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Sthrn: Uvod: Zvygend tuhost aorty je jednym z predklinickych ochorenf kardiovaskularneho systému a je definovand patologicky zvyenou
rychlostou karotidofemordlnej pulzovej viny v aorte (PWV, ). S cielom zistit zdkladné charakteristiky centralnej hemodynamiky a pripadne
ozrejmit vztah centralneho systolického tlaku k tuhosti aorty, sme realizovali merania rychlosti pulzovej viny a augmentacného indexu
v skupine pacientov s lie¢enou hypertenziou. Siibor a metddy: Vysetrili sme stibor 68 neselektovanych pacientov s hypertenziou lie¢enou
kombindciou antihypertenziv (priemerne 3,4 lieku na pacienta). Tuhost artérii bola vySetrovand pristrojom Arteriograph-Tensiomed,
ktory na oscilometrickom principe, manzetou, snima pulzovi krivku na a. brachialis. Meria hodnoty krvného tlaku na ramene, rychlost
pulzovej viny v aorte, augmentacny index, centralny systolicky tlak a ¢asové indexy srdcového cyklu. Vysledky: Zistili sme signifikantnd za-
vislost centralneho aortového tlaku a augmentacného indexu od rychlosti $irenia pulzovej viny v aorte (tuhosti aorty). Tieto zdvislosti sa
preukazali aj napriek aktualnej antihypertenzivnej liecbe s vyuzitim kombindcie viacerych atihypertenziv, pri¢om ¢ast pacientov (23 oséb)
uzivala aj donory kysli¢nika dusnatého (nitraty a molsidomin). Zdver: Merania parametrov centralnej hemodynamiky, ako st augmentacny
index a centralny systolicky tlak, alebo meranie tuhosti aorty a odvodenych indexov, umozriuju lepsie odhadnit zatazenie favej komory
srdca a vyhodnotit efekt antihypertenzivnej liecby; ich vyuZivanie v Sirsej klinickej praxi pri hodnotenf tcinnosti lie¢by by mohlo priaznivo
ovplyvnit progndzu pacientov s hypertenziou.
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Aortic stiffness increases central aortic pressure in patients with hypertension

Summary: Introduction: Increased aortic stiffness belongs into the category of preclinical cardiovascular diseases. It is defined by patho-
logically increased velocity of carotido-femoral pulse wave velocity (PWV, ). In the group of treated hypertensive patients we measured
the aortic pulse wave velocity and augmentation indices with the aim to define some parameters of central hemodynamics and to search
for a relationship among them and the central aortic blood pressure. Patient and methods: We examined a group of 68 nonselected patient
with arterial hypertension treated by combination therapy (mean of 3.4 drugs per patient). The arterial stiffness was measured using the
Arteriograph-TensioMed, an equipment based on oscillometric principle, detecting the shape of brachial artery pulse by blood pressure
cuff. It gives the values of brachial blood pressure, aortic pulse wave velocity, augmentation index, central systolic blood pressure and
time indices of heart cycle. Results: We found a significant correlation of central aortic pressure and augmentation indices to aortic pulse
wave velocity (aortic stiffness). These relationships were present despite the ongoing antihypertensive therapy with combination of drugs,
as a matter of fact, a part of patients (23 persons) were treated by NO donors (nitrates and molsidomine). Conclusion: Measurements of
central hemodynamic parameters as the augmentation index, central systolic blood pressure or aortic stiffness and indices derived, ena-
ble us to better estimate the load of the left ventricle and more precisely evaluate the efficiency of the antihypertensive therapy; their usage
in the evaluation of antihypertensive therapy in a broader clinical practice, could improve prognosis of patients with arterial hypertension.

Key words: aortic stiffness - pulse wave velocity - central aortic blood pressure - augmentation index - preclinical cardiovascular
diseases

Uvod

Tuhost aorty ovplyvriuje centrdlnu he-
modynamiku a pracu srdca. Pri $tan-
dardnom pristupe k pacientom s hy-
pertenziou je ciefom dosiahnut
odporucané cielové hodnoty krvného
tlaku, pricom sa predpokladd, Ze do-
siahnutim nizsich hodnét TK vzniknud
lepsie podmienky pre systolickd pracu
lavej komory a priaznivé ovplyvnenie
celkovej prace srdca [1].
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Cyklicka zataz srdca pri generovanf{
tepového objemu je priamo zavisld na
elasticite aorty, ktord sa ndrazom tepo-
vého objemu dilatuje, absorbuje vyvrh-
nuty systolicky objem z lavej komory,
a pocas diastoly sa postupne vracia na
poévodny rozmer, ¢im sa spolupodiefa
na postupnom prevode pulzového
toku krvi na plynulej$i dopredny pohyb
krvi zabezpecujuci perfuziu tkaniv na
periférii [2].

Vyvrhnutie krvi do aorty iniciuje pri-
marnu tlakovd vinu, ktora sa postupne
$iri aortou k odstupom ciev, bifurka-
cii a k arterioldm. So vzdialenostou od
srdca sa menia vlastnosti steny aorty
a menf sa aj jej priemer. Od prevazne
elastickej centralnej ¢asti aorty sa sme-
rom do periférie zvySuje zastipenie
buniek hladkych svalov v médii, s od-
stupmi tepien dochddza aj k zuZova-
niu jej priemeru [2,3]. Inicidlna tla-
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kova vlna sa rychle $iri do periférie, kde
st podmienky pre odraz tlakovej viny
spat k srdcu, a vznikd sekundarna (od-
razend) tlakovd vina. Rychlost pulzove;
viny je tym vys8ia, ¢im je tuhost steny
aorty vyssia. Tuhost aorty je odvodzo-
vana z rychlosti Sirenia karotido-femo-
rélnej pulzovejvinyvaorte (Aortic Pulse
Wave Velocity - PWV, ), ktora je pova-
Zovand za zlaty Standard, ak je priamo
merand z jedného simultdnneho pulzu
na krku a v inguine dvomi piezoelek-
trickymi snimacmi; tdto metodika je
viak technicky aj metodicky pomerne
naro¢na [3,4]. Z novsich technoldgif
sa uplatiiuju pristroje, ktoré vyuzivajd
manzetu tlakomera ako snimac pulzo-
vej krivky, a ktoré okrem merania tlaku
registruju aj charakteristiky krivky s po-
trebnymi parametrami pre hodnotenie
rychlosti pulzovej viny, pripadne aug-
mentaéného indexu a centrdlneho aor-
tového tlaku [5-7].

Na zadklade klinickych studii bola
rychlost 3irenia pulzovej viny v aorte
zaradend do skupiny predklinickych
kardiovaskuldrnych ochoreni, ktoré
majd vyssiu vypovednu silu v zmysle
negativnej prognézy nez ktorykolvek
$tandardny rizikovy faktor [8].

Potrebu venovat pozornost pred-
klinickych zmendm kardiovaskuldr-
neho systému zdéraznili aj odporuca-
nia ESC/ESH z roku 2003 a 2007 [8,9]
spolu so zvyraznenim vyznamu sta-
novovania centrdlneho aortového
tlaku, ktory ma tiez prognosticky vy-
znam z hladiska kardiovaskuldrneho
rizika [10,11]. Za optimdlnu hodnotu
je povazovana rychlost pulzovej viny
menej ako 7 m/s, rychlost PWV, nad
12 m/s je povazovana za hranicu pre
pritomnost predklinického kardio-
vaskuldrneho ochorenia (patologicky
zvySenl tuhost aorty). Vyssia rych-
lost pulzovej viny v aorte méze zvysit
systolicky tlak, generovany favou ko-
morou, o hodnotu tlaku, ktord pri-
nasa odrazend tlakovd vina z vetvenia
aorty a z periférie artériového rie-
¢iska. Ak sa tato odrazend vina vrati
k srdcu velmi skoro, dochddza k zvy3e-
niu centralneho systolického tlaku este
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pocas vcasnej systoly, a tdto augmen-
tacia systolického tlaku priamo zvy-
Suje zataz lavej komory. Ak je aorta
elastickd, odrazend tlakova vina dorazi
k srdcu neskér a zvysi hodnotu tlaku
najma v diastole, ¢im prispieva k zlep-
Seniu perfizie myokardu pocas dia-
stoly. Elasticita aorty klesa s vekom,
augmentaény index sa zvySuje najma
do 55-60 rokov, potom uz jeho za-
vislost na veku dosahuje urcité pla-
teau [12,13]. Zatial ¢o zvy3ena rych-
lost pulzovej viny v aorte sveddi pre jej
pokrocilé strukturdlne zmeny a terapia
dokaze tieto zmeny nanajvy$ spoma-
lit, analyza tvaru pulzovej viny a jej ¢a-
sovych charakteristik odraza funkéné
a Strukturalne zmeny skér v malych pe-
riférnych artéridch, ktoré su tiez sucas-
tou artériového rieciska, ktoré sa viak
dajd zmenit terapiou v priebehu tyzd-
fiov aZz mesiacov [ 14]. Analyza tvaru ar-
tériovej krivky, stanovenie centrdlneho
aortového tlaku, augmentaé¢ného in-
dexu spolu s rychlostou pulzovej viny
v aorte umozriuje lepsie popisat hemo-
dynamiku a ma lepsiu prediktivnu hod-
notu rizika kardiovaskuldrnych kompli-
kacif, nez samotna amplitida krvného
tlaku, alebo ako krvny tlak namerany
na ramene [15]. Na doélezitost cent-
rdlneho krvného tlaku pre kardiovas-
kuldrnu prognézu poukazali vysledky
studie CAFE [16], ktord dokdzala, Ze
lieky, ktoré dokdzali zniZit centralny
systolicky tlak, zlepSuji prognézu pa-
cientov. S rozvojom novych technolégif
sa merania PWV, a centrélneho krv-
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Tab. 1. Zakladna charakteristika
stboru.

pocet [n] 68
ztoho muzov 23
z toho Zien 45
vek [roky] 67 +9
vyska [cm] 167 +9
hmotnost [kg] 80+ 15
BMI [kg/m?] 29+ 4
BSA [m?] 1,9+0,2

tlak krvi[mm Hg] 131 +14/78 £ 8

ného tlaku stdvaju coraz dostupnejsie
v rutinnej praxi, nielen v $pecializova-
nych vyskumnych laboratériach [7,17].

S ciefom zistit zdkladné charakteris-
tiky centrdlnej hemodynamiky a pri-
padne ozrejmit vztah centralneho sy-
stolického tlaku k tuhosti aorty, sme
realizovali merania rychlosti pulzovej
viny a augmentaéného indexu v sku-
pine pacientovs lie¢enou hypertenziou.

Sabor a metédy

Globalnu tuhost aorty sme vySetrovali
metédou analyzy tvaru pulzovej krivky
a meranim rychlosti pulzovej viny
v aorte (PWV, ). Stbor tvorilo 68 ne-
selektovanych pacientov (23 muzov,
46 zien, priemerny vek 67 + 9 rokov)
s artériovou hypertenziou, ktori boli
v ndhodnom poradi vySetreni na am-
bulancii v ramci prvovy3etrenia, alebo
dispenzarnej starostlivosti. Jednalo
sa o pacientov na chronickej antihy-
pertenzivnej lie¢be zaloZenej najma
na ACEIl, alebo sartanoch, v kombi-

Tab. 2. Prehlad uzivanych liekov.

Liekova skupina Pocet pacientov %
inhibitory ACE/sartany 60 88
kalciové antagonisty 48 71
beta-blokdtory 41 60
diuretika 37 54
centrdlne posobiace lieky 15 22
periférne alfa-lytika 7 10
antihypertenziva celkom 68 100
priemerny pocet antihypertenziv 3,4 lieku na pacienta

donory NO 23 34
statiny 42 62
fibraty 4 6
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ndcii s blokatormi kalciového kandla
a pripadne nizkej davke diuretika, pri-
¢om prevaznd vddsina pacientov mala
aj hypolipidemickd lie¢bu. Priemerny
pocet antihypertenziv, ktoré uZzivali
v Case vySetrenia, bol 3,4 lieku na pa-
cienta. Do stboru boli zaradenf aj pa-
cienti s komplikovanou hypertenziou
a 23 pacientov uZzivalo pre ischemicku
chorobu srdca donory NO (tab. 1 a 2).

Vysetreni pacienti pokracovali v uZi-
vani svojej beZnej antihypertenzivnej
lie¢by.

Tuhost artérii sme vySetrovali pristro-
jom Arteriograph-TensioMed, ktory pra-
cuje na oscilometrickom principe snima-
nia pulzacii a. brachialis, manZetou na
ramene pacienta. Merania st zaloZené
na analyze tvaru pulzovej krivky, ziska-
vaju sa teda charakteristiky globdlnej tu-
hosti aorty. Okrem augmentacného in-
dexu a hodnoty centralneho aortového
tlaku, v8ak pristroj vypodita aj rychlost 3i-
renia pulzovej viny v aorte (PWV, ) a su-
¢asne meria aj brachialny krvny tlak,
ktory automaticky implementuje do vy-
poctu augmentac¢ného indexu a centrdl-
neho aortového tlaku; software pristroja
potrebuje pre vypocet rychlosti pulzovej
vinyv aorte zadat aj vzdialenost jugulum-
symfyza vySetrovanej osoby.

Pulzacie tlaku st snimané pri nie-
kofkych drovniach kompresného tlaku
v manZete, pricom tvar pulzovej krivky
je snimany manzetou pri suprasysto-
lickom tlaku 35 mm Hg nad predtym
nameranou hodnotou krvného tlaku.
Vyhodou tohto pristroja je, Ze po na-
loZeni manzZety pracuje bez dalsej asis-
tencie vySetrujliceho (merania st teda
nezavislé na operdtorovi). Presnost me-
todiky bola validizovana jednak inva-
zivne - katetrizdciou, ale aj paralelnymi
neinvazivnymi meraniami pristrojmi
Compliora SphygmoCor, s ktorymi do-
siahla velmi dobrd zhodu [5-7].

Vysledky

Priemerna rychlost pulzovej viny v aorte
bola 9,8 + 1,8 m/s, priemerna hod-
nota systolického tlaku na ramene
bola 131 + 14 mm Hg, priemerny sy-
stolicky tlak v aorte bol prakticky
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rychlost pulzovej viny v aorte
systolicky tlak v aorte

systolicky tlak na ramene
diastolicky tlak na ramene

vyssi tlak v aorte vodi brachidlnemu
nizsi tlak v aorte voci brachidlnemu

Tab. 3. Namerané hodnoty - priemery.

9,8+ 1,8 m/s

131 £ 16 mm Hg

131 £ 14 mm Hg

78 £ 8 mm Hg

36 pacientov, priemerne o +4,1 mm Hg
32 pacientov, priemerne o -6 mm Hg

zhodny: 131 + 16 mm Hg. Z celého su-
boru 68 pacientov mali 36 vy33i systo-
licky tlak v aorte neZ na ramene a toto
zvysenie bolo v priemere o0 4,1 mm Hg;
nizsie hodnoty v priemere o 6 mm Hg
malo 32 pacientov (tab. 3). Pri analyze
sme zistili signifikantnd koreldciu medzi
rychlostou pulzovej viny v aorte a vyskou
centralneho aortového tlaku (r = 0,28;
p = 0,018) a medzi augmentacnym inde-
xom a rychlostou pulzovej viny v aorte
(r=10,43; p=0,00002) (grafy 1 a 2).

Diskusia

V 68-¢lennom sibore nasich pacien-
tov sme u 35 zistili vy33i systolicky tlak
v aorte v porovnani s brachidlnym sy-
stolickym tlakom. Pozitivna korelacia
vysky centrdlneho systolického tlaku
s tuhostou aorty, vyjadrenou rychlos-
tou 3Sirenia pulzovej viny, sved¢i pre
vyznamné hemodynamické dosledky
tychto zmien pre srdce. Tuhost aorty
odrdza najma Strukturdlne zmeny; ide
o dlhodobé a pomalé degenerativne
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Graf 1. Zavislost centralneho systolického tlaku od rychlosti Sirenia pulzovej viny.
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procesy, ktoré sa snazime brzdit, ale
kde je len mald 8anca na dosiahnu-
tie zvratu v tomto neziaducom vyvoiji.
Zmeny na malych arteriolach sa daju
vhodnou lie¢bou dosiahnut uz v prie-
behu tyZzdiiov az mesiacov a ich ovplyv-
nenim moézeme dosiahnut zmenu aug-
mentaéného indexu, ktory ma vztah
k periférnej rezistencii [14]. Pozitivna
korelacia medzi aortovym augmentacé-
nym indexom a rychlostou Sirenia pul-
zovej viny v aorte, ktord sme v nasom
subore zistili pri jednorazovom vy3e-
treni, je len konstatovanim daného
vztahu, ale nevypoveda ni¢ o pripad-
nych zmendch periférnej rezistencie pri
dlhodobej lie¢be. Opakovanie meranf
s dlh$im ¢asovym odstupom, najma
po dosiahnuti odportcanych ciefovych
hodnét krvného tlaku po zintenzivnenf
terapie, by mohlo priniest odpoved na
tito otazku.

Spéc et al [18] dosiahli po 1 rok tr-
vajucej liecbe sartanmi presveddcivy
pokles rychlosti pulzovej viny v aorte
u pacientov s hypertenziou, ¢o by
mohlo nasvedcovat aj o regresii Struk-
turdlnych zmien steny aorty. Augmen-
tacia krvného tlaku sa prejavi v zvysen(
centrdlneho systolického tlaku najma
pri zvySenej tuhosti aorty. V nasom
stibore 68 0s6b sme u 36 pacientov
namerali vy33i systolicky tlak v aorte
v priemere o 4,1 mm Hg v porovnan{
s brachidlnym tlakom, kym u 32 pa-
cientov bol systolicky tlak v aorte
o 6 mm Hg nizsi v porovnani s bra-
chidlnym tlakom. Namerany falosne
nizsi systolicky tlak na ramene mohol
byt prave v skupine pacientov s tuh3ou
aortou dévodom na menej intenzivnu
liecbu s rizikom skorsieho vyvoja kom-
plikacii. Navrat reflektovanej inicidlne;
tlakovej viny k srdcu pocas prebieha-
jlcej v¢asnej systoly nielenze zvysi ab-
solitnu hodnotu systolického tlaku
v favej komore (ktory musi komora
pri pokracovani a dokonéenf systolic-
kej ejekcie prekonat), ale sposobuje
aj rozdirenie trvania centralnej tlako-
vej krivky na vy$sich hodnotéch, ¢im
dalej prispieva k zvy$enej z4tazi lavej
komory [13,15]. Niektori autori do-
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kdzali aj zavislost diastolickej dysfunk-
cie lavej komory od vysky centralneho
systolického tlaku [19], ¢o by mohlo
prispiet k vysvetleniu ¢astého vyskytu
srdcového zlyhdvania u pacientov so
zachovalou systolickou funkciou lavej
komory.

Napriek tomu, Ze pacienti v nasom
sibore uzivali viac ako 3 antihyper-
tenzivne lieky, ktoré mohli viacerymi
mechanizmami zasahovat do regu-
lacnej interakcie sucinnosti favej ko-
mory srdca a velkych ciev (ventricular-
-arterial coupling) [8,20,21], nedoslo
k potlaceniu zdvislosti augmentdcie
centrdlneho tlaku od tuhosti aorty. Tu-
host aorty vyjadrend pomocou rych-
losti Sirenia pulzovej viny je vyznam-
nym prediktorom kardiovaskularnych

prihod [22].

Sthrn

V stibore 68 pacientov s lie¢enou arté-
riovou hypertenziou sme zistili signifi-
kantnu zavislost centrdlneho aorto-
vého tlaku od tuhosti aorty. Statisticky
vyznamnd bola aj pozitivna korelacia
augmentacného indexu s rychlostou
Sirenia pulzovej viny v aorte. Tato za-
vislost sa preukazala aj napriek aktual-
nej antihypertenzivnej lie¢be s vyuZitim
kombindacie viacerych antihypertenziv
(priemerne 3,4 lieku na pacienta), pri-
¢om cast pacientov (23 os6b) uzivala
aj donory kysli¢nika dusnatého (nit-
raty a molsidomin). Merania parame-
trov centrdlnej hemodynamiky, ako su
augmentacny index a centralny systo-
licky tlak, alebo meranie tuhosti aorty
a odvodenych indexov, umozriuju lep-
Sie odhadnut zataZzenie favej komory
srdca, vyhodnotit efekt antihyperten-
zivnej liecby, a podla vysledkov zinten-
zivnit antihyhypertenzivnu lie¢bu. Po-
znatky z viacerych klinickych stadii, ze
jednotlivé skupiny antihypertenzivnych
liekov rozdielne ovplyviiujd prognézu
pacientov v dosledku odlisnych ucin-
kov liekov na centrdlnu hemodyna-
miku, poukazuji na potrebu 3irsieho
vyuzivania neinvazivneho merania
tychto parametrov v rutinnej klinickej
praxi.

Tuhost aorty zvySuje centralny aortovy tlak u pacientov s hypertenziou
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