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Souhrn

Krevni tlak (TK) méfeny béznym zplisobem na pazni tepné se lisi od centralniho TK v aorté, coz je déno roz-
dilnymi vlastnostmi cévni stény a velikosti odrazené tlakové viny. Centralni TK mtzeme odhadnout neinva-
zivné pomoci analyzy pulzové viny. Je lepsim prediktorem kardiovaskularnich pfihod nez periferni TK| zviaste
u nemocnych s rendlni insuficienci, s pokrocilou koronarni aterosklerézou a dalsich. Antihypertenzni léky
maji rozdilné G&inky: betablokatory ovliviuji centralni TK méné nez periferni, zatimco ACE inhibitory a prav-
dépodobné sartany maji naopak vétsi vliv. Centralni TK je potencialnim terapeutickym cilem v budoucnosti.
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Summary

Central and peripheral blood pressure and their control by treatment. Blood pressure (BP) meas-
ured the normal way from the brachial artery differs from central BP in the aorta due to different charac-
teristics of the blood vessel wall and the size of the reflected pressure wave. Central BP can be estimated
non-invasively using pulse wave analysis. Central BP is a better predictor of cardiovascular events than pe-
ripheral BP, especially in patients with renal insufficiency, advanced coronary atherosclerosis etc. Different
antihypertensive drugs have different effects: beta blockers have less influence on central BP than on pe-
ripheral BP, while the influence of ACE inhibitors and probably also sartans on central Bp is greater. Cen-
tral BP is the potential future therapeutic objective.

Key words
central blood pressure — vascular rigidity — reflected pressure wave — pulse wave analysis — antihyperten-
sive treatment
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Obr. 1. Tlakové viny registrované ve velkych tepnach u ruzné starych jedincu. U nej-

mladsiho jedince se zvySuje amplituda tlakové viny pfiblizné o 60 % béhem postupu
po tepenném recisti. U nejstarsiho jedince neni prakticky zadna amplifikace TK.

Fyziologicky pohled na centralni
a periferni krevni tlak

V bézné klinické praxi méfime krevni tlak (TK)
na pazi, tj. v periferni tepné muskularniho typu.
Tento krevnitlak mdze byt rozdilny od TKv cen-
trélnim feCisti, jez tvofi tepny elastického typu.
Pritom Ize pfedpokladat, ze centralni TK je vy-
znamnéjsi pro vznik kardiovaskularnich pfihod,
protoZe srdce je vystaveno pravé tlaku v aorté
a ten je nejpfesnéjsim parametrem dotiZeni
levé srdecni komory.

Je znamo, Ze tlakova amplituda (= pulzni
tlak) a systolicky TK se smérem od centrélniho
do periferniho fecisté zvySuji. Jde o tzv. amplifi-
kaci TK (obr. 1). Tento jev je vyrazny u mladych
jedincl a s vékem se zmensuje, nad 65 let ma
tedy vétsina osob TK v centralnim a perifernim
feCisti podobny [1]. Existuji v8ak individualni
odchylky a miru amplifikace TK nelze presné
predpovédét pouze podle véku. PFiciny toho,
pro¢ u mladych jedinct je centralni TK nizsi
nezli periferni, jsou v zasadé dvé. Prvni z nich
je pruznost stény centralnich tepen. Sténa ob-
sahuje elastin ve vé&tsi mite nez tuhy kolagen
a jen minimum hladké svaloviny. P¥i vypuzeni
krve b&hem systoly se sténa aorty roztahuje,
uplatiuje se naraznikova funkce a vzestup sy-
stolického TK v centralnim Fecisti neni tak vy-
razny jako u starSiho jedince, kde pruznikova
funkce selhava. Druhym ddvodem je vyskyt od-
razené tlakové viny. Primarni tlakova vina vzni-
kajici pfi kontrakci levé komory se na periferii
odrézi a ifi se tepennym Fecistém zpét k srdci.
Misty odrazu jsou vSechna vétveni tepenného
feCisté (dochazi tedy k mnohotnym odrazdim),
priemz za hlavni mista odrazu jsou pokladana
vétveni drobnych tepen na arterioly. Tepové
viny se §ifi velmi rychle (rychlost dosahuje v z&-
vislosti na cévni rigidité 5-20m/s) a odrazena
vina interferuje s primarni. Odrazena pulzova
vina spada u mladych jedincd do pozdni systoly
a v tomto pfipadé nenavysuje systolicky TK ani
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Obr. 2. Typicky tvar tlakové viny u mladého (obr. 2a) a starsSiho jedince (obr. 2b). Grafy nalevo znazornuji tvar viny v recisti radialni
tepny, napravo v centralnim recisti (v aorté). U mladého jedince je druhotna vina nizka (jeji vrchol je oznacen na ose X cislem 2) a ne-
zvysuje pulzni tlak ani v perifernim ani v centralnim recisti. Jedna se o krivky 22letého muze, brachialni TK je 127/79 mmHg, odhad-

nuty centralni TK 107/80 mmHg, vrchol odrazené viny v centralnim recisti je 0 2 mmHg pod arovni primarni tlakové viny. U starsiho je-
dince muze odrazena vina mirné navySovat pulzni tlak v perifernim feéisti, ale k mohutnému navyseni dochazi piedevsim v centralnim
recisti. Na obrazku 2b jsou krivky 78leté zeny, brachialni TK je 188/98 mmHg, centralni TK 182/99 mmHg, odrazena vina navysuje

centralni pulzni TK o 32 mmHg. Vlastni pozorovani.

v perifernim ani v centralnim fecisti (obr. 2a).
S vékem se odrazena vina postupné stéhuje
¢asto sumuje s primarni tlakovou vinou, ¢imz
navySuje systolicky TK v centralnim fecisti, za-
timco systolicky TK v perifernim fecisti nebyva
navysen (obr. 2b). Dlvody, pro€ ve stéfi je odra-
zend vina vyssi, jsou komplexni:

a) rychlost Sifeni tlakové viny, zvlasté po cent-
ralnich tepnach, se s vékem zvySuje, a proto

navrat vin je Casnéjsi,

b) rychlost Sifeni po aorté, kterd je v mladém
véku zhruba poloviéni oproti rychlosti na vel-
kych tepnach muskularniho typu, se s vékem
priblizuje rychlosti na t&chto muskularnich
tepnach na hornich i dolnich koncetinach,
proto je odraz vin v celém téle synchronni,

¢) v disledku morfologickych zmén periferniho
fecisté s vékem se hlavni mista odrazu pre-
souvaji vice proximalng.

Vysoké odrazena tlakova vina je hlavnim dd-
vodem, pro¢ centrdlni systolicky TK u starsich

jedincl je prakticky stejny jako periferni TK,
tj. amplifikace TK je u nich nizk& nebo nulova.

Metody méreni centralniho
krevniho tlaku

Odhad centralniho TK mizeme provadét na za-
kladé tzv. analyzy pulzové viny. Lze ji provadét
neinvazivné pfi registraci pfesného tvaru tlako-
vych vin (napf. pfistrojem SphygmoCor firmy
AtCor Medical Ltd.), pficemz béaze tlakové
kfivky odpovida diastolickému TK a vrchol sy-
stolickému TK. P¥i analyze pulzové viny je zob-
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Tab. 1. Prace studujici prognosticky vyznam centralniho krevniho tlaku a odrazu tlakovych vin.

Prvni autor, rok
publikace

Sledovana skupina,
pocet jedincl

London 2001 TLS,n= 180 52

Safar 2002 TLS,n=180 52

Waddell 2001 114 muzl podstupu- 60
jicich PCI, 87 kontrol

Chirinos 2005 297 muzd podstupu- 64
jicich PCI

Weber 20056 262 nemocnych 66
podstupujicich PCI

Roman 2007 2 4083 Indiand; popu- 58

lacni studie

Primérny vék
pti vstupu (roky)

Typ studie, délka
sledovani (roky)

prospektivni, 4,3
PWV

prospektivni, 4,3

prifezova

prospektivni, 3,2
v aorté

prospektivni, 2

75/min
prospektivni, 4,8

Sledovany parametr

Alx na karotidé, aortalni

PTK na karotidé, amplifi-
kace brachialniho/karotic-
kého PTK, aortalni PWV

TK na karotidé

Alx méfeny invazivné

Alx odvozeny z méFeni
na radialni tepné&, korigo-
vany na tepovou frekvenci

centrélni PTK odvozeny
z méfeni na radidlni tepné

Vysledek

Oba parametry nezavisle
predpovidaly celkovou a kar-
diovaskularni mortalitu.

VSechny parametry nezavisle
predpovidaly celkovou mor-
talitu (na rozdil od brachial-
niho TK).

Na rozdil od brachialniho TK,
PTK a STK na karotidé byly
v asociaci se zavaznosti koro-
narni aterosklerdzy.

Alx nezavisle predpovidal
vyskyt kardiovaskularnich
prthod a byl hrani¢né vyznam-
nym prediktorem celkové
mortality.

Predpovidal nezavisle kom-
binovany parametr (smrt, IM,
restenézu).

Predpovidal kardiovaskularni
prihody silnéji nez brachialni
PTK po komplexni adjustaci.

TLS - terminalni ledvinné selhanf; Alx (Augmentation Index) — index odrazu tlakovych vin; PWV (Pulse Wave Velocity) — propagace pulzové viny;
PCI (Percutaneous Coronary Intervention) — perkutanni koronarni intervence; PTK - pulzni tlak krve; STK — systolicky tlak krve; IM — infarkt myokardu

razena odrazenavina (obr. 2) a hlavnim parame-
trem je index odrazu (tzv. augmentation index),
ktery je vétsinou definovan jako pomér pulznich
tlakl v misté odrazené viny a v misté primarni
viny. Méfeni ma vybornou reprodukovatelnost
a index odrazu je velmi stabilnim parametrem
[2]. Nejsnazsi je registrace radialni pulzové
registrace viny na karotidé. Nejvyznamnéjsi je
tvar tlakové viny v aorté, protoze charakterizuje
tlakovou zatéz pro levou srdeéni komoru. Tvar
viny méFeny na karotidé je velmi podobny tvaru
viny v aorté, a proto je bran v ivahu jako tvar tla-
kové viny v centralnim fecisti. Naproti tomu tvar
viny na radialni tepné je zcela odlisny (jedna se
o tepnu muskularniho typu) a pfi tomto méfeni
se pouziva matematicka transformace k ziskani
tvaru viny v aorté. Tato metoda byla validizovana
oproti invazivnim méfenim tlakové kFivky v cen-
trélnim feCisti a vétsina autor( ji povazuje za do-
statec¢né presnou.

Centralni krevni tlak

a kardiovaskularni progn6za
Stanoveni TK béznym méfenim na pazni tepné
tedy neodrazi dostate¢né presné aortélni tlak,
zvlasté systolicky a pulzni, kvlli fenoménu

amplifikace, jehoz miru u daného jedince ne-
zname. Z toho vyplyva, ze pouziti brachialniho
TK ma omezenou hodnotu, protoze pro stano-
veni rizika kardiovaskularnich prihod odehrava-
jicich se v centralnim Fecisti je nejvyznamnéjsi
aortalni tlak.

V soucasné dobé existuje nékolik praci pro-
kazujicich, Ze centralni TK je spojen s rizikem
kardiovaskularnich pfihod a pfinasi presnéjsi
prognostickou informaci oproti hodnoté TK mé-
feného na brachilnitepné; totéz plati o velikosti
odrazené tlakové viny jako hlavni determinanté
rozdilu mezi centralnim a perifernim systolickym
TK[3]. Tyto préace jsou shrnuty v tab. 1.

London et al [4] ukazali jako prvni, Ze index
odrazu méfeny na karotidé pfedpovidd kar-
diovaskularni riziko u nemocnych s pokro€ilym
ledvinnym selhanim. Za prdmérnou dobu sle-
dovani 52 mésict zemrelo 70 ze 180 sledova-
nych nemocnych, ztoho 40 na kardiovaskularni
pfihodu. Nezavislymi prediktory celkové i kar-
diovaskularni mortality byly vék, index odrazu,
aortalni propagace pulzové viny, nizky diasto-
licky TK na za¢atku sledovani a jiz existujici kar-
diovaskularni onemocnéni. DalSi prognosticka
data byla ziskana u nemocnych s koronarni ate-
rosklerézou podstupujicich koronarografické

vySetfeni a také v rozsahlé studii provedené
v obecné populaci.

Vliv 1é¢by na centralni krevni tlak

Existuje mnoho Ié¢ebnych postupd, pfi nichz
dochazi ke zlepSeni tepennych vlastnosti a tim
ke snizeni centrélniho TK [5]. Patfi sem fada
rezimovych opatfeni, kterd jsou prosp€sna pro
kardiovaskularni systém obecné a ktera vedou
také ke snizeni tepenné rigidity (tab. 2). Pro-
toze vSak vétSina nemocnych neni ochotna ra-
dikalné zménit Zivotni styl, je prakticky vyznam
téchto opatfeni maly. Tab. 3 shrnuje vSechny
farmakologické latky, po nichZ se zlepSily
tepenné parametry v rliznych studiich. Typicky
se tak déje po antihypertenzivech; zde je vSak

Tab. 2. Rezimova opatreni spojena se

zlepSenim tepennych vlastnosti.

télesné cviceni

snizeni hmotnosti

dieta s nizkym obsahem sodiku
mirna konzumace alkoholu
pozivani vytazku z Cesneku
alfa-lipnoova kyselina

rybi olej
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Tab. 3. Farmakologicka lécba, pfi niz do-

chazi ke snizeni tepenné tuhosti a/nebo pokles systolického TK
snizeni centralniho krevniho tlaku. 20 —

Antihypertenziva
ACE inhibitory
AT1 blokatory
blokatory vapniku
diuretika
betablokatory

— *

vazodilatancia 0
B A B A B A B A

gy ACE betablokatory blokatory diuretika
Antihyperlipidemika inhibitory vapniku
statiny pokles pulzniho TK

- . 15
Antidiabetika

thiazolidindiony J_

Léky narusujici kiizové vazby bilkovinnych 10
molekul
Alagebrium (ALT-711)
Aminoguanidin 5

*
nutno si uvédomit, Ze tuhost tepny je zavisla na 0 _]

aktualnim TK, pfi némz probiha méfeni. Pro- B A B A B A B A

toze pfi podani antihypertenziva klesa TK;, ne- ACE betablokatory blokatory diuretika
inhibitory vapniku

mmHg
— *
—

jedna se vzdy o nezavisly vliv Iéku na tepenné
vlastnosti. K nejvyraznéjsimu snizeni central-
niho TK oproti perifernimu TK dochazi po nit-
ratech. Tyto latky navozuji rychlou dilataci peri- zornén pokles systolického TK (horni graf) a pulzniho TK (dolni graf). A — krevni tlak
ferniho fe€isté a tim snizuji odraz tlakovych vin. odhadnuty v aorté. B - krevni tlak méreny na brachialni tepné.

Obr. 3. Vliv zakladnich antihypertenziv na periferni a centralni krevni tlak [6]. Je zna-

Ucinek t&chto l4tek je véak kratkodoby, a proto
prakticky vyznam tohoto jevu se zda byt maly.
Prvni praci, ktera srovnala ucinky jednotli-
vych zékladnich antihypertenziv na periferni p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001 p=0,715
a centralni TK, byla studie Morgana et al [6]. 5 1 1 1 1 1
Autofi podavali skupiné 32 hypertonikl v péti
Ctyftydennich intervalech postupné betablo- 0 .
kator, ACE inhibitor, dihydropyridin, thiazidové
diuretikum a placebo; pofadi téchto latek bylo l

nahodné. Hemodynamické parametry byly sta-
noveny pomoci pfistroje SphygmoCor na konci
kazdého obdobi. Obr. 3 ukazuje pokles systo-
lického a pulzniho TK po jednotlivych lécich ve
srovnani s placebem. Podavéni dihydropyridino-
vého blokatoru vapniku a diuretika vedlo k ob-
dobnému poklesu perifernich a centralnich pa-

rametr(. Betablokator sniZil vyznamné méné =20 |- e e e
Per/Ind

centrélni pulzni TK ve srovnani s perifernim.
1 Atenolol

Naproti tomu ACE inhibitor zpGsobil vyznamné

-25
v&tsi pokles centralniho aortalniho TK, a to jak B-SBP C.SBP B-PP C-PP DBP

systolického, tak pulzniho.

Studie REASON [7] ukéazala, ze ACE inhi-
bitor v kombinaci s diuretikem je G&inny pi ovliv- Obr. 4. Ovlivnéni krevniho tlaku kombinaci ACE inhibitoru a diuretika (Per/Ind) ve srov-

néni centralniho TK. Byla provedena u 471 ne- nani s atenololem: studie REASON [volné podle 7]. BP (Blood Pressure) — krevni tlak;

komplikovanych hypertonikd se vstupnim
systolickym TK mezi 160 a 210 mmHg a dias-

B-SBP - brachialni systolicky TK; C-SBP - systolicky TK méreny na karotidé;
B-PP - brachialni pulzni TK; C—-PP - karoticky pulzni TK; DBP - diastolicky TK.
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Obr. 5. Studie CAFE: srovnani kombinacni Iécby dihydropyridinem + ACE inhibitorem

(prerusovana cara) s lécbou atenololem + diuretikem (plna ¢ara): vliv na periferni sy-
stolicky TK (horni krivky) a centralni systolicky TK (dolni krivky) [8].

tolickym TK mezi 95 a 110 mmHg. Jedinci do-
stali ndhodné pfifazenou lécbu bud fixni kom-
binaci perindoprilem 2mg a indapamidem
0,625 mg, nebo atenololem 50 mg; podle po-
tfeby byla davka 1éki zdvojnasobena. Sledo-
vani trvalo jeden rok. Kromé béZznych méfeni
TK na pazni tepné byly sledovany hemodyna-
mické parametry na krkavici pomoci aplanacni
tonometrie. Na obr. 4 jsou ukazany hlavni vy-
sledky. Diastolicky TK byl snizen v podobné
mife u obou skupin, ale systolicky TK poklesl
vice pfi kombinaci ACE inhibitoru a diuretika.
Rozdil mezi obéma skupinami byl jesté vyraz-
né&jsi pfi méfeni centralniho (karotického) sy-
stolického a pulzniho TK.

Nejvetsi a dosud nejvyznamnéjsi studii srov-
navajici vliv rznych antihypertenziv na cen-
trélni TK je CAFE - Conduit Artery Function
Evaluation Study [8]. Vznikla jako podstudie
velké studie ASCOT. Ta byla zaméfena na an-
tihypertenzni |éCbu hypertonikl s vysokym ri-
zikem, tj. takovych, ktefi méli kromé vysokého
TK jesté alespon tfi dalsi rizikové faktory. Je-
dinci byli randomizovani bud na |é¢bu ateno-
lolem, event. thiazidovym diuretikem jako Iékem
druhé volby, nebo na lé¢bu amlodipinem, event.
perindoprilem, pficemz kombinacni Ié¢bu mélo
85 % nemocnych. Studie ASCOT ukazala, Ze
léba dihydropyridinem + ACE inhibitorem

vedla k vétSimu snizeni rizika srde¢nich i moz-
kovych pfihod v pribéhu ctyfletého sledovani,
a to presto, ze TK byl snizen obdobnym zpd-
sobem pfi obou Ié¢ebnych rezimech. V pod-
studii CAFE byl odhadovan centréalni TK meto-
dou analyzy pulzové viny u skupiny &itajici vice
nez 2 000 nemocnych. Kombinace dihydropy-
ridinu a ACE inhibitoru vyraznéji snizila cent-
ralni systolicky TK nez referencni lécba ateno-
lolem + thiazidovym diuretikem (obr. B). Tento
vysledek je jednim z moznych vysvétleni, pro¢
je kombinace novéjsich antihypertenziv Gcin-
néjsi ve snizeni vyskytu kardiovaskularnich
prihod u vysokorizikovych hypertonikd.

Zavér

Lze shrnout, Ze centralni TK je presné&jsim pa-
rametrem pro stratifikaci kardiovaskularniho
rizika nemocnych oproti perifernimu TK. Né-
které léky maji siln&jSi vliv na centralni nezli pe-
riferni TK. Ze zakladnich antihypertenziv je nej-
vice dat o pfiznivém plsobeni ACE inhibitor(.
Blokatory receptorl pro angiotenzin Il maji
pravdépodobné podobny Ucinek, ale existuje
malo dikazi. Cést cinku blokétord renin-an-
giotenzinového systému na tepenné vlastnosti
je vysvétlena pfiznivym pisobenim na metabo-
lizmus vaziva. Zmen3eni produkce angiotenzinu
Il vede nejen k zablokovani jeho presorického
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acinku, ale také k zabranéni jeho trofického
vlivu na hladké svalstvo cévni stény a na pro-
dukci vazivovych vlaken. Tento efekt se projevi
predevsim tehdy, jestlize organizmus neni vy-
staven excesivnimu pfivodu sodiku. Proto se
z tohoto pohledu jevi jako velmi vyhodna kom-
binace blokatoru renin-angiotenzinového sys-
tému s diuretikem, které zlepsi sodikovou bi-
lanci. Centralni TK, zvlasté systolicky a pulzni
TK, je potencialnim terapeutickym cilem v bu-
doucnostiajeho ovlivnéni mlze znamenat Ucin-
néjsi prevenci kardiovaskularnich prihod.
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