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Sthrn: Redukovana baroreflexna senzitivita (BRS) je neinvazivnym markerom dysfunkcie autonémneho nervového systému, ktord z dlho-
dobého hfadiska méZze prispievat ku vzniku artériovej hypertenzie, jej komplikacif a zvy$eniu globalneho kardiovaskularneho rizika. Cielom
prezentovanej stidie bolo stanovit klinicky vyznam baroreflexnej senzitivity (BRS) pre rizikovu stratifikdciu u hypertonikov bez/s pridru-
zenymi kardiovaskuldrnymi ochoreniami. Zistili sme, Ze esencidlna artériova hypertenzia je asociovand s redukciou BRS, medzi hodno-
tami BRS a kategériou artériovej hypertenzie existuje inverzny vztah. Hodnota spontédnnej BRS bola signifikantne nizsia u hypertonikov
s pridruzenym kardiovaskuldrnym ochorenim (CMP, IM) ako u hypertonikov bez tohto ochorenia (p < 0,05). Vy3etrenie spontannej BRS je
klinicky aplikovatelnd, neinvazivna metéda s aditivnym vyznamom pre adresnejsi, individudlny stratifikaény proces u chorych s artériovou
hypertenziou.

Klicové slova: senzitivita baroreflexu - autonémny nervovy systém - artériova hypertenzia - cievna mozgova prihoda - infarkt myokardu

The value of baroreflex sensitivity for cardiovascular risk stratification in hypertensives

Summary: Impaired baroreflex sensitivity (BRS) is a marker of autonomous dysfunction, which may play an important role in the
long-term development of arterial hypertension, disease progression as well as complications related to global cardiovascular risk. The
aim of the study was to evaluate the clinical significance of baroreflex sensitivity in hypertensives with/without major cardiovascular
events. We found out that essential hypertension is associated with decreased BRS, and that grade of hypertension is inversely related to
BRS values. Spontaneous BRS values in hypertensives with major cardiovascular event (stroke, myocardial infarction) were significantly
lower even 6 months and more after myocardial infarction and stroke onset compared to remaining patients (p < 0.05). BRS is a clinically
applicable, noninvasive method for assessing early dysfunction of autonomic nervous system, which seems to be an additive emerging

marker of cardiovascular risk stratification in hypertensive patients.

Key words: baroreflex sensitivity - autonomic nervous system - arterial hypertension - stroke - myocardial infarction

Uvod
Baroreflex je zdkladny reflex pre udr-
Zanie homeostdzy tlaku krvi (TK) v or-
ganizme [1]. Poskodena funkcia ba-
roreflexu je asociovand s posunom
autonémnej rovnovahy ku sympatiko-
vej dominancii, ktord z dlhodobého
hladiska moéze prispievat ku vzniku
a progresii kardiovaskuldarneho (KV)
kontinua [1,2]. V ostatnom case je
velkd pozornost stistredend na interak-
ciu autonémnej dysfunkcie a global-
neho KV rizika jedinca.

Baroreflex timi kratkodobdt variabi-
litu TK, preto je povaZovany za tlakovy
systém [1]. Pri zvySeni TK

et}

»pufrovaci
baroreflexnou ochranou dochadza
k inhibicii sympatikovej aktivity, va-
zodilatacii, spomaleniu srdcovej frek-
vencie a k znizeniu mintdtového vydaja

srdca [1,2]. Baroreceptory st nervové
zakoncenia v stene artérii, ktoré su cit-
livé na tlak. Su Siroko distribuované,
najviac v obluku aorty a blizko karotic-
kej bifurkacie [2,3]. Nizkotlakové kar-
dioreceptory st aj v stene predsieni
srdca a artérii. Ventrolateralna predl-
Zzend miecha - vazokonstrikéné cen-
trum - je klticovd zlozka baroreflexu,
ktorej destrukcia vedie k poklesu sym-
patikového tonusu, a tym k zniZe-
niu TK [1]. Dorzomedialna predizena
miecha, prevazne nucleus tractus soli-
tarius, je depresorické centrum, ktoré
timi aktivitu vazokonstrikéného cen-
tra [1,3]. Schopnost baroreceptorov
timit aktudlne vykyvy TK je limitovana
procesom ,resetovania” [4]. Po akdt-
nom vzostupe TK proces resetovania
zacina v priebehu 4-15 min [5]. Toto

prestavenie baroreceptorov je iba par-
cidlne. Je dokdzané, Ze u mysi musi byt
TK zvySeny 48 hod, aby doslo ku kom-
pletnému, trvalému prestaveniu ba-
roreceptorov [5]. Rychle prestavenie
drovne nastavenia arteridlnych baro-
receptorov v cirkuldcii rozsiruje rozsah
tlakovych zmien, pri ktorych baroreflex
pracuje rychlo, ma vysoku senzitivitu.
Neustale vystupy TK podnecuju presta-
venie prahu reflexu na vy3sie hodnoty,
¢im baroreflex strdca schopnost timit
fluktuaciu TK, a to prispieva k vzniku
hypertenzie [2].

Dlho sa predpokladalo, Zze vyznam
baroreceptorov pri dlhodobej reguld-
cii TK, pre schopnost ich kompletného
prestavenia a podla aktudlneho stred-
ného arteridlneho tlaku, je mensi [6].
V ostatnom case narastaju dokazy, ze
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baroreflex md vacsi vyznam pri dlhodo-
bej regulacii TK, ako sa pévodne pred-
pokladalo [6,7]. Navyse dysfunkcia ba-
roreflexu mdze predstavovat dedi¢nd
zlozku v etiopatogenéze esencidlnej hy-
pertenzie [8,9]. Vyskum v ostatnych
rokoch poukazuje na prepojenost
funkcie baroreflexu a polymorfizmu re-
ceptorového génu pre endotelin A [8].
Stadie potvrdili, Ze fudia so znizenou
aktivitou eNOsyntdzy maju zvysent va-
riabilitu TK, ktora postupne vedie k re-
modeldcii cievnej steny, zvySeniu vazo-
motorického tonusu a zvySeniu TK[9].
Genetické faktory su spolu s vekom,
TK a obezitou dolezité determinanty
BRS, potvrdzuje to polymorfizmus
CYP11B2 v géne pre aldosterénsynte-
tdzu, ktory je asociovany s redukciou
BRS [10]. Redukovana hodnota BRS
a obezita u deti a adolescentov su ne-
z4vislé rizikové faktory pre véasny vyvoj
esencidlnej hypertenzie [11].

Baroreflexna senzitivita (BRS) je ne-
invazivnym markerom integrity auto-
némneho nervového systému (ANS).
BRS je definovana zmenou dlzky R-R
intervalu na EKG zdzname ako funkcia
zmeny TK pocas predchddzajdceho srd-
cového cyklu [12]. Priemernad hodnota
BRS u zdravych jedincov sa v literattre
uvadza priblizne 15 ms/mmHg [13].
Baroreflexnd aktivita vykazuje vefké in-
terindividudlne rozdiely [14]. BRS ma
cirkadidnnu varidciu a stipa podas
spanku. Fyzickd ndmaha, mentdlny
stres, vek, diabetes mellitus, obezita,
nizka ejek¢nd frakcia favej komory aj faj-
enie spdsobuju zniZenie senzitivity ba-
roreflexu [2,13]. V stvislosti s redukciou
BRS bol potvrdeny zvySeny oxidativny
stres u normotonikov i hypertonikov
[15]. Porusend baroreflexnd odpoved
organizmu umozriuje upozornit na dys-
funkciu ANS a pripadné zvysené KV ri-
ziko este v predklinickom $tadiu ocho-
renia [16]. Narastd vyznam hodnotenia
tohto markera aj pri sledovant liecby, ¢i
progndzy ochorenia [16,17].

Ciel

Cielom prezentovanej 3tidie bolo
stanovit klinicky vyznam baroreflex-
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nej senzitivity pre rizikovu stratifikdciu
u hypertonikov s/bez pridruzenych kar-
diovaskularnych ochoreni.

Stbor pacientov

V stddii bolo vy3etrenych 114 pacien-
tov, 56 zien (49,12%) a 58 muzov
(50,88 %). Vekovy priemer celého su-
boru pacientov bol 65 + 13 roka (roz-
ptyl 32-85 rokov), index telesnej hmot-
nosti (BMI) 30 + 3,4kg/m?. Esencidlna
hypertenzia bola diagnostikovana
alie¢end u 105 chorych (92,1%). Chori
so sekundarnou formou hypertenzie
neboli do stiboru zaradeni. Deviati je-
dinci (7,9 %) mali vysoky normdlny tlak
krvi, BMI 27 kg/m?, neuzivali farmako-
logickd liecbu, boli u nich realizované
len reZimové nefarmakologické opatre-
nia. 26 pacientov (23,0%) (15 M/11 Z,
69 + 10 rokov) malo neurorddiologicky
potvrdent (CT, NMR) prvi manifesta-
ciu ischemickej cievnej mozgovej pri-
hody (CMP, 6 mesiacov a viac po pre-
konani akdtneho ataku) a 37 (32,5%)
(24 M/13 Z, 67 + 8 rokov) prekonalo
infarkt myokardu (IM, 3 mesiace a viac
po prekonani IM). 41 (35,9 %) pacien-
tov malo diabetes mellitus 2. typu na
diéte alebo poruchu glukézovej to-
lerancie. Podmienkou pre zaradenie
do 3tudie bola dlhodobo dobréd kom-
penziciu diabetu HbA, < 6,5% a ne-
pritomnost klinickej manifestdcie
diabetickej autonémnej neuropatie.
Kazdého pacienta sme stratifikovali
podla vysky TK a globélneho kar-
diovaskularneho rizika. V3etci pacienti
boli vySetreni podla $tandardizova-
ného protokolu, so sthlasom o zara-
denf do stddie. S ohfadom na zavaz-
nost désledkov vynechania aktudlne
aplikovanej liecby, v3etci pacienti s AH
uZivali antihypertenzivnu liecbu (ACE
inhibitory - perindopril, ramipril, tran-
dolapril, blokatory AT, receptorov -
telmisartan, losartan, valsartan, be-
ta-blokatory - metoprolol sukcinat,
karvedilol, bisoprolol, nebivolol, Ca-
-blokétory - amlodipin, felodipin, laci-
dipin, verapamil, diuretikd - tiazidové
diuretikd, indapamid, centralne anti-
hypertenziva - rilmenidin, moxonidin),

v pripade indikacie hypolipidemickd
(atorvastatin, simvastatin), a an-
tiagregacnu lie¢bu (kyselina acetylsali-
cylovd alebo thienopyridiny tiklopidin,
klopidogrel).

Vyberové kritérid boli: primédrna arté-
riova hypertenzia, vysoky normalny tlak
krvi, sinusovy rytmus, vek nad 18 rokov,
hemodynamicka stabilita v ¢ase vySet-
renia BRS. Vyludovacie kritérid boli:
nesplnenie vyberovych kritérii, fibrila-
cia predsieni alebo ind porucha rytmu
srdca, zdznam viac ako 5 ektépii na
EKG, aktudlny systolicky TK viac ako
160 mm Hg alebo diastolicky TK viac
ako 100 mm Hg v case vySetrenia BRS,
akutny koronarny syndrém, anamnéza
alebo pritomnost srdcového zlyhava-
nia, poskodend rendlna funkcia (kreati-
nin viac ako 200 pmol/l), nespolupra-
cujlci pacient.

Metodika

Vysetrenie sme realizovali v tichej miest-
nosti s timenym svetlom pri konstant-
nej izbovej teplote. Pacientov sme po-
Ziadali o abstinenciu kofeinu, nikotinu
24 hod pred vySetrenim. VySetrovani le-
zali v horizontdlnej polohe s vyssie ulo-
Zenou hlavou. Za tic¢elom neinvazivneho
kontinudlneho 5-mindtového mera-
nia srdcovej frekvencie (SF) a TK bol
pouzity Specialny piezoelektricky sen-
zor umiestneny na zapdstie v mieste
najviac pulzujicej a. radialis. Kontrolny
TK sme merali klasickou auskulta¢nou
metédou na druhej konéatine. Pre kon-
tinudlny zdznam R-R intervalov boli
pouzité tri povrchové EKG zvody prilo-
Zené na hrudnik. Po 15 min pripravnej
fézy, stabilizacii hodn6t TK i SF, dosiah-
nuti vhodného EKG i TK signédlu z mo-
nitora sme pristdpili k vySetreniu BRS.
Pacientov sme poziadali spontdnne dy-
chat 17-20 dychov za mindtu. Neskor
bolo dychanie pacientov synchronizo-
vané pomocou elektronického metro-
nému riadeného pocita¢om na frekven-
ciu 0,33 Hz. Vy3etrenie sme realizovali
neinvazivnym monitorom TK a SF ja-
ponskej vyroby COLLIN-CBM 7000,
ktory uvedené parametre zaznamendva
kontinuélne - ,od uderu k aderu“, ¢o
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Tab. 1. Stratifikdcia siboru pacientov vySetrenim baroreflexnej senzitivity.
Kategéria krvného tlaku Kardiovaskuldrne riziko n (%)
n (%)
vysoky normélny TK nizke pridané riziko 4(44,44)
9(7,89) vysoké pridané riziko 5(55,55)
artériova hypertenzia
stupefi 1 stredné pridané riziko 2(18,18)
11 (9,65) vysoké pridané riziko 4 (36,36)
vefmi vysoké pridané riziko 5(45,45)
stuperi 2 stredné pridané riziko 5(14,28)
35(30,70) vysoké pridané riziko 16 (45,71)
vefmi vysoké pridané riziko 14 (40,00)
stuperi 3 vysoké pridané riziko 2(3,07)
65(57,02) vefmi vysoké pridané riziko 63 (96,92)
BRS sekven - baroreflexnd senzitivita vy3etrena sekven¢nou metédou, BRS spekt - baroreflexnd senzitivita vySetrend spektralnou
metédou

BRS sekven vs BRS spekt ms/mm Hg

10,74 + 5,97 vs 12,75 + 9,73
9,58 £ 6,23 vs 10,02 * 8,69

9,45+ 7,52 vs 9,95 £ 7,53
8,97 £ 5,18 vs 9,74 £ 5,01
8,24 £ 3,55 vs 8,99 + 3,08
8,09 + 5,38 vs 8,75 + 4,15
8,16 + 3,93 vs 8,38 + 4,21
6,99 + 3,54 vs 7,10 + 3,28
4,66 +3,25vs 5,94 + 3,01
4,16 + 3,02 vs 4,27 + 3,22

je potrebné pre vypocet hodnét baro-
reflexu. Vstupné ddaje u kazdého je-
dinca boli pouZité z priemeru troch
5-minutovych zdznamov EKG za sticas-
ného monitorovania TK. Spontdnna
fluktudcia sTK a R-R intervalov bola
analyzovand pouZitim vzdjomnej spek-
tralnej metddy (cross-sectral BRS, BRS
spekt) s pouzitim protokolu kontrolo-
vaného dychania (korekcia na dychovd
frekvenciu). Zédkladné hodnoty BRS boli
analyzované aj pouzitim sekvenénej me-
tédy (BRS sekven). Sekvenéna metdda
bola zaloZend na identifikacii 3 a viac
po sebe idtcich sekvencif, kde zmena
systolického TK bola nasledovana su-
hlasnou zmenou R-R intervalov.

Statistika

Asocidcia BRS s kontinudlnymi pre-
mennymi bola uréend pomocou Pear-
sonovho korela¢ného koeficientu
a linedarnej regresnej analyzy. Porov-
nanie strednych hodnét kontinual-
nych premennych pre dve a viac skupin
bolo realizované pouZitim programu
ANOVA (analysis of variance) po lo-
garitmickej transformécii dat, ktoré
nezodpovedali normdlnej gaussov-
skej distribucii v populdcii. Za signi-
fikantnd bola povaZovand hodnota
p < 0,05. Statisticka analyza bola spra-
covand softwarom Microsoft Office
Excel 2003 a GNU Octave 2.1.73.
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Vysledky

Medzi hodnotou BRS a vy3kou systolic-
kého TK sme zistili signifikantnd nega-
tivnu korelaciu (r = -0,52, p < 0,001).
Pomocou analyzy rozptylu sme doka-
zali, Ze stupenl artériovej hypertenzie
(AH) bol asociovany s hodnotami BRS
inverzne, ¢im vy3sistupent AH, tym nizsia
hodnota BRS (p = 0,0012). Priemerna
hodnota spontannej BRS vsledovanom
stibore bola 5,62 + 4,43 ms/mm Hg
pouzitim spektrdlnej metédy a 4,89 +
+ 2,51 ms/mm Hg pouzitim sekvenc-
nej metédy. Analyza celého sdboru vy-
Setrenfm BRS dokumentovala rozdiely
v hodnotédch spontdnnej BRS aj v rdmci
jednej kategérie TK v zavislosti od KV
rizika (tab. 1). Hodnota BRS spekt
bola nizsia u hypertenznych pacien-
tov s ischemickou CMP (n = 26) neZ
u kontrolnej skupiny hypertenznych
pacientov bez CMP a IM (n = 42)
(4,06 £ 2,20 vs 6,41 + 3,47 ms/mm Hg,
p = 0,0237). Signifikantne nizsia hod-
nota BRS spekt bola aj v skupine hyper-
tenznych pacientov s IM (n = 37) oproti
kontrolnej skupine (5,01 * 2,69 vs
6,41 = 3,47 ms/mmHg, p = 0,0461).
Hypertonici s CMP aj IM (n = 8) mali
hodnotu BRS spekt signifikantne niz-
Siu oproti kontrolnej hypertenzne;
skupine pacientov bez pridruZenej
KV alebo cerebrovaskuldrnej prihody
(3,02 £1,63 vs 6,41 + 3,47 ms/mm Hg,

p = 0,0201). Statisticky vyznamné
rozdiely v hodnotdch BRS u jedin-
cov s vysokym normélnym TK a arté-
riovou hypertenziou stupria 1 neboli
zaznamenané.

Vzhfadom na vysoku prevalenciu AH
u seniorov a vyznamny vplyv veku na
hodnoty BRS sme zhodnotili aj vplyv
starnutia na funkciu baroreflexu. Vy-
poditanim linedrnej regresnej ana-
lyzy bol medzi hodnotami spontannej
BRS a vekom zisteny inverzny vztah,
signifikantnd negativna koreldcia
(r =-0,34, p < 0,01). Napriek tomu,
Ze v $tudii bola prevazna vadsina Zien
v menopauze (80%), vyznamny roz-
diel u obidvoch pohlavi v hodnotach
BRS nebol zisteny (BRS spekt u Zien
6,03 £3,95vs 6,15 £ 3,82 ms/mmHg,
BRS sekven u Zien 5,52 + 2,64 vs
5,88 + 2,73 ms/mmHg u muZov).
Priemernd hodnota BMI v sledovanom
subore bola 30 + 3,4kg/m?, obvod
pasa bol u muzov v priemere viac ako
105cm a u zien viac ako 93 cm. Kore-
ldcia BMI a obvodu pasa v nasom su-
bore s hodnotou BRS spekt nebola
Statisticky vyznamnd. Porovnanim
spontdnnej baroreflexnej senzitivity
v prezentovanom subore hypertoni-
kov s laboratérnymi parametrami po-
mocou Pearsonovho korelaéného ko-
eficientu bola zistena signifikantna
negativna korelacia len medzi hodno-
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Tab. 2. Porovnanie spontannej baroreflexnej senzitivity s laboratérnymi
a klinickymi parametrami pomocou Pearsonovho korela¢ného koeficientu.

Pearsonov korelaény koeficient P-hodnota
BMI -0,0764 NS
vek -0,340 P<0,05
hemoglobin 0,0100 NS
trombocyty 0,0431 NS
glykémia -0,1140 NS
kreatinin -0,0300 NS
kyselina mocova -0,0670 NS
cholesterol -0,3920 P <0,05
triacylglyceroly -0,010 NS
LDL-cholesterol -0,4100 P<0,05
HDL-cholesterol -0,0750 NS

Tab. 3. Modifikdcia spektralnej baroreflexnej senzitivity liekovymi skupi-
nami u hypertonikov.

Lie¢ba Pocet pacientov (%) BRS spekt ms/mm Hg P-hodnota

Ca-blokatory ano 41 (35,96) 4,82 + 3,41 NS
nie 73 (64,03) 4,43 £ 3,75

beta-blokatory ano 71 (62,28) 6,24 + 4,90 NS
nie 43 (37,72) 5,60 £5,13

ACE-inhibitory 4no 86 (75,43) 5,43 £ 3,55 NS

/AT, blokatory nie 28 (24,56) 4,89 +412

diuretikd ano 38 (33,33) 3,90 +£3,15 NS
nie 76 (66,66) 4,47 + 3,98

centralne dno 21 (18,42) 513 +4,65 NS

antihypertenziva nie 93 (81,57) 5,45+ 4,70

statiny ano 60 (52,63) 516+475 P<0,05
nie 54 (47,36) 3,42 +3,10

kyselina ano 71 (62,28) 4,92 +4,35 NS

acetylsalicylova nie 43 (37,72) 4,06 + 3,69

Tab. 4. Rozdelenie siboru pacientov podfa kritickej hodnoty spektralnej
baroreflexnej senzitivity.

BRS spekt
<3 ms/mm Hg

BRS spekt
>3 ms/mm Hg

n(%)=36(31,60%) n(%)=78(68,4%) P-hodnota
muzi n (%) 24 (66,80 %) 34 (43,50 %) P <0,05
prekonana CMP n (%) 9 (34,61 %) 17 (65,38 %) NS
prekonany IM n (%) 14 (37,84 %) 23 (62,16 %) NS
DM n (%) 15 (41,60 %) 26 (57,77 %) NS
vek (roky) 64 + 5,86 68 + 6,54 NS
EF LK (%) 45 + 4,56 60 + 5,78 P <0,01
cholesterol (mmol/I) 4,20 £ 1,50 5,34+ 1,25 P<0,05
BMI (kg/m?) 32,46 + 3,40 28,10 + 3,67 P <0,05

CMP - cievna mozgovd prihoda, IM - infarkt myokardu, DM - diabetes mellitus,
EF UK - ejek¢nd frakcia lavej komory, BMI - index telesnej hmotnosti, NS - nesignifikantny
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tou BRS spekt a sérovou hladinou cho-
lesterolu, LDL-cholesterolu (tab. 2).
Modifikdciu hodnoty BRS liekovymi
skupinami v stibore pacientov vyjad-
ruje tab. 3. Pacienti, ktorf uZivali hy-
polipidemicki lie¢bu - statiny, mali
signifikantne vy38iu hodnotu BRS v po-
rovnani s chorymi, ktorf ich vo svojej
lie¢be nemali.

Viaceré 3tadie, ktoré skimali klinicky
prinos vysetrenia spontannej BRS u pa-
cientov s réznym spektrom KV ochorenf,
potvrdili, Ze hodnota BRS zniZend pod
3 ms/mmHg je spojena s horsou pro-
gndzou pre pacienta v zmysle zvySenia KV
komplikdcii i mortality [18,19]. Hodnotu
BRS 3 a menej ms/mm Hg mozno ozna-
¢it za kritickd. Skimany stibor pacientov
bol preto rozdeleny na 2 skupiny: s hod-
notou BRS < 3 ms/mmHg a s hodnotou
BRS > 3 ms/mmHg, ktord bola analyzo-
vana spektrdlnou metédou (tab. 4).

Diskusia

V prezentovanej stddii bola u vySetre-
nych chorych zistena signifikantnd ne-
gativna koreldcia medzi hodnotami
BRS a vyskou systolického TK (-0,52,
p < 0,001). Tieto vysledky su v stlade
s viacerymi pracami, ktoré potvrdili re-
dukciu hodnét BRS u fudi's artériovou
hypertenziou [6,11]. V nasej Studii bol
potvrdeny aj inverzny vztah medzi hod-
notami BRS a kategériou AH (¢&im
vy83( stupert AH, tym nizSia hodnota
BRS, p = 0,0012). Hodnota spontan-
nej BRS bola signifikantne nizsia u hy-
pertonikov s pridruzenym KV ochore-
nim (CMP, IM) ako u hypertonikov bez
nich (p < 0,05). Statisticky vyznamné
rozdiely v hodnotdch BRS u jedin-
cov s vysokym normdlnym TK a arté-
riovou hypertenziou stupfia 1 v nasej
stidii neboli zaznamenané. Tento fakt
potvrdil Mussalo et al v studii, v ktorej
sa dlhodobo medikamentdzne lieceni
hypertonici lahkého stupria neodliso-
vali v dosiahnutych hodnotach BRS od
zdravych jedincov, normotonikov [20].
Prezentované vysledky len dokazuju, Ze
hranice AH a jej jednotlivych kategérif
st dané arbitrdrne a kazdy pacient vy-
Zaduje individudlny pristup. Mussalo
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et al zistili, Ze baroreflexnd dysfunk-
cia je asociovand so zdvaznostou arté-
riovej hypertenzie, nie s jej etiolégiou
[20]. Je zndme, Ze BRS je zniZzena u pa-
cientov s tazkou centrdlnou obezitou
[21]. KedZe hodnota BMI v nasom su-
bore bola 30 + 3,4 kg/m?, nepotvrdili
sme koreldciu medzi hodnotou BRS
a BMI. Obezita predstavuje ochore-
nie jednotlivych orgénov a tkaniv, ked
sa produkty lokélnych tukovych bu-
niek méZu podiefat aj na vzniku ar-
tériovej hypertenzie a jej komplikacif
[22]. Obezita a hypertenzia predsta-
vuju neuroadrenergné abnormality,
preto nie je prekvapenim znizenie BRS
pri ich pritomnosti [21]. Porovnanim
celého stboru pacientov podfa kritic-
kej hodnoty BRS sme zistili, Ze pacienti
s BRS < 3 ms/mmHg boli prevazne
muzi hypertonici s pridruzenymi klinic-
kymi ochoreniami, s obezitou lahkého
stupfa, redukovanou ejekénou frak-
ciou a nizSou hladinou celkového cho-
lesterolu pri vy$8om zastdpeni hypoli-
pidemickej lie¢by. Starnutim sa aktivita
sympatika zvysuje, ¢o je jedna z pricin
vzostupu krvného tlaku, ale aj redukcie
BRS [23]. V stidii sme potvrdili signi-
fikantne inverzny vztah medzi hodno-
tou BRS a vekom (r=-0,34, p < 0,01).
Starnutie a hypertenzia maju syner-
gicky Gc¢inok na redukciu funkcie ba-
roreflexu [23]. Vy3etrenie BRS na za-
klade vysledkov nasej prace je vhodnou
metédou pre identifikovanie vysokého
kardiovaskuldrneho rizika aj v popula-
cii hypertonikov seniorov.

Lantelme et al vo svojej stddii zis-
tili, Ze BRS koreluje s vekom, systolic-
kym TK, srdcovou frekvenciou, hladinou
cholesterolu v sére pri pouZiti multiva-
ria¢nej analyzy a s masou favej komory
a rychlostou sirenia pulzovej viny pouzi-
tim univariantnej analyzy [24]. Na za-
klade signifikantnej koreldcie medzi
BRS a uz zndmymi RF autori navrhli, Ze
BRS by mohla predstavovat ideélny glo-
balny index pre KV ochorenia [24]. Co
nie je prekvapujtce, pretoze BRS od-
rdZa rovnovdhu ANS v organizme a je
silne ovplyvnend KV ochoreniami. V su-
lade s touto hypotézou sme v nasej pre-
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zentovanej stidii potvrdili signifikantnt
koreldciu medzi hodnotou BRS, vys-
kou TK, vekom a sérovou hladinou cho-
lesterolu, LDL-cholesterolu v ramci skd-
manych laboratérnych parametrov.
ATRAMI (Autonomic Tone and Refle-
xes After Myocardial Infarction) bola
prva multicentrickd Studia, ktord potvr-
dila vyznam redukovanej senzitivity ba-
roreflexu ako cenného predpovedného
ukazovatefa mortality po prekonani IM,
ktory je nezavisly na hypertrofii lavej ko-
mory, HRV a komorovych dysrytmidch
[18]. Kardidlna mortalita u pacien-
tov po IM v ATRAMI stidii s hodnotou
BRS < 3 ms/mmHg bola signifikantne
vyssia oproti ostatnym pacientom (9%
vs 2%, RR 2,8, 95% CI 1,2-6,2) [18].
Studia poukdzala na fakt, Ze hodnota
BRS < 3 ms/mm Hg je silny rizikovy fak-
tor pre nahlu srdcovd smrt po IM, hlavne
u chorych mladsich ako 65 rokov v kom-
bindcii s redukovanou ejekénou frakciou
favej komory < 35% [18]. Humanne 3tu-
die nie velkého rozsahu potvrdili reduk-
ciu BRS v akttnej faze mozgovej hemora-
gie [25], ale aj ischémie [19]. Robinson
et al predstavil $tidiu so 124 pacientmi
po prvej manifestacii ischemickej CMP,
ktora dokdzala prognosticky vyznam
porusenej funkcie baroreflexu po akut-
nej CMP. Pacienti v tejto 3tddii s hod-
notou BRS < 5 ms/mmHg mali horsiu
progndzu v priebehu 4-ro¢ného sledova-
ného obdobia (28% vs 8% mortalita),
bez ohfadu na vek, typ CMP, rozsah CMP
alebo aktudlny TK [19]. Ziegler et al po-
tvrdili funkciu BRS pre véasnu diagnos-
tiku diabetickej neuropatie [26].
Vyznamné znizenie BRS u ludi s hy-
pertenziou bieleho plasta oproti hy-
pertonikom by mohlo byt odpove-
dou na otazku, ¢o je skor - hypertenzia
alebo redukovand BRS? [27]. Existuju
dokazy, ze kardidlne a cerebrovasku-
larne prihody maju najvyssiu prevalen-
ciu v skorych rannych hodinéch, ¢o su-
visf s rychlym vzostupom TK a srdcovej
frekvencie po prebudeni, ako aj so zvy-
Senou agregabilitou trombocytov a zni-
Zenou fibrinolytickou aktivitou a aktiva-
ciou sympatika [2]. Strata pufrovacej
schopnosti baroreflexu v tychto skorych
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rannych kritickych hodindch vedie k vy-
znamnejSiemu vzostupu TK, ¢o modze
prispievat k zvySeniu vyskytu KV prihod.
Omezzano et al boli prvi, ktorf potvrdili
prognostickd hodnotu BRS v kohorte
451 hypertonikov bez zjavnej KV cho-
roby v priebehu 6-ro¢ného sledovania.
Redukcia hodnoty BRS bola nezavislym
predpovednym ukazovatelom zvy3enej
celkovej mortality a kardiovaskularnej
morbidity u hypertenznych pacientov
[28]. Pritomnost subklinickej ateroskle-
rézy prave v regiéne s vysokou denzitou
baroreceptorov je asociovana s reduk-
ciou BRS [29]. Prave kombindcia vy-
Setreni IMT a BRS by mohla v budtc-
nosti prispiet k identifikdcii subklinicke;
aterosklerézy u asymptomatickych je-
dincov a svojou diagnostickou a pro-
gnostickou hodnotou doplnit a spres-
nit stratifikaény algoritmus chorych
s KV. Dispenzarizacia a edukdcia rizi-
kovych jedincov s vysokym normalnym
TK a porusenou BRS méZe predstavo-
vat zlep3enie liecby a ich dlhodobej pro-
gndzy. U hypertonikov s pridruZzenym KV
ochorenim moze vySetrenie BRS prispiet
k odhaleniu rezidualneho KV rizika.
Modulédcia baroreflexnej funkcie
vplyvom antihypertenziv vyzaduje do6-
kladné preskiimanie v prospektivnych
multicentrickych $tididch. Porovna-
nim vplyvu réznych liekovych skupin na
hodnoty BRS spekt v celom stibore hy-
pertonikov sme zistili signifikantné zvy-
Senie hodndt BRS spekt (p < 0,05) len
pri uzivani statinov. Beta-blokdtory, na-
priek moZnému neZiadtdcemu ovplyvne-
niu metabolizmu sacharidov a lipidov,
su najucinnejsie lieky, ktoré mézu blo-
kovat nadmernt aktivitu SNS[1,30]. Su
vyhodné v kombinovanej liecbe u cho-
rych so stic¢asnou ischemickou choro-
bou srdca, kde méZzu priaznivo ovplyv-
nit KV riziko [31].
ACE-l mozno blokovat vplyv angioten-

Prostrednictvom

zinu Il na sympatikovi funkciu a zéro-
vei blokovanim RAAS dosiahnut priaz-
nivé hemodynamické, metabolické
a nefroprotektivne posobenie [30,32].
Ndpomocné v lie¢be DANS su preto
ACE-inhibitory hlavne v spolupdsobenf
s beta-blokatormi [1,32]. V studii VAM-
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PHYRE bola baroreflexna funkcia zlep-
$end pri liecbe modernymi Ca-bloka-
tormi, ale signifikantne lepsi efekt mal
verapamil v porovnani s amlodipinom
(8,47 vs 8,06 ms/mmHg, p = 0,01)
[33]. Parasympatomimetika znizuju ak-
tivitu sympatikového systému, ale ich
efekt na zlepSenie mortality sa v klinic-
kych 3tadidch nedokézal [1]. Centralne
Gcinkujidce antihypertenziva ako rilme-
nidin a moxonidin st prospesné u cho-
rych so zvysenou aktivitou SNS, u osob-
nosti typu A, u chorych s metabolickym
syndrémom, sofnou senzitivitou, pri
syndréme spankového apnoe [2,34].
Podfa najnovsich poznatkov je perspek-
tivne vyuzivat v lie¢cbe AH melatonin,
ktory vo vysokych koncentraciach svo-
jim antioxida¢nym pésobenim zlep3uje
funkciu baroreflexu [35]. Vhodnou te-
rapiou je mozné zvratit funkéné zmeny
a zlepsit funkciu baroreflexu dlho pred
zmenou vaskuldrnych $trukedr [2].

Vysetrenie BRS je zdrojom hodnotnych
informdcii v klinickom manazmente pa-
cientov s KV ochorenim v sucinnosti
s aktudlnymi klinickymi, laboratérnymi
a diagnostickymi Standardami v nasej
praxi. Predstavuje jednoduchd, klinicky
aplikovatelnt a hlavne neinvazivnu me-
tédu, ktord umoziiuje detekciu dysfunk-
cie autonémneho nervového systému
s aditivnym vyznamom pre adresnejsi,
individudlny stratifika¢ny proces u cho-
rych s artériovou hypertenziou.
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