujicim Uroven centralniho tlaku. PFi
Siteni pulzové viny (tzv. primarni pulzové viny)
vytvarené systolou levé komory dochazi k fadé
odraz( této primarni pulzové viny v mistech zvy-
Sené rezistence (v mistech malych muskular-
nich arterii) a vznikaji sekundarni odrazené
viny, které se pohybuji opacné tepennym sys-
témem a interferuji s primarni vinou. Vysledna
tepova vina a jejitvar v kterémkoliv misté tepen-
ného kmene je vysledkem sumace primarni
a sekundarni viny (obr. 1).

Na rozdil od konstantniho stfedniho tlaku
se tlakova amplituda pulzatilni slozky ménf:
Jak postupuje tlakova vina velkymi cévami,
amplituda se zvySuje, a to pfedeviim zvyso-
vanim systolického TK, v mensi mife snizo-
vanim diastolického TK (obr. 2). V dlsledku
toho krevni tlak méfeny na pazni tepné nemusi
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Schéma 2. Vlivu véku na tvar pulzové viny.

odpovidat centralnimu aortalnimu systolic-
kému tlaku. Zatimco klasické méfeni TK
umoznuje presné méfit diastolicky krevni tlak,
méreni systolického krevniho tlaku je proble-
kému krevnimu tlaku ve vSech ¢astech tepen-
ného fecisté (obr. 2). U zdravych mladych
osob je centralni systolicky krevni tlak nizsi
nez periferni systolicky krevni tlak, zatimco
stfedni a diastolicky krevni tlak z(istava stejny
v celém priibéhu arterialniho fecisté [3]. Rozdil
v systolickém krevnim tlaku mize dosahnout az

20 mm Hg nebo i vice a tento jev se oznacuje
jako amplifikace systolického nebo pulzového
krevniho tlaku. Vztah mezi perifernim systo-
lickym tlakem na pazi a centralnim systolickym
krevnim tlakem je rizny u rlznych jedinci
a zaleZi na tuhosti tepen a na tvaru pulzové viny
[4]. Pomér odrazené a primarni tlakové viny
se nazyva v anglické literatufe ,augmentation
index" (index navyseni TK). Obecné systolicky
krevni tlak na pazi vede k nadhodnoceni cen-
tralniho krevniho tlaku, zvlasté u mladych lidi.
Takeé u seniorli — zvIasté za patologickych okol-

CENTRALNI KREVNI TLAK: JAK ZLEPSIT MERENT KREVNIHO TLAKU VE 2. STOLETI PO KOROTKOVOVI

nosti jako je srdecni selhani nebo pouziti vazo-
aktivnich latek — dochazi k rozdilim mezi systo-
lickym tlakem na paZi a centralnim tlakem [5].

Pulzatilni slozka tlakové kfivky v tepnach
je ur€ena charakterem komorové ejekce, tlu-
micimi vlastnostmi velkych tepen i asovanim
aintenzitou odrazené viny, ktera se it opacnym
smérem v dusledku odrazu od mist, jez kladou
primarniviné odpor. DilleZité4 je i Casové sousled-
nost (1. rychlost s jakou se vraci odrazend vina)
a v které fazi srdecniho cyklu dochazi k sumaci
primarni a sekundarni viny. Pokud jsou velké
arterie dostatecné poddajné a odrazena vina
se potkava s primarni vinou v aorté v diastole,
prispiva ke zvySeni diastolického tlaku v aorté.
Pokud je ovSem odraz vétsi, napf. pfi periferni
vazokonstrikei a pokud je pfi rigidité tepenného
systému rychlost propagace primarni i sekun-
darni viny vysoka, byva sekundarni vina vysoka
a spada do Casnéjsi faze systoly, takze muze
nasedat na primarni tlakovou vinu a znaéné
zvySovat systolicky (a pulzni) krevni tlak, a tim
i z&téz pro levou komoru (graf 1). Rigidita
cévni stény je dana predevsim stavem médie
cévni stény, tj. preaterosklerotickymi zménami
a stupném cévni hypertrofie. ZvySuje se after-
load levé komory, porusuje se relaxace myo-
kardu a plnéni koronarnich tepen.

Metody méreni centralniho
krevniho tlaku

Centrélni krevni tlak mdze byt méfen invazivné
pomoci katétru, anebo mize byt odhadovan
pomoci neinvazivnich metod, kde se pouzivaji
dva pfistupy:

1. Pouziti neinvazivnich metod se zazna-
mem tvaru pulzové viny na karotické
nebo radialni tepné. Presny tvar pulzové
viny je registrovan velmi citlivou sondou,
kterd se priklada na tepnu pristupnou pal-
paci — nejCastéji na radialni nebo karotickou
tepnu — jde o tzv. aplanaéni tonometrii. PFi
vyvijeni této metodiky byly zaroveri s nein-
vazivni registraci periferni pulzové viny inva-
zivné registrovany viny v aorté. Porovnanim
tvaru perifernich a centrélnich vin byla odvo-
zena matematicka funkce, pomoci které Ize
odhadnout tvar tlakové kfivky v aorté z tvaru
periferni viny [6]. Pomoci valorizacnich
studii provedenych v nezavislych centrech
se ukazalo, Ze tato jedna funkce odhaduje
centrélni tvar viny s dostate¢nou pfesnosti
u véech dospélych osob a u obou pohlavi.
Pokud je ke kalibraci kfivky a vypoctu tzv.
prenosového faktoru pouZito hodnot tlaku
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ziskanych invazivné, jsou vysledné hodnoty
velmi presné; pokud je pouzito hodnot tlaku
ziskanych neinvazivnim méfenim manZetou,
jsou méné presné. Je samoziejmé, ze se
jedna o pouhy odhad centralnich parametrd,
nikoli jejich pfesné méteni, a proto bychom
neméli vyznam metody preceriovat. Nej-
Castéji pouzivané zafizeni je SphygmoCor
(AtCor Medical).

2. Nejjednodussim pristupem je v bézné
praxi hodnoceni rigidity urcitého useku
tepenného tecisté, kterou lze vySetfit
metodou hodnoceni rychlosti pulzové
viny — PWV (pulse wave velocity). Sifeni
pulzové viny (PWV) Ize stanovit podle ¢aso-
vého posunu pulzové viny mezi dvéma misty
pfi znamé vzdalenosti téchto mist. PWV je
ukazatel, ktery je funkci elastickych vlast-
nosti cévni stény, geometrie cévy a krevni
viskozity. Cim rychleji se tlakova vina Sifi,
tim rigidnéjsi je cévni sténa. ZvySena rych-
lost pulzové viny se objevuje na seznamu
faktord ovliviujicich prognézu nemocnych
jako jasny ukazatel ztraty elasticity velkych
tepen [7].

Centralni tlak a rizikova
stratifikace

Klinické studie ukazaly, Zze centralni krevni
tlak méa predpovédni hodnotu pro kardiovas-
kularni komplikace nezdvisle na krevnim tlaku
méfeném na pazi [8]. Ukazatele centralni
hemodynamiky koreluji nezavisle s organovym
poskozenim, vyskytem kardiovaskularnich
chorob, a to nejen u osob s kardiovaskularnim
onemocnénim, ale i u zdravé populace [9,10].
Také uonemocnéni se zanétlivou aktivitou, jako
jsou systémové vaskulitidy, parametry central-
niho tlaku koreluji s hodnotou C-reaktivniho pro-
teinu [11,12]. Data z epidemiologickych studif
ukazuji, ze centralni pulzovy tlak ma mnohem
lepsi pfedpovédni hodnotu pro vyskyt kardio-
vaskularnich chorob nez pulzovy tlak z brachi-
alnitepny. Zatim nevime, jestli hodnoty central-
niho tlaku poskytuji vyssi prognosticky vyznam
oproti jinym biomarkerdim vyuzivanych v pre-
ventivni mediciné jako napf. natriuretické pep-
tidy, C-reaktivni protein apod.

Vliv antihypertenziv

na centralni tlak

torem, ktery ma pfiznivy vliv na osud hyper-
tonikd. Béhem poslednich nékolika let daly
rozsahlé multicentrické studie vzniknout hypo-
téze, ze pouziti novych antihypertenznich latek
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Schéma 4. Pulzova vina pfi neinvazivnim zaznamu a hodnocené ukazatele.
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Schéma 5. Méreni rychlosti pulzové viny . Bod A - poloha snimace na karotické tepné
a bod B - poloha snima¢e na femoralni tepné.
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blokujici renin-angiotenzinovy systém moze
snizit kardiovaskularni pfihody vice, nez bychom
oc¢ekavali od pouhého snizeni tlaku, kterého
bylo dosazeno v téchto studiich. Tento zesilu-
jici kardioprotektivni Gc¢inek je vysvétlovan pfi-
znivym vlivem téchto farmak na subklinické
poSkozeni organll a na vlastnosti tepen a cen-
tralniho krevniho tlaku. Tlakové zmény pfi riz-
nych farmakologickych zasazich na perifernich
arteriich neodrazeji presné zmény centrélniho
krevniho tlaku. Snizeni systolického krevniho
tlaku antihypertenzni medikaci neni vzdy roz-
lozeno stejnomérné v tepenném systému. Vliv
na centralni krevni tlak nemizeme odhadnout
z tlakovych hodnot na pazi, a tim Ize vysvétlit,
ze rdzné 1éky stejné snizujici krevni tlak na pazi
maji rozdilny uc¢inek na kardiovaskularni pfi-
hody. V soucasnosti nemame Zadnou latku,
ktera by byla schopna snizovat arterialni pod-
dajnost. Na druhé strané fada antihypertenziv,
zvI&sté vazodilatacni latky, mohou ovliviovat
tuhost tepen a ménit charakter odrazené viny
v disledku snizeni periferniho odporu. U ACE
inhibitord je popisovan pfiznivéjsi tcinek na
ochranu ledvinné a srdecni tkané pfi stejném
snizeni krevniho tlaku nez u jinych Iékovych
skupin vyvolavajicich stejny pokles tlaku [13].
Tento zdanlivy rozpor mdze byt vysvétlen tim,
ze ACE inhibitory vyvolavaji vétsi pokles cent-
ralniho glomerularniho tlaku nez systémového
arterialniho tlaku v souladu se snizenim central-
niho pulzového tlaku. Tyto nalezy byly potvrzeny
vysledky studie CAFE (Conduit Artery Functi-
onal Evaluation), ktera byla provedena jako pod-
studie projektu ASCOT (Anglo-Scandinavian
Cardiac Outcomes Trial). Studie ASCOT byla
predCasné ukoncena, kdyz vétev pouzivajici blo-
katory kalciovych kanald ukazala snizeni kardi-
ovaskularnich komplikaci ve srovnani s vétvi
uzivajicich beta-blokatory. Rozdily v hodnotach
TK méfenym na pazi mezi témito dvéma skupi-
nami nebyly, ale studie CAFE prokazala snizeni
centralniho aortélniho tlaku. Centralni pulzni
tlak byl v pribéhu studie CAFE vyznamné

nizsi ve skupiné lé¢ené amlodipinem + perin-
doprilem (rozdil 3,0 mm Hg; 95% CI 2,1-3,9,
p <0,0001) [14]. Zpomaleni tepové frekvence
betablokatorem bez vazodilatacnich vlastnosti
prodluzuje systolickou ejekéni dobu a vedou
k relativni pfevaze alfa-adrenergni vazokon-
strikce. V disledku toho se vrchol primérni
pulzové viny objevi pozdéji a sekundarni vina,
ktera za normélnich okolnosti spadé do pozdnf
systoly, se v aorté setka s opozdénym vrcholem
primarni viny, nasedne na né&j a zvysi centralni
systolicky krevni tlak. Také periferni vazokon-
strikce vede k vy$Simu odrazu sekundarni viny
[15]. Vazodilataéni beta-blokatory proto cent-
ralnitlak snizujivice nez beta-blokatory bez vazo-
dilata¢ni aktivity [ 16]. Je mozné, Ze zjisténé roz-
dily zmén centralniho aortalniho tlaku zjisténé
ve studii CAFE mezi 1éEbou amlodipinem +
perindoprilem a atenololem + bendroflumetia-
zidem se mohou podilet na vysvétleni vysledkd
studie ASCOT-BPLA. Také nélezy studie
REASON [17], kde kombinace nizkych davek
perindoprilu a indapamidu vice snizila centralni
systolicky tlak v aorté nez betablokator atenolol
jsou v souladu se studii CAFE.

Budoucnost méreni centralniho
krevniho tlaku
Méreni krevnihotlaku vambulancilékare je stale
zlatym standardem, protoze vSechny vysledky
rozséhlych epidemiologickych programl a kli-
nickych studii ukazujici na riziko hypertenze
a moznosti snizenf rizika 1écbou byly ziskany
méfenim krevniho tlaku v ambulanci.

Jestli parametry centrélniho tlaku nahradi
v budoucnosti hodnoty periferniho tlaku na
pazni tepné zatim nevime, ale probiha fada pro-
jektl, které mohou alespon naznacit v budou-
cich letech, kdy dat pfednost méfeni central-
niho tlaku oproti perifernimu krevnimu tlaku.
Méame k dispozici neinvazivni, ovéfené a snadno
pouzitelné technické zafizeni k odhadu central-
niho tlaku, jejichz jedinou nevyhodou je rela-
tivné vyssi cena. Pfed zavedenim méfeni cen-

Tab. 1. Parametry krevniho tlaku, které muzeme vyuzit k hodnoceni adekvatnosti

lécby. Pro ukazatele oznacené otaznikem chybi dostatek dat nebo neni jednoznaéna

shoda v jejich pouziti

1. Systolicky/ diastolicky/ pulzovy tlak?
2. Centralni krevni tlak?

3. Ambulatorni 24 hodinovy/doméaci méfeni tlaku?

3a. No¢ni pokles tlaku béhem 24hodinové monitorace

3b. Ranni vzestup tlaku béhem 24hodinové monitorace

3c. Variabilita krevniho tlaku béhem 24hodinové monitorace
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tralniho tlaku do klinické praxe je tfeba urcit na
vétsich souborech nemocnych riizného véku
normalni hodnoty ukazatell centralniho tlaku.
Dalsim krokem bude stanoveni cilovych hodnot
centralniho krevniho tlaku pfi |é¢bé. Pokud
budou tyto podminky splnény, bude odhad cen-
tralniho krevniho tlaku prispivat k vybéru opti-
mélni lé¢by u hypertonikd.

Prdce byla podpofena vyzkumnym zamérem
MSMO0021622402 Casné diagnostika a lécba
kardiovaskularnich chorob.
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