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Sthrn: Uvod: Mechanické zataZenie steny lavej komory generované krvnym tlakom pocas systoly spdsobuje napitie stvisiace s odporom
pri vyprazdiiovani komory. Obvodovy, cirkumferenény systolicky wall stress je jeden z viacerych parametrov pouzivanych na kvantifikdciu
tohto zatazenia. Okrem vysky systolického tlaku a hrabky stien zavisi vypocéitand hodnota wall stressu aj na velkosti dutiny favej komory.
Metodiky na neinvazivnu kvantifikdciu tychto parametrov st zaloZené na echokardiografickom vySetreni a merani krvného tlaku. Hyper-
trofia srdca pri hypertenzii sa povaZzuje za kompenzaény mechanizmus, ktory znizuje wall stress a umozriuje srdcu vydrzat zvySent hemo-
dynamickd zataz pri zvySenom krvnom tlaku. Stibor a metddy: V stibore 25 pacientok s lieCenou artériovou hypertenziou, s nie optimalnymi
hodnotami krvného tlaku pri tvodnom vy3etreni, sme realizovali echokardiografické vy3etrenie a vypocitali hodnotu priemerného cir-
kumferencného systolického wall stressu. Kontrolné vySetrenia sme realizovali po Gprave terapie a dosiahnuti ciefovych hodnét krvného
tlaku pod 140/90 mm Hg s odstupom 6 mesiacov az 2 roky. Vyisledky: Zistili sme vyznamny pokles systolického wall stressu, podmieneného
najmi znizenim systolického krvného tlaku. Daldim priaznivym faktorom bolo aj zmenZenie diastolického rozmeru lavej komory, aj ked
rozdiel nebol Statisticky vyznamny. Viacrozmernou regresnou analyzou sme zistili, Ze pre vysledné signifikantné znizenie wall stressu mala
vyznam aj priaznivd remodeldcia srdca v zmysle tendencie k zmenseniu diastolického rozmeru lavej komory a k zvy3eniu relativnej hribky
stien lavej komory. Zdver: Opakované echokardiografické vySetrenia s vypoctom wall stressu (ktory integruje geometrickd charakteristiku
srdca s dosiahnutymi hodnotami krvného tlaku), pri dlhodobom manaZmente pacientov s hypertenziou povazujeme za vhodny parame-
ter doplfiujici hodnotenie efektu antihypertenzivnej liecby.

Klcové slova: systolic wall stress - artériovd hypertenzia - echokardiografia

Left ventricular end-systolic wall stress during antihypertensive treatment

Summary: Introduction: The mechanical load of left the ventricular wall by blood pressure generated during systole causes a strain associ-
ated with the impedance to ventricular emptying. Among several indices, the circumferential systolic wall stress is used to describe this
load. The calculated stress depends on systolic blood pressure, wall thickness and ventricular cavity dimension. Methods enabling non-
invasive quantification of those indices are based on echocardiographic examinations and blood pressure measurements. Left ventricular
hypertrophy in hypertension is considered as a compensatory mechanism allowing the heart to withstand the hemodynamic strain as-
sociated with increased arterial pressure. Subjects and methods: In the group of 25 female patients with treated arterial hypertension with
suboptimal blood pressure levels in the initial evaluation, we realized echocardiographic examination and calculated left ventricular mean
circumferential systolic wall stress. The re-evaluation was done after achieving the target blood pressure levels (below 140/90 mm Hg) in
the time interval of 6 month to 2 years. Results: The statistically significant decrease of systolic wall stress was mainly due to lowering of
blood pressure. The next favourable factor was diminishing of the left ventricular end-diastolic diameter, though the difference was not
statically significant. By the multiple regression analysis we found that the final significant lowering of systolic wall stress was influenced
also by favourable geometrical remodelling of the left ventricle by the tendency of diminishing of left ventricular diastolic diameter and the
increase of relative wall thickness. Conclusion: We considered repeated echocardiographic examination and the systolic wall stress calcula-
tion (which integrates the ventricular geometry with the blood pressure values achieved) as an appropriate parameter for evaluation of
the effect of antihypertensive therapy in the long-term management of hypertensive patients.

Key words: systolic wall stress - arterial hypertension - echocardiography

Uvod

Artériova hypertenzia je vyznamny rizi-
kovy faktor kardiovaskularnej mortality
a morbidity. Vyvoj a vznik komplikdcif
hypertenzie je u kazdého jedinca ovplyv-
riovany prostredim, Zivotnym Stylom
v interakcii s genetickymi danostami
a rizikovymi faktormi [1]. V organizme

prebieha séria postupnych funkénych
amorfologickych zmien, ktoré sa ¢asom
daju detegovat najprv ako predklinické
ochorenia a vrcholia v klinickych kar-
diovaskularnych ochoreniach [2,3].
Na srdci sa prejavujd aj zmenami
kardiomyocytov, prestavbou intersticia,
ciev a remodeldciou srdca [4].

Vyznamnym prognostickym marke-
rom u hypertonika je hypertrofia lavej
komory srdca, pricom doéleZitd nie je
len absoldtna hodnota masy alebo in-
dexov masy lavej komory, ale aj typ
geometrickej charakteristiky srdca, po-
pisovanej (okrem normdlnych pome-
rov) ako koncentrickd remodeldcia,
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koncentrickd hypertrofia alebo excen-
trickd hypertrofia [5].

Proces hypertrofie je sprostred-
kovany trofickymi vplyvmi lokélnych
a systémovych medidtorov. Silnym sti-
muldtorom zvySenia syntézy protei-
nov fibroblastmi a myocytmi je zvySeny
krvny tlak; hypertenzia takto urychluje
prestavbu intersticia, celkovi remode-
ldciu a vyvoj hypertenzného srdca so
vsetkymi negativnymi désledkami.

Stena lavej komory srdca je pri kaz-
dej systole vystavend zdtazi, ktora zavisi
od vysky a dynamiky narastu genero-
vaného systolického tlaku, od vefkosti
dutiny komory a od hriabky myokardu,
ktory danu précu vykonava. Intramyo-
kardidlne senzory (mechanoreceptory)
registruju zataz myokardidlnej steny
a nasledne pomocou interceluldrnej
signalizdcie vyvolaju kaskadu bioche-
mickych aktivit zvySujicich troficky
vplyv s cielom znizit wall stress pomo-
cou hypertrofie myokardu [6]. Zvy-
Send proteosyntetickd aktivita vznikne
aj po relativne kratkodobej (niekolko
hodin trvajicej) mechanickej stimu-
ldcii zvySenym tlakom a doznieva asi
2-3 tyzdne [4,7]. Preto je vyhodné, ak
sa v terapii hypertenzie pouzivaju lieky
s dlhodobym téinkom (pretrvavajicim
aj vySe 24 hod), nakolko aj kratkodobé
zvysenie TK pri jeho kolisani v priebehu
dria méZze nastartovat zvySenu proteo-
synteticku aktivitu v srdci podporujtcu
hypertrofiu. Ak teoreticky porovname
pri rovnakych hodnotdch systolického
krvného tlaku précu favej komory a za-
taZenie jej stien, zdtaZz na jednotlivé
Struktiry myokardu by bola mensia
v pripade hrub3ej steny favej komory,
pretoze zataZ? sa ,rozdeli na vdcsie
mnoZstvo myokardu.

Mechanické zatazZenie steny lavej
komory (v literatire je zauZivany ter-
min ,wall stress“ alebo ,systolic wall
stress®) suvisiace s generovanym krv-
nym tlakom je popisované - vyjadro-
vané viacerymi indexmi, ktoré sa ho
snazia kvantifikovat pomocou neinv-
nazivnych vysetreni. Je charakterizo-
vané rézne posobiacimi fyzikalnymi ve-
licinami - tlakom alebo silou: ako tlak

244

®

Pocet Vek Vyska Hmotnost
(n)  (roky)  (cm) (kg)
25 67+9 1635 77+12

Tab. 1. Zakladna charakteristika stiboru.

Tlak BMI BSA
(mm Hg) (kg/m?) (m?)
144 £16/85+9 28,5+5 1,83+0,13

BMI - body mass index, BSA - povrch tela v m?

posobiaci radialne na stenu myokardu
(,radial wall stress“), ako sila, ktord
pbsobi na stenu komory medzi bazou
a apexom, pricom pdésobi na plochu
prierezu elipsoidu lavej komory (,,me-
ridional systolic wall stres®), alebo ako
tlak posobiaci na obvode favej komory,
ktory by spésobil roztrhnutie lavej ko-
mory po jej obvode (obvodovy, cirkum-
ferencny systolicky stres, ,,circumferen-
tial systolic wall stress“). Okrem vysky
systolického tlaku a hribky stien za-
visi vypocitand hodnota ,wall stressu®
aj od priemeru dutiny K [4,8-11].
Zhrubnutie stien srdca (¢i uz formou
koncentrickej hypertrofie alebo kon-
centrickej remodeldcie) sa povaZuje za
kompenzaény mechanizmus, ktory zni-
Zuje wall stress na nizsiu droveri. Nie-
kedy je tato kompenzacia nadmerna
a moze viest az k neprimeranej hy-
pertrofii srdca [12,13]. Terapeutic-
kou intervenciou by sa okrem zniZenia
krvného tlaku malo dosiahnut aj zasta-
venie neziaducej hypertrofie, pripadne
regresia uz pritomnej hypertrofie. Na-
kolko systolicky wall stress je pova-
Zovany za parameter priamo regulu-
juci (ovplyviiujdci) proces hypertrofie
srdca, pokdsili sme sa o jeho kvantifi-
kaciu spolu s analyzou zmien v morfo-
logickych charakteristikach srdca vply-
vom lie¢by u pacientov s hypertenziou.
Analyzu sme urobili v skupine Zien, aby
sme zvysili homogenitu siboru.

Sdabor a metédy

Opakovane sme vy3etrili a nasledne vy-
hodnotili 25 Zien dispenzarizovanych
a lie¢enych (niektoré uz uzivali aj viac-
kombinaénd lie¢bu) pre artériovd hy-
pertenziu. Ich zdkladné charakteristiky
st uvedené v tab. 1. V3etky pacientky
boli lie¢ené viackombina¢nou terapiou
zaloZenou najma na inhibitoroch ACE

alebo antagonistoch receptora pre an-
giotenzin |. Efekt lie¢by sme hodno-
tili s odstupom 6 mesiacov az 2 rokov,
po dosiahnuti viacmesacnej stabilizd-
cie krvného tlaku. Okrem zakladnych
klinickych a laboratérnych vysetreni
sme realizovali tvodné echokardiogra-
fické vysetrenia a opakované merania
krvného tlaku pred a po vysetreni. Po
znizeni hodndét krvného tlaku na uro-
veri doporucenych ciefovych hodnét
(pod 140/80 mm Hg) sme urobili kom-
plexné kontrolné vysetrenia.

Echokardiografické vySetrenia sme
realizovali v $tandardnych podmien-
kach v pololeziacej polohe na favom
boku. Merania v M-mode (kontrolo-
vanom dvojrozmernym zobrazenim)
sa robili z parasterndlneho pristupu
v dlhej osi. Na spracovanie sme poufili
priemerné hodnoty z 3 za sebou nasle-
dujdcich merani. Z nich sme vypoditali
odvodené parametre - masu favej ko-
mory (LVM) podfa anatomicky validi-
zovaného vzorca [14]:

LVM[g] = 1,04 - [(IVSd + LVIDd +
+ LVPWd)? - LVIDd®] - 13,6

kde IVSd je hribka interventrikular-
neho septa v diastole, LVIDd je roz-
mer dutiny favej komory v diastole
a LVPWd je hribka zadnej steny LK
v diastole, ako aj index masy lavej ko-
mory (LVMi) na povrch tela (BSA):
LVMi =%[g/mz]-

Ako hrani¢nt hodnotu pre hypertro-
fiu favej komory sme poutzili u Zien od-
portc¢anu hodnotu LVMi > 110 g/m?.

Relativnu hribku favej komory
(RWT) sme pocditali ako sucet hribky
interventrikuldrneho septa v diastole
a hrabky zadnej steny favej komory
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v diastole, deleny diastolickym rozme-
rom dutiny lavej komory podfa vzorca:

IVSd + LVPWd

RWT == VIDd

V3etky pacientky mali normalnu funk-
ciu lavej komory. Vietky echokardiogra-
fické vy3etrenia urobila jedna osoba.

Priemerné obvodové systolické zata-
Zenie lavej komory (left ventricular cir-
cumferential mean systolic wall stress -
LVMSWS, dalej v texte skratene SWS),
sme vypocitali podfa vztahu, ktory
spriemertiuje pdsobenie systolického
krvného tlaku na obvode favej komory
pocas trvania systoly a ktorého vefmi
dobréd koreldcia bola overend invaziv-
nymi meraniami [15]:

LVMSWS [mm Hg] = sTK -
) LVIDd + LVIDs
2 - (LVPWd + LvPWs)

kde LVPWs je hribka zadnej steny LK
v systole, LVIDs je rozmer dutiny lavej
komory v systole. Dalie symboly st vy-
svetlené vyssie.

Uvodné a kontrolné hodnoty sme
porovndvali parovym Studentovym
t-testom. Pomocou jednoduchej re-
gresnej analyzy sme hladali zavislosti
medzi jednotlivymi uréujdcimi fak-
tormi a wall stresom. Na hladanie
vztahov medzi najvyznamnej$imi fak-
tormi ovplyviiujicimi WS sme pouzili
viacrozmernu regresnu analyzu. Vypo-
¢ty boli realizované pomocou Statistic-
kého programu Statgraphics [16].

Vysledky

Hodnoty systolického aj diasto-
lického krvného tlaku pri zaverec¢-
nom vySetreni boli signifikantne
nizsie v porovnani so vstupnym vy-
Setrenim (131,8/80,4mm Hg vs
143,9/85,3mm Hg; tab. 2). Neza-
znamenali sme prakticky Ziaden po-
kles hodnoty indexu masy favej komory
(LVMi) na povrch tela (106,9m/g? vs
105,8m/g?), ale doslo k zniZeniu poctu
pacientiek s pritomnou hypertrofiou
lavej komory z 11 na 9 oséb. Z dalsich
délezitych parametrov sme po optimali-
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Tab. 2. Porovnanie efektu tpravy lie¢by na sledované parametre.
Sabor Zien Vstupna Statistické
Kontrola .
(n=25) hodnota hodnotenie (p)

sTK (mm Hg) 144 16 132 £12 p <0,01

dTK (mm Hg) 85+9 80+8 p <0,05

MAP (mm Hg) 105 +10 98+9 p <0,01

IVSd (cm) 1,04 + 0,12 1,04 + 0,13 NS

LVPWd (cm) 0,91+ 0,16 0,94 + 0,14 NS

LVIDd (cm) 4,81 +0,21 470 +0,17 p = 0,0588 (NS)
RWTd 0,41 + 0,06 0,43 + 0,04 p = 0,1318 (NS)
LVMi (gm?/BSA) 107 + 25 106 + 29 NS

IVSs (cm) 1,36 0,20 1,34+ 0,20 NS

LVPWs (cm) 1,49 0,22 1,49 + 0,17 NS

LVIDs (cm) 3,26+ 0,35 3,24+£0,45 NS

EF (%) 59+5 60+5 NS
LVMSWS (mm Hg) 245 £ 39 218 £ 42 p <0,01

sTK - systolicky tlak krvi, dTK - diastolicky tlak krvi, MAP - stredny artériovy tlak krvi,
IVSd, IVSs - hribka interventrikularneho septa lavej komory v diastole a v systole,
LVIDd, LVIDs - rozmer dutiny favej komory v diastole a v systole, LVPWd, LVPWs -
hribka zadnej steny v diastole a v systole, RWT (relative wall thickness) - relativna
hribka stien lavej komory, LVMi - index masy lavej komory na povrch tela, EF -
ejekénd frakcia lavej komory, LVMSWS - left ventricular mean systolic wall stress

zécii krvného tlaku zaznamenali mierne
zmen3enie diastolického rozmeru favej
komory (zo 4,81 mm na 4,70 mm), roz-
diel v8ak nedosiahol Statistickd vyznam-
nost. Podobne sme evidovali tendenciu
k zvySeniu relativnej hribky lavej ko-
mory (RWT), z 0,41 na 0,43, rozdiel
nebol $tatisticky vyznamny.

Na zistenie zdvislosti zmeny SWS
na ostatnych meranych parametroch
sme realizovali regresnt analyzu medzi
meranymi parametrami a SWS. Zis-
tili sme vysoko signifikantnd zavislost
znizenia SWS od zniZenia systolického
tlaku (sTK); vhodnost pouzitého mo-
delu sa pri kontrolnom vy3etrenf zvysila
z18,6% na 47,7 % (R? upraveny).

Nakolko hrdbka stien favej ko-
mory priamo ovplyviiuje vypocet wall

stresu, realizovali sme aj regresnu
analyzu zdvislosti SWS na RWT. Pri
vstupnom vy3etreni sme nenasli sig-
nifikantnd zdvislost, ale pri kont-
rolnom vySetren{ sme zistili vysoko
signifikantni zavislost SWS od rela-
tivnej hrabky favej komory (tab. 3).
Pouzity model regresie vysvetlil pri vstup-
nom vySetren{ len 7,7 % variability SWS,
po stabilizacii tlaku krvi vysvetfoval pou-
zity model 42,5% variability SWS. Nezis-
tili sme zavislost hodnoty SWS od dia-
stolického rozmeru lavej komory.
PretoZze model jednoduchej linearne;
regresie nedostatoc¢ne vysvetloval varia-
bilitu zistenych zavislosti, pouZili sme
viacrozmernu analyzu, pomocou ktorej
sme chceli analyzovat vyznam dal3ich
sledovanych parametrov (sTK, RWT,

od parametrov.

Tab. 3. Vysledky linedrnej regresnej analyzy zavislosti LVMSWS

LVMSWS Vstupné Vhodnost Kontrolné Vhodnost
zavislost na vySetrenie modelu vySetrenie modelu
(R*%) (R*%)
sTK p<0,05 p <0,01 48
RWT p=0,1(NS) p <0,01 43

sTK - systolicky tlak krvi, RWT (relative wall thickness) - relativna hribka stien lavej
komory, LVMSWS - left ventricular mean systolic wall stress
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od parametrov.

(left ventricular mean systolic) - wall stress

Tab. 4. Vysledky viacrozmernej regresnej analyzy zavislosti LVMSWS

LVMSWS Vstupné Vhodnost Kontrolné Vhodnost
svislost " . modelu . . modelu
zavislost na vySetrenie (R2%) vySetrenie (R*%)
sTK +
p < 0,01 48 p<0,01 72
RWT
sTIC - 0,53 (NS 16 <0,01 41
LVIDd P =053 (NS) P<0,
sTK +
RWT + p < 0,01 48 p<001 85
LVIDs

sTK - systolicky tlak krvi, LVIDd, LVIDs - rozmer dutiny favej komory v diastole a v sy-
stole, RWT (relative wall thickness) - relativna hrdibka stien favej komory, LVMSWS

LVIDd) v tychto vztahoch. Viacrozmer-
nou analyzou sme zistili vysokosignifi-
kantnu zavislost SWS od systolického
tlaku, relativnej hribky favej komory,
ako aj od diastolického a systolického
rozmeru lavej komory. V pripadoch
analyzy po stabilizacii krvného tlaku
v trovni cielovych hodnét bola ade-
kvatnost modelu vzdy podstatne vyssia
ako privstupnych vy3etreniach (tab. 4).

Diskusia

Systolicky wall stress je parameter, po-
mocou ktorého sa vyjadruje pracovné
zataZenie myokardu. Podla literarnych
tdajov je jeho zvy3enie aj vyznamnym
stimulaénym podnetom pre iniciova-
nie a udrzovanie hypertrofie favej ko-
mory [6,12]. Tento proces je chapany
ako adaptaény mechanizmus, ktorym
myokard odstraniuje nadmerné zata-
Zenie stien favej komory pri stavoch
s chronickym tlakovym pretazenim,
akym je napr. aj hypertenzia [6]. Hod-
nota systolického SWS sa zvySuje so
systolickym krvnym tlakom a vefkos-
tou dutiny favej komory, kym zvy3e-
nie hribky myokardu vedie k jeho
znizeniu.

V tejto prédci sme v stibore pacien-
tok so suboptimdlne lie¢enou artério-
vou hypertenziou vypocitali SWS pred
upravou lie¢by a po dosiahnuti odpo-
ric¢anych ciefovych hodnét krvného
tlaku, a zistili sme jeho vyznamné znize-
nie. Zaujimalo nds, ¢ predpokladané
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zniZenie SWS po zniZeni tlaku povedie
aj k morfologickym zmendm favej ko-
mory, detegovate/nym pomocou echo-
kardiografického vysetrenia.

Regresia hypertrofie lavej komory
vedie k zmendm systolického zataZe-
nia. Ak by srdce pracovalo pri rovna-
kom tlaku, zniZenie hrabky stien by
mohlo toto zataZenie zvySovat, ¢im by
sa mohla zhor3it funkcia favej komory
[17,18]. Podfa viacerych publikovanych
stadii v8ak regresia hypertrofie lavej
komory u pacientov s artériovou hy-
pertenziou, dosiahnutd antihyperten-
zivnou lie¢bou, zlepsuje funkciu lavej
komory [19-21]. Mechanizmus tohto
Gcinku nie je celkom znamy, ale moéze
byt sp6sobeny zmenami v intersticiu,
jeho remodelaciou, zlepsenim prekrve-
nia myokardu a jeho funkcie [22,23].

V naSom subore, ktory pozosté-
val prevazne zo starSich pacientok,
sme zaznamenali sice len nesignifi-
kantné zmensenie vefkosti dutiny LK
(zmen3enie LVIDd) a zvySenie hribky
stien favej komory (nesignifikantné
zvyenie RWT; tab. 2) pri nezmene-
nom indexe masy lavej komory, ¢o
naznacuje vyvoj smerom ku koncen-
trickej remodeldcii. Pacientky mali
pomerne intenzivnu lie¢bu hyperten-
zie uZ pri vstupnom vysetreni, preto
zmeny po optimalizacii krvného tlaku
(po zintenzivneni lie¢by) boli v ¢&isel-
nom vyjadreni pomerne malé. Ako vi-
diet z prezentovanych vysledkov, zni-

Zenie wall stresu nie je podmienené
len znizenim Grovne krvného tlaku,
ale pravdepodobne koreluje aj s re-
modeldciou favej komory. Regres-
nou analyzou sme v3ak zistili signifi-
kantnu zavislost poklesu SWS nielen
na znizeni krvného tlaku, ale aj na
zmendach dal$ich morfologickych pa-
rametrov srdca (tab. 3 a 4).

Zmeny v danom subore by sa dali
charakterizovat ako reverznd (spatnd)
remodeldcia - podmienend zastavenim
predpokladanej postupnej dilatédcie
lavej komory pri tlakovom pretazent,
a dokonca az dosiahnutie obriteného
procesu - zmen3ovanie dutiny po zni-
Zeni tlaku. Tendencia k zmen3ova-
niu dutiny favej komory po tc¢innom
znizeni krvného tlaku sucasne s ten-
denciou k zvySeniu hribky stien (teda
prestavba v zmysle koncentrickej remo-
delacie), by tak umoznila efektivnejsiu
pracu favej komory a stcasné znize-
nie systolického meridionalneho wall
stresu eSte bez zniZzenia hmotnosti lavej
komory.

Tato uvaha by mohla mat oporu
v tych pracach, ktoré referuju zlepse-
nie systolickej funkcie lavej komory,
ku ktorej dochadza po regresii hyper-
trofie (a teda zachovanie alebo zlep-
Senie systolickej funkcie aj napriek
poklesu hmotnosti pracovného myo-
kardu lavej komory) a povazuju regre-
siu hypertrofie za jeden z terapeutic-
kych cielov [24].

V pripade hypertenzie moZe byt spu-
$tacim mechanizmom reverznej remo-
deldcie zmena wall stresu (v nasom
pripade jeho zniZenie), ktory sa po za-
registrovani zmeny mechanorecep-
tormi transformuje na procesy, vedtice
k zmendm v usporiadani kardiomyo-
cytov a k znizeniu aktivity proteosyn-
tézy. Tieto vztahy su vefmi zaujimavé;
ich sledovanie je délezité a mohlo by
priniest lepsie pochopenie zmien srdca
pri hypertenzii [9].

Zaver

Pri dlhodobom manazmente pacien-
tov s artériovou hypertenziou povazu-
jeme opakované echokardiografické
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vySetrenia doplnené o vypocet systo-
lického wall stressu za vhodny integru-
juci parameter dopliujtci hodnotenie
efektu antihypertenzivnej liecby.

Tato praca vznikla v ramci projektu VEGA
1/3440/06 Ministerstva $kolstva SR.
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