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Sthrn: Artériovd tuhost sa zvySuje v dosledku degenerativnych zmien cievnej steny a urychluje sa vplyvom starnutia a spolupdsobenim

[alSich rizikovych faktorov, najma hypertenzie. Pri zdkladnom klinickom vy3etrenf jej hemodynamickym prejavom je zvySenie amplitidy
krvného tlaku. Velmi zadvaznym désledkom, ktory sa v3ak neda zistit klinickym vySetrenim, je zmena centrédlnej hemodynamiky vedtca
k zvySeniu pracovného zatazenia favej komory, jej hypertrofii, diastolickej dysfunkcii a celkovému zvySeniu kardiovaskuldrneho rizika. Tato
prehladové préca si dala za ciel poukézat na niektoré patofyziologické mechanizmy podielajdce sa na rozvoji tuhosti ciev, ich remodel4cii
a hemodynamickym désledkom tychto zmien. Poddva prehfad aj o neinvazivnych vy3etrovacich metédach a charakteristike zdkladnych
metodik umoziujacich hodnotit lokdlnu, regionalnu a systémovui tuhost artérii a vyznam analyzy odrazenych tlakovych vin pre centralnu
hemodynamiku a pracu srdca.
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Impact of aortic stiffness on central hemodynamics and cardiovascular system

Summary: Arterial stiffness increases as a result of degenerative processes accelerated by aging and many risk factors, namely arterial
hypertension. Basic clinical examination reveals increased pulse pressure as its hemodynamic manifestation. The most serious conse-
quence of increased vascular stiffness, which cannot be revealed by clinical examination, is a change of central hemodynamics leading
to increased load of left ventricle, left ventricular hypertrophy, diastolic dysfunction and to overall increase of cardiovascular risk. This
review aimed to point at some patophysiological mechanisms taking part in the development of vascular stiffness, vascular remodeling
and hemodynamic consequences of these changes. This work also gives an overview of non-invasive examination methods and their
characteristics enabling to evaluate the local, regional and systemic arterial stiffness and central pulse wave analysis and their meaning

for central hemodynamics and heart workload.
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Uvod

Riziko vzniku kardiovaskuldrnych pri-
hod stupa s vekom, ¢o je pripisované
najma progresii degenerativnych zmien
v celom organizme, ale z kardiovas-
kuldrneho hfadiska najma starnutiu
artérif.

V procese starnutia dochddza aj
k postupnému ndrastu tuhosti stien
artérii (arterioskleréze), pricom tento
proces je zhorSovany expoziciou tra-
di¢nym rizikovym faktorom, ako su
hypertenzia a abnormality v metabo-
lizme glukdzy, lipidov a dal$imi fak-
tormi. ZvySend tuhost artérii tieZ
podporuje lokdlny vyvoj plakov (ate-
rosklerézu) a predikuje celkovd a kar-
diovaskuldrnu mortalitu u pacientov
s hypertenziou a u inych vysokorizi-
kovych skupin. Medzi najvyznamne;j-
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Sie faktory kardiovaskuldrneho rizika
patri artériovd hypertenzia. Krvny tlak
u vacsiny osob sa zvy3uje s vekom a so
stipajicou hodnotou krvného tlaku
sttpa aj vyskyt roznych kardiovaskuldr-
nych ochoreni, pricom zvySovanie ich
vyskytu v zdvislosti od krvného tlaku
je pozorované uz od trovne hodnét
115/75mmHg a kazdé zvysenie sys-
tolického tlaku o 20mmHg v rozsahu
110-180 mm Hg zdvojnasobuje kardio-
vaskuldrne riziko [1-4].

Artériova hypertenzia u mladsich pa-
cientov je odlisnd od hemodynamic-
kého obrazu u starsich os6b; kym do
50.-55. roka Zivota byva zvySeny najma
diastolicky tlak, ako odraz zvysenej pe-
riférnej rezistencie, tak vo vy$§om veku
stipa prevazne systolicky krvny tlak.
Medzi 50. a 60. rokom sa diastolicky

tlak prestdva zvySovat, pripadne sa
zadina znizovat, ¢o vedie pri pokra-
¢ujucom vzostupe systolického tlaku
s vekom k zvy$ovaniu amplitady krv-
ného tlaku. U stardich oséb sa preto
novovzniknutd hypertenzia najcaste;j-
$ie manifestuje ako izolovand systo-
lickd hypertenzia. Vo vseobecnosti,
vzostup amplitidy krvného tlaku je po-
vaZzovany za faktor kardiovaskuldrneho
rizika, pretoZe zvySend amplitida krv-
ného tlaku je ukazovatelom zvySene;
tuhosti ciev [5-7].

Struktara a funkcia

artériovej steny

Stena artérii sa skladd z 3 laminar-
nych vrstiev. Najvnitornejsia je tu-
nica intima tvorend endotelom, ktory
je z luminalnej strany uloZeny na sub-
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endotelove] vrstve, ktord sa sklada
z nefibrilarnych typov kolagénu, fibro-
nektinu a z extracelularnych molekdl
tvoriacich extraceluldrnu matrix. So
starnutim pribddajd v intime cievne
hladkosvalové bunky a fibrildrne formy
kolagénu, ktoré su produkované hlad-
kosvalovymi bunkami. Takto sa intima
stdva hrubsou - ide o diftizne zhrub-
nutie intimy, ktoré charakterizuje vac-
Sinu artérii dospelého ¢loveka, pricom
v niektorych lokalitach je intima hrub-
Sia nez v inych, a to aj ked' sa nejedna
o pritomnost aterosklerdzy. Tunica in-
tima je uloZend na lamina elastica in-
terna, ktord sluzi ako hranica medzi
vrstvou intimy a pod riou uloZenou tu-
nica media.

Tunica media elastickych artérif je
zloZend zo sendvi¢ovo uloZenych lamiel
elastického tkaniva, ktoré v koncen-
trickych vrstvach tplne obkruzuju cely
obvod cievy a ktoré sa striedaju s vrst-
vami buniek hladkych svalov. Aj ked
je extraceluldrna matrix zlozena do-
minantne z elastickych vldkien, obsa-
huje aj kolagénové vldkna, proteogly-
kany a glykosaminoglykany, a tiez
fibroblasty, mastocyty a dal3ie bunky.
Kazda droven elastickych artérii arté-
riového stromu ma charakteristicky
pocet elastickych lamiel, napr. fudska
ascendentnd aorta obsahuje 55-60 ta-
kychto vrstiev.

Tunica adventitia je na povrchu
aorty a je tvorend spojivovym tkani-
vom s prevaznym obsahom kolagénu.
V porovnani s médiou je v adventicii
menej fibroblastov a makrofdgov a ko-
lagénové fibrily su redsie. Nachadzaju
sa v nej aj nervové zakoncenia a vasa
vasorum. Kolagén v adventicii je po-
slednou ochrannou bariérou reguluju-
cou tenzilny stres a brani nadmernému
rozopnutiu cievy v systole [8].

Mikroskopickd architektira médie
poskytuje aorte pruznost (elasticitu)
a odolnost, potrebné na zvladanie he-
modynamickej zadtaZe. Tunica media
je adaptovand na absorbovanie ki-
netickej energie systoly favej komory
stenami velkych artérii. Tuhost aorty
v proximalnej, elastickej ¢asti sa odli-
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Suje od distalnej aorty, ktora obsahuje
viac svaloviny.

V periférnejsich muskuldrnych arté-
riach je vrstva hladkych svalov obklo-
pend kolagénnou matrix, ale neobsa-
huje vrstvy koncentrickych lamiel, ktoré
by tplne obkruzovali profil cievy tak,
ako je to v elastickych artériach. Média
mensich muskuldrnych artérii obsa-
huje siefovito prepojené hladkosvalové
bunky zabudované v extracelularnej
matrix. Degradacia a syntéza extrace-
luldrnej matrix v médii je v homeosta-
tickej rovnovahe, takze ani neatrofuje,
ani nenarasta. Tunica media je pokrytd
vrstvou lamina elastica externa, ktord
tvori ohranicenie voci adventicii.

Elasticita cievnej steny zavis od vza-
jomného pomeru kolagénowvych a elasti-
novych vldkien a od ich kvality. Poddaj-
nost (kompliancia) aorty je za normal-
nych podmienok zabezpecena rever-
zibilnou extenziou elastickych lamiel
v médii, s malym prispenim hladkosva-
lovych buniek. Ak mechanickd zadtaz
prekro¢i kapacitu roztiahnutia elas-
tickych vlakien médie, odolnost steny
aorty voci natiahnutiu zavisi na sieti ko-
lagénnych a elastickych vldkien médie
a adventicie. Llahsie roztiahnutefny
elastin sa teda uplatriuje pri nizkych
tlakoch a pri malej distenzii, kym pri
vy88ich tlakoch a vyssej distenzii odo-
lavaju zatazi spolocne elastin aj kola-
gén. Zavislost roztaZitefnosti aorty od
tlaku je nelinedrna a prechod od elas-
tického stavu k vy33ej tuhosti sa obja-
vuje pri tlakoch nad 80 mmHg [9,10].

Remodelacia cievnej steny

a patofyziologicky proces
zvySovania tuhosti aorty

ZvySena tuhost centralnych artérii je
stucastou starnutia a doésledkom via-
cerych ochoreni, ako st artériovd hy-
pertenzia, diabetes, poruchy rendlnych
funkcii a daldich chorobnych stavov
a ovplyviiuji ho aj Zivotosprava (nad-
merné solenie) a vrodené dispozicie
organizmu. V procese starnutia arté-
rii dochadza k fragmentécii a naruse-
niu siete elastinovych vlakien a hroma-
dia sa tuhé kolagénové vlakna, ¢im sa

sice udrzuje pevnost steny, ale klesa jej
elasticita. V priebehu starnutia docha-
dza aj k pevnym neenzymatickym vaz-
bam najma medzi kolagénovymi, ale aj
elastinovymi vldknami pomocou kon-
covych metabolickych produktov gly-
kacie (advanced glycation end pro-
ducts - AGEs), pri¢om tento proces je
urychfovany pri hyperglykémii a chro-
nickom diabete [11].

V situdcii zvySujlceho sa zatazenia
steny sa tonus buniek hladkych svalov
mobze okamZite zvysit a vtedy su me-
chanické vlastnosti cievy viac zdvislé
na tonuse hladkych svalov nez na ko-
lagénovych a elastickych vldknach. Ak
zmeny vazomotorického tonusu nie
st dostato¢né na kompenzaciu novo-
vzniknutej mechanickej zataze, doché-
dza k postupnej zmene Struktdry, cize
k remodelacii cievnej steny. Celkovd tu-
host steny je dand sti¢tom pasivnej tu-
hosti, ktord je dand interceluldrnou
matrix a aktivnej tuhosti, ktord je ur-
¢ovand svalovym tonusom. Vyznamndu
dlohu v reguldcii tonusu ciev mé endo-
tel, ktory pomocou cytoskeletalnych
vldkien, medzibunkovych spojenf a po-
vrchovych detekénych molekdl a inych
senzorov registruje mechanické napa-
tie cievnej steny, ako aj Smykovy stres
sposobovany pridiacou krvou, a na-
sledne vylucuje rézne medidtory a pa-
rakrinne posobiace latky, ktoré mézu
menit biochemicku aktivitu v cievnej
stene. Mechanicky cyklicky stres ciev-
nej steny, Smykovy a tlakovy stres en-
dotelu prudiacou krvou a vinivé pre-
hybanie cievnej steny tlakovou vinou
vytvaranou favou komorou pri ejek-
cii tepového objemu st podnetom pre
produkciu oxidu dusnatého, dalsich
vazodilata¢nych a antitrombotickych
medidtorov a ochrannych faktorov. Pri
dysfunkcii endotelu dochadza k preva-
Zujucej tvorbe negativne pésobiacich
medidtorov (prozdpalové, protrom-
botické a rastové faktory) a k rych-
lejSiemu vyvoju patologickych zmien
v cievnej stene, ¢o byva aj sicastou pa-
togenézy hypertenzie [12].

Aj primarne zvy3enie tuhosti steny
artérie (v dosledku zmien v metabo-
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lizme) zniZuje vinenie cievnej steny pri
prechode tlakovej viny a menf odpoved
endotelu na prudiacu krv, ¢o md za
ndsledok zvySenie produkcie nepriaz-
nivo pésobiacich mediatorov endote-
lom. Podobne p6sobi aj pritomnost
nelinedrneho, turbulentného prude-
nia krvi (najmd v oblasti vetvenia ar-
térii). Endotel teda pomocou lokélnej
produkcie mediatorov jednak koor-
dinuje okamzité napatie cievnej steny
a jednak ovplyviiuje dlhodobé zmeny
tuhosti zmenou rychlosti proteosyn-
tézy. Tieto komplexné mechanotrans-
dukéné systémy transformuju me-
niace sa fyzikdlne podnety na zmeny
v biochemickej aktivite a podiefaji sa
na prestavbe ciev. Struktiru a funkciu
ciev vyrazne ovplyviiuju aj cirkulujice
a lokdlne uvolfiované katecholaminy,
systém renin-angiotenzin-aldosterén
a daldie endokrinne a parakrinne me-
didtory a pésobky. Remodelécia ciev
sa vyvija v priebehu niekolkych dni az
tyzdriov a md ciel vratit mechanické za-
taZenie stien na fyziologické hodnoty.
Proces zvySovania tuhosti artérii
mbze byt primdrny, dany zvySenou syn-
tézou extraceluldrnej matrix v cievnej
stene, ¢o vedie k zvySenej tuhosti ar-
térii - Cize sa primarne jednd o poru-
chou proteosyntézy, alebo sekundarny,
kedy méze ist o primarnu poruchu en-
dotelu, ktory na 3Standardné fyziolo-
gické podnety odpoveda patologickym
zvyenim tvorby vazokonstrikénych,
prokoagulaénych a rastovych fakto-
rov. S postupom ¢asu sa takyto nega-
tivny trend zafixuje vo forme bludného
kruhu, bez ohfadu na to, ktory mecha-
nizmus ho nastartoval [13-19].

Mechanické a hemodynamické

aspekty centralnej hemodynamiky
Krvny tlak je produkt mechanicke;
energie vnesenej do krvi ejekciou favej
komory a odporu systémového arté-
riového rieciska. Pretoze kontrakcia
komér je intermitentnd, je TK zazna-
mendavany ako tlakova oscildcia pocas
kardidlnych cyklov, t.j. vo forme krivky
pulzdcie tlaku. Centrdlne elastické ar-
térie timenim tlakovych oscildcif trans-
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formuju tento pulzac¢ny tok na temer
plynuly tok krvi v periférnych tkanivach
a organoch. Tédto tlmiaca funkcia zni-
Zuje amplitidu krvného tlaku (,,pulzny
tlak®), robf tok krvi v tepnéch viac ply-
nulym a zlepsuje Gcinnost kardiovas-
kuldrneho systému ako celku.

Pocas systoly asi 40-50 % tepového
objemu pokracuje v smere toku krvi
do periférie, zatial ¢o zvy3ok sa naaku-
muluje vo forme dilatacie aorty a cen-
tralnych artérif; v diastole sa objem
centralnych artérii a aorty vracia k vy-
chodzej hodnote, a tym prispieva k po-
hybu krvi do periférie. Asi 10 % energie
vyprodukovanej srdcom je vynaloZe-
nej na rozopnutie aorty v systole a je
naakumulovand v stendch ciev. Pocas
diastoly sa vac¢sina naakumulovanej
energie vrati spat do aorty vdaka pruz-
nosti stien a tla¢i krv dalej, smerom
k periférnym tkanivam [20].

Aby bola timiaca funkcia efektivna,
tak energia potrebnd na rozopnu-
tie a opdtovné stiahnutie artérii by
mala byt ¢o najnizsia - odpor artério-
vej steny na roztiahnutie musi byt mi-
nimalizovany, to znamenad, Ze arté-
rie musia byt distenzibilné, ¢ize malo
tuhé. Tuhost (stiffness) artérii infor-
muje o tom, aké zvysenie tlaku (A P,
dP) je potrebné na dosiahnutie zvy-
Senia objemu cievy o urcitd hodnotu
(AV, dV) v danom mieste artériového
stromu, a je teda vyjadrend pome-
rom dP/dV. Reciproény vztah, elastan-
cia (kompliancia, pruznost, poddaj-
nost) sa vyjadruje opaénym pomerom
dV/dP, ktory popisuje, o kofko sa zvysi
objem cievy (dV) pri zvyseni tlaku (dP)
v cieve o urcitd hodnotu [20].

Cyklické mechanické zatazovanie
cievnej steny pri tlakovych pulziciach
akceleruje tnavu elastickych vldkien
a vedie k ich fraktdram. Poskodené
elastické vldkna st nahradzované ko-
lagénovymi vldknami, zvy3uje sa obsah
kolagénu a tuhost artérii, zhorSuje sa
tmiaca funkcia artérif, ¢im sa vytvdra
circulus vitiosus urychfujici opotrebo-
vanie, degenerativne zmeny a proces
aterosklerdzy a arteriosklerdzy. Tuhost
velkych artérii sa zvySuje prirodzene so

starnutim, ale aj hypertenziou, dia-
betes mellitus a dal$imi ochoreniami.
U starich oséb vedie k vyvoju izolova-
nej systolickej hypertenzie [18].

Systolicky tlak je vysledkom interak-
cie tepového objemu favej komory s tl-
miacou funkciou vefkych ciev a pro-
pagacénych a odrazovych vlastnosti
artériového stromu pre pulzovi vinu.

Tepovy objem vyvrhnuty do aorty ini-
ciuje primarnu tlakovd vinu, ktord po-
kracuje v smere toku krvi podstatne
rychlejsie, nez prudi krv. Rychlost pul-
zovej viny byva obvykle 5-15m/s.
V miestach vetvenia aorty alebo od-
stupu mensich artérii dochddza k odra-
zom tlakovej viny a vznikd sekundérna
tlakovd vina, ktord smeruje spat k srdcu.
Krvny tlak rozpina steny aorty a jeho
hodnota je v ktoromkolvek mieste tepny
dana suctom tlaku primdrnej a sekun-
dérnej tlakovej viny. Podla frekvencie
srdca (a v zavislosti od dlzky aorty) do-
chadza k urcitému zosynchronizovaniu
tychto tlakovych oscildcif, tlak osciluje
v uréitom vlnenfi (zloZenom z viacerych
harmonickych vinovych dlzok), ktoré je
vysledkom vyssie uvedenych mechanic-
kych sil a vlastnosti aorty. Maximédlne
aminimalne hodnoty tlakovej viny, ktoré
posobia na stenu aorty, st dané sti¢tom
primérnej a sekundarnej (a pripadne aj
tercidrnej) tlakovej viny v danom dseku
aorty v kazdom ¢asovom okamihu.

V optimalnom stave, pri dostato¢ne
elastickych cievach, je hodnota stétu
dvoch tlakovych vin najvyssia na pe-
riférii artériového stromu, pretoze
prave tam dochadza k takmer sticas-
nému stretnutiu primarnej a sekunddr-
nej tlakovej viny vo faze ich vrcholov.
Odrazend tlakova vina z periférie sa
k srdcu vracia az v neskorej systole, pri-
padne az v diastole v ¢ase zatvorenia
semilundrnych cipov aortovej chlopne
a podas diastoly navysi centralny aor-
tovy tlak, ¢im vzrastie gradient tlaku
pre perfuziu myokardu, ktord sa reali-
zuje najmd v diastole. Nasledne sa od
aortovej chlopne odrazi do periférie
terciarna tlakova vina a centralny tlak
sa znizi, ¢im sa vytvori optimalna situd-
cia pre zacatie dal3ej systoly.
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Oscilécia tlaku v aorte je aktivne
ovplyvriovand aj zmenami tonusu sva-
loviny médie pomocou vegetativneho
nervového systému, v harmonicke;
koordinécii s frekvenciou srdcovych
tepov. V optimalnej situdcii je zabez-
pecend ¢o najefektivnejsia spolupraca
srdca s cievami a dobré prekrvenie pe-
riférie. Toto zladenie prace srdca a ciev
sa nazyva aj ventrikulo-arteridlne spo-
jenie (¢asto pouzivany termin ventricu-
lar-arterial coupling). Pretoze sa Struk-
tura a priemer aorty smerom k periférii
menia (odstupuju z nej vetvy ako via-
ceré miesta odrazov, pribida svalovina
v médii), systém sa chova nelinedrne
a tieto vztahy su zloZitejsie, nez teore-
tické modely jeho funkcie.

U mladych oséb je vdaka tomuto
mechanizmu systolicky krvny tlak na
periférii (teda merany na ramene)
020-30 mm Hgvy33i, nezje centralny sys-
tolicky tlak generovany srdcom [21,22].

Stanovenie tuhosti aorty
Ak je aorta tuhd a jej steny sa nerozopnd
pocas systoly tak, aby sa ¢ast tepového
objemu mohla dynamicky uskladnit
v aorte a velkych artéridch, tak cely te-
povy objem vtla¢any do artériového sys-
tému sa pohybuje do periférie len pocas
systoly, pretoze nedochddza k retrak-
cii stien aorty, ktord by pocas diastoly
pokracovala v tlaceni krvi do perférie.
Krvny tlak v systole stiipa preto strm-
Sie a na vyssie hodnoty v porovnani so
situdciou v pripade poddajnejsej aorty.
Ejekcia krvi do nepoddajného rieciska
v systole vyrazne zvySuje naroky srdca na
energiu (spotrebu energie srdcom).

Dalsim désledkom je aj prudsi po-
kles tlaku v diastole, a preto pri zvyse-
nej tuhosti aorty je vacsi rozdiel medzi
systolickym a diastolickym tlakom, ¢ize
je vyssia amplitida krvného tlaku (nie-
kedy je amplitida krvného tlaku nazy-
vand ,pulzny tlak® v anglosasskej litera-
tlre sa pouZiva termin pulse presssure,
so skratkou PP). Preto zvy$end tlakova
amplitiida je tiez povaZzovana za prejav
zvySenej tuhosti aorty.

V tuhej aorte sa rychlejsie 3iri nielen
inicidlna tlakovd vina, ale aj odrazena,
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sekunddarna tlakova vina, ktord sa vra-
cia k srdcu este pocas vcasnej systoly
a sumaciou s inicidlnou tlakovou vinou
sposobuje dalsie navysenie aortového
tlaku v systole a zvySuje pracu srdca.

Pri stanovovani tuhosti artérif sa vy-
chddza z tzv. propagativneho modelu
zalozeného na predstave visko-elastic-
kej trubice umozZriujticej generovat do-
prednd tlakovi vinu 3iriacu sa pozd[z
tejto trubice, z ktorej odstupuju viaceré
vetvy a ktord je ukoncena vysokoodpo-
rovym zakoncenim, ktoré umozriuje
generovat retrogradne viny. Cim vy3ia
je artériova tuhost, tym vyssia je rych-
lost doprednej aj retrogrddnej viny.

Podla pouzitej metodiky sa tuhost
artérii moze charakterizovat ako lo-
kdlna, regiondlna a systémov4.

Lokdlna tuhost vychddza z mera-
nia zmien rozmeru, alebo prie¢neho
prierezu sledovanej povrchovej cievy
v systole a diastole, v zavislosti od sys-
tolicko-diastolickej oscilacie tlaku. Vy-
sledok priamo charakterizuje lokdlnu
tuhost (napr. mechanické vlastnosti
karotickej artérie), pretoze vyjadruje
zmeny rozmeru, alebo plochy (ob-
jemu) spdsobené jednotkou zmeny
tlaku. Tdto metodika je technologicky
a metodicky ndro¢nd, vacsinou je vy-
hradena vyskumnym laboratériam ne-
invazivnej hemodynamiky.

Regiondlna tuhost - je to priame
meranie, pri ktorom sa zistuje rychlost
Sirenia pulzovej viny z trvania postupu
(¢as, A t) tlakovej viny medzi dvomi
bodmi (dl#ka, s) meranej cievy. Rych-
lost (v) sa vypocita vydelenim dlzky
¢asom (v = s/t). Pouziva sa skratka
PWV (pulse wave velocity) a vyjadruje
sa v m/s. Zmeria sa vzdialenost medzi
miestami snimania (juguldrna jamka
a prava a. femoralis). Tlakové viny sa
snimaju stcasne na pravej karotickej
artérii a na pravej a. femoralis. Pristroj
zmeria ¢asovy rozdiel medzi zac¢iatkom
tlakovej viny na a. carotis a na a. fe-
moralis. Rychlost karotido-femorélnej
pulzovej viny (cfPWV) sa vypodita dele-
nim dlzky dseku ¢asom, za ktory predla
tlakova vina tito vzdialenost. Meranie
cfPWV je povaZované za zlaty Standard

merania rychlosti pulzovej viny, a tym
aj tuhosti aorty a v mnohych stidiach
bola na meranie tuhosti aorty pouzitd
préve tato metodika. Rychlost pulzo-
vej viny zavisi od distendujticeho tlaku
v artériovom strome. Na kalibréciu tla-
kovej krivky sa pouziva tlak krvi me-
rany na ramene tesne pred aj po me-
rani cfPWV, pretoze niektoré systémy
vypocitavaju (odhaduji) aj centralny
systolicky tlak, ¢o je dal3f cenny para-
meter charakterizujdci hemodynamiku
pacienta.

Systémova (globalna) artériova tu-
host sa odvodzuje na zdklade ana-
lyzy tvaru pulzovej krivky snimanej citli-
vymi snimaémi na niektorych vhodnych
miestach na povrchu tela (a. radialis,
a. brachialis, a. carotis communis alebo
a. femoralis), ktoré fahko umoznia kon-
takt snimacieho detektora s pulzujtcou
artériou. Meranie sa realizuje pomocou
snimacej sondy pritlacenej na tepnu,
niektoré novsie pristroje pouZivaji na
snimanie manzetu tlakomera, ¢o vy-
razne zjednodusuje meranie a robf ho
nezavislym na vySetrujlicej osobe (tzv.
»operator independent” meranie).

Snimana pulzovd krivka ma v opti-
mélnom pripade viditelnych niekolko
charakteristickych znakov, umozniuju-
cich detekciu zaciatku systoly, vrchol
inicidlnej pulzovej viny, vrchol hod-
noty systolického tlaku, tlakovi am-
plitddu, prichod odrazenej tlakovej
viny, ¢as jej ndvratu z periférie, navy-
Senie systolického tlaku odrazenou
pulzovou vinou, ejekény cas favej ko-
mory. Velmi cenny je Gidaj o vyske cen-
tralneho systolického tlaku. Udaj na-
vysenia systolického tlaku odrazenou
tlakovou vilnou, ¢ize augmentdcia krv-
ného tlaku, umozriuje vypocitat aj aug-
mentaény index, to je pomer augmen-
ta¢ného tlaku k tlakovej amplittide.

Neinvazivne meranie odrazenych
vin - kazd4 tlakové vina v artériovom
rie¢isku je zloZzend s doprednej tla-
kovej viny vytvorenej kontrakciou ko-
mory a odrazenej viny. Viny sa odra-
Zaju z periférie, najma pri rozvetvovani{
a na miestach zvyseného odporu. Pre-
toze v elastickych artériach je rych-
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lost Sirenia pulzovej viny nizka, odra-
zené viny prichddzajd spat ku koreriu
aorty az v diastole. Ak st artérie tuhé,
rychlost vin sa zvy3uje a odrazené viny
sa vracaju do centrélnych artérif skor,
navyduju tlak doprednych vin a zvy-
Suju systolicky tlak. Tento fenomén sa
da kvantifikovat pomocou augmentac-
ného indexu (Alx), ktory je definovany
ako rozdiel medzi druhym a prvym sys-
tolickym vrcholom (P2-P1), vyjadre-
nym v percentdch tlakovej amplitidy
Alx = [(P2-P1)/PP] x 100. Augmen-
tacny index je okrem rychlosti pulzo-
vej viny a veku ovplyvneny aj zmenami
odrazovych miest, vy$kou postavy
a diastolickym tlakom. Napriek tomu
je oblibenym ukazovatelom a po ka-
libracii na hodnotu krvného tlaku me-
raného na ramene umozniuje - aj ked
s urcitou chybou - kvantifikovat cen-
trélny krvny tlak [23,24].

Tuhost artérii ako riziko
kardiovaskuldrneho ochorenia
Tuhost artérif je preukdzana ako do-
lezity faktor rizika kardiovaskular-
neho ochoreni (KVO), jednak tym, ze
prispieva k rozvoju KVO, ale aj k zvy-
Senému riziku mortality v sdvislosti
s ochoreniami kardiovaskuldrneho sys-
tému [25,26]. Artérie s tuhsie u pa-
cientov s artériovou hypertenziou aj
bez pritomnosti klinického kardiovas-
kularneho ochorenia a zvy3end tuhost
je znamkou zvySeného kardiovaskular-
neho rizika. Tuhost artérii md vztah aj
k zdvaznosti chronickych obli¢kovych
ochorentf, ktoré je tiez nezavislym rizi-
kovym faktorom KVO a celkovej mor-
tality [27,28]. Odrazené tlakové viny
navySovali pracovnu zétaz favej komory
u lie¢enych pacientov s hypertenziou
a nezavisle na pritomnosti inych riziko-
vych faktoroch boli asociované s vysky-
tom kardiovaskuldrnych prihod [29].
Starnutie vedie k zvySenej tuhosti arte-
ridlnej steny (arteriosklerdze), pricom
tento proces je zhorSovany expoziciou
tradi¢nym rizikovym faktorom, ako st
hypertenzia a abnormality v metabo-
lizme glukdzy. Zvy3end tuhost artérii
tiez podporuje vyvoj plakov (ateroskle-
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rézu) a predikuje celkovi a kardiovas-
kuldrnu mortalitu u pacientov s hy-
pertenziou a u inych vysokorizikovych
skupin [30-32]. Pri lie¢be pacientov
s hypertenziou sa javi ako vefmi déle-
Zité pri vybere antihypertenziva volit
prednostne lieky zniZujdce tuhost arté-
rif, pretoze zlep3enie tohto nepriazni-
vého parametra by mohlo zlepsit prog-
ndzu pacientov [32-34].

Zaver

Zvy$ena tuhost aorty a centrdlnych ar-
térii je vyznamny negativny prognos-
ticky parameter, zhorSujici prognézu
pacientov s hypertenziou a dal$imi kar-
diovaskularnymi ochoreniami. Ovplyv-
fuje centrdlnu hemodynamiku a pracu
srdca. VySetrenie tuhosti artérif je nein-
vazivne a jeho realizdcia umozni kvan-
tifikovat jej zdvaZznost a zvolit antihy-
pertenzivum s priaznivym vplyvom na
tento parameter. Opakované meranie
umozni kontrolu Gcinnosti lie¢by.

Tato praca vznikla v ramci plnenia dlohy grantu
VEGA M3 SR & 1/1151/11.
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