


Srdce je prvni organ, ktery se formuje a funguje v rozvijejicim se embryu
jeho c¢innost, umoznujici trvalou dodavku kysliku a Zivin télesnym organim
a tkanim, je naprosto nezbytna do konce zivota

Srdce je organem, ktery se ve fylogenezi objevuje v primitivni formé uz u
hmyzu.

Jak probiha jeho morfogeneze na molekulové Urovni, se zacalo objasnovat
teprve v 90. letech dvacatého stoleti.

Prvnim krokem byl objev homeobox genu, nazyvaného tinman. (tin), ktery
je nutny pro formaci primitivniho srdce u musky Drosophila melanogaster.
Jeho obdobou

u savcu je gen oznacovany jako Nkx 2-5 neboli Csx.
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* TK je vysledkem fyzikalnich vlastnosti cévniho systému
(poddajnosti a elasticity) a stupné jeho roztazeni krvi, kterou obsahuje

* P =QxR (analogie Ohmova zakona)

P = stfedni arterialni tlak
Q = mnozstvi cirkulujici krve
R = odpor kladeny proudéni krve v urcité casti srdecné-cévniho systému

Zvyseni TK mlze byt zplsobeno jen tfemi mechanizmy (P=Q x R):
Zvysenym mnozstvim protékajici krve (Q)

Zvysenym odporem cévniho recisté proudéni krve (R)

Obéma mechanizmy pusobicimi soucasné (Q x R)



— Nyziclogicka populacni vaniabilika
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systolicky krevnd tlzk (mmHg) =

TK je spojity znak s charakteristickou populacni distribuci

stanoveni hranice “normality” je vzdy arbitrarni
TK u daného individua je vysledkem pUsobeni

— genetickych faktoru

— faktoru zevniho prostredi

— aktivity endogennich regula¢nich mechanizmd



Klasifikace hodnot krevniho tlaku
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Regulace TK

SBP, DBP, MAP
— MAP=DBP+1/3(SBP-DBP)
TK (P) je vysledkem fyzikalnich vlastnosti cirkulace (poddajnost)
a jejiho roztazeni naplni
— P =Q x R (Ohmav zakon)
Q = pritok — uréen priblizné CO (=SV x f)
SV = EDV (- preload) — ESV (—>afterload a kontraktilita)
R = rezistence —urena kxnxd/mxr4
n = viskozita krve, d = délka cévy,
r = polomér cévy
regulace TK prostrednictvim ovliviiovani Q, R nebo obou
— zmény vSech parametr( se mohou dlouhodobé
odrazit ve zméné TK
— kratkodoba regulace ale operuje zejm. se zménami CO
(f, kontraktilita) a r
regulace
— systémova = baroreflex
— lokdIni = auto-/parakrinni mediatory
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Regulace TK - baroreflex

hlavni kratkodoba regulace TK
— aferentace

baroreceptory oblouku aorty a
karotickych bifurkaci signalizuji
do prim. centra (n. tractus
solitarii)

— eferentace

zmeéna aktivace eferent.
sympatickych neuront
(in)aktivace eferent.
parasympatickych neuront (n.
vagus)

ovlivnéni uvolriovani ADH z
hypotalamu
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Cirkadianni rytmicita TK
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Systolicky arterialni tlak

Jeho hodnota zavisi na:

 Zilnim ndvratu a dosaZeném predtizeni (preload) srdeénich komor
* Kontraktilité myokardu

* Mnozstvi krve vypuzené béhem jedné kontrakce z komory do velkych arterii, tj. tepovy
objem (Vt)

Peripheral

* Rychlosti, s jakou je krev vypuzena do velkych arterii pora
* Poddajnosti velkych arterii /—SVT‘_—’-ﬂ—ﬁ
* (QOdporu ve velkych arteriich, proti kterému je j;giii
krev vypuzovana (v podstaté tedy diastolicky 1:;';?12 .
tlak) -

e Perifernimu odporu kladenému odtékani krve

80 |4

z velkych arterii i




Diastolicky arterialni tlak

* Jeho vyse je urCovana predevsim intenzitou odtékani krve z velkych arterii,
roztazenych vypuzenym tepovym objemem, v obdobi pred pristi systolou

Zavisi tedy na:
e Systolickém tlaku

e Perifernim odporu pUsobicim proti odtékani krve z velkych cév

* Na dobé mezi dvéma systolami Perpnera

resistance

Aorta

Diastolic

Vycet téchto faktor( ukazuje, Ze amplituda mezi systolickym /5?
a diastolickym tlakem se muze pfi zménach krevniho tlaku
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Sekundarni systémové arterialni
hypertenze

Sekundarni hypertenze zptsobené prevainé zvysenym perifernim odporem

Feochromocytom
Jednostranna stendza renalni arterie

Sekundarni hypertenze zpusobené prevainé zvétSenym objemem krve a zvysSenou cirkulaci

Primarni hyperaldosteronizmus (Conntliv syndrom)
Odstranéni ledvin (renoprivni hypertenze)
Cushinglv syndrom (hyperkortizolismus)
Akromegalie

Polycythemia vera

Podavani estrogenti

Sekundarni hypertenze zplisobené zvysenym perifernim odporem a zvétSenym objemem krve

Chronické ledvinové selhani v konecném stadiu
Oboustranna ischemie ledvin
Téhotenska hypertenze



Esencialni hypertenze

Je vysledkem dysregulace mezi mnozstvim cirkulujici krve a celkovym perifernim
odporem ( nervové a humoralni mechanizmy)

VysSi hodnoty TK poskozuji organizmus
Mechanizmy:

- primarni zmény cirkulujiciho objemu krve (hypertenze zvétsenim)
Hypervolémie muze vést k hypercirkulacnimu stavu a naslednému
zvyseni periferni rezistence

- prizpusobeni obéhu primarni poruse ledvinnych funkci
Dlouhodobé nedostatecné vylu¢ovani vody a Na v dusledku
neidentifikované primarni poruchy ledvin by mohlo vést k hypertenzi
- zvySena aktivita sympatického systému

MuzZe vyvolat hypertenzi zvySenim srdecniho vydaje a pfip.

vazokonstrikci



Faktory vnéjsiho prostredi

1) pfijem Na (soli)

— po snizeni pfijmu obvykle pokles TK (i kdyz ne vzdy)

— zvysena citlivost k Na se uplatiuje zejm. v nékterych
populacich (zejm. ¢ernosi), kde je prijem Na obecné nizky a
proto je zajisténa intenzivni reabsorpce Na

2) pretrvava i v jinych podminkach - “gen otrokd”

— na druhou stranu napt. v Evropé je prijem soli obecné vysoky
a presto ne vsichni jsou hypertonici

3) evidentné rizna citlivost

4) chron. stres

— zpocatku reaktivni T TK vede k remodelaci cévni stény a tim
fixaci hypertenze

5) prokdzano napr. studiemi srovnavajici skupiny osob stejného
véku a pohlavi ale rliznych profesi (= Urovni stresu) Zijicich ve
stejném prostredi (jeptisky, letecti dispeceri)

6) narust télesné vahy / nadvaha / obezita

7) alkohol



Genetika EH

1) studie — populacni, na dvojc¢atech, adopcni — ukazaly, Zze cca 20-40%
variability TK je uréeno geneticky

2) z toho, co je znamo o patogenezi EH se odviji i vybér “kandidatnich

geny”

— SNS, RAAS (renin, AGT, ATR1, ACE, ...), endokrinni i parakrinni

vazopresorické (endotelin, TXA) a vazodilatacni mediatory (ANP, NO), ...

3) doposud prokazano pouze nékolik nespornych genetickych faktor

4) v ramci pavodneé Sirsi skupiny ne-sekundarnich hypertenzi byly

nalezeny nékteré monogenni formy

— glukokortikoidy-suprimovatelny hyperaldosteronismus

5) v disledku mutaci v genu pro aldosteron-syntazu neni produkce aldosteronu
regulovana ATIl ale ACTH (terapie glukokortikoidy utlumi produkci ACTH)

— Liddlelv syndrom

6) mutace genu pro podjednotku Na-kanalu, zvySena reabsorbce Na v ledviné
— zdanlivy nadbytek mineralokortikoid(

7) v dUsledku mutace enzymu degradujiciho kortizol v ledviné jeho lokalné zvySena
aktivita - ve vétSich davkach ma kortizol mineralokortikoidni ucinek

8) mutace mineralokortikoidniho receptoru = rezistence k aldosteronu

— adrenogenitdlni syndrom (defekt 11-B-hydroxylazy nebo 17-a-hydroxylazy)



Diagnostika hypertenze

(1) pfilezitostny TK

v sedé, klidu, po 10minutovém uklidnéni, na dominantni pazi s volné
podloZzenym predloktim a tonometrem umisténym ve vysi srdce,
pfimérené Sirokd a dlouha manzeta ((pfi obvodu paze pod 33cm Sire
12cm, u paze s obvodem 33-41cm manzeta 15cm a u paze nad 41cm
manzeta 18cm)

— klasicky tonometr — auskultacné

— digitalni — oscilometricky

— dopplerometricky

(2) invazivni méreni TK — katetr vyplnény tekutinou

(3) ambulantni monitorovani TK (AMTK neboli “Holter”)

—zaznam TK celkem 24 (nebo 48) hodin

— méreni s periodicitou 15-30min béhem dne,

30—-60min v noci

—indikace

podezreni na syndrom bilého plasté

na terapii rezistentni hypertenze

epizodické hypertenze

autonomni neuropatie

ovéreni ucinnosti terapie

kolapsové stavy



Vyznam tlaku krve a jeho
meéreni

Checking blood pressure

g 88 &2 8

. tIavk kr\\{e TK~ tlak krve v tepnach,
presneji
v arteria brachialis
e jeho hodnota kolisa v prubéhu
dne, dokonce pri kazdém tepu

namerime jinou hodnotu v
zavislosti na fyzickém a

psychické stavu clovéka

e hodnota tlaku zavisi i na rochim
obdobi




Vyznam tlaku krve a jeho
meéreni

e predchazeni mnoha rizikovym onemocnénim (ischemicka choroba
srdecni, mozkoveé prihody, selhani ledvin, ocni poruchy ...)

* nema po velmi dlouhou dobu zadné symptomy — , Tichy zabijak”

e jednotka uzivanou pro meéreni tlaku krve je 1 mmHg ~ 133,322 Pa

V néjakém prostoru je tlak 1 Pa jestlize v ném na libovolnou
rovinnou plochu 1 m2 pusobi kolmo rovnomeérné rozlozena sila 1 N.

Pascal je odvoznena Sl jednotka (m-1.kg.s-%). Pouziva se od roku 1971.



Neinvazivni meéreni
krevniho tlaku

e Auskultacni metoda
e Oscilometricka metoda
e Penazova metoda



Neinvazivni metody —
rtutové tonometry

e nejspolehlivejsi a nejrozsirenégjsi
mereni TK

e Hg pouzivana pro své vhodné
fyzikalni vlastnosti (hustota 13 595
kg.m-3 pfi 0 °C, kapalny stav pfri
pokojové teplote)

e mereni auskultacni metodou pomoci
fonendoskopu




Neinvazivni metody —
elektronické tonometry

* piezorezistivni mustky,
kapacitni senzory tlaku

e automatické urceni hodnot TK
(bez fonendoskopu),
oscilometricka metoda

e presnost v nejlepsim
pripadné stejna jako u
klasickych tonometrd,
vetsinou vsak mensi

e vhodné pro domaci
monitorovani TK primo
pacientem




Neinvazivni metody —
deformacni tonometry

e aneroidni tonometry — bez pouziti
kapaliny

e vlivem tlaku dochazi k pruzné
deformaci vhodnych tlakomérnych
prvkd

e malé rozmeéry, hmotnost, dostatecna
presnost, spolehlivost, jednoduchost,
nizka cena

e ménsi rozsifené nez rtutové
tonometry

e meéreni auskultacni metodou pomoci
fonendoskopu




,holter”

e Kontinualni zaznam
Norman Jeff Holter 1949 EKG

http://www.ecglibrary.com/ecghist.html

Pojem holter v Sirsim slova smyslu oznacuje jakékoliv kontinualni
méreni v kardiologii/interné



Urcovani TK — auskultacni
metoda

e odecitani hodnot TK pomoci

fonendoskopu
e Korotkovuv fenomén ~ Selesty
vznikajici mezi ST a DT

tlak (Torry)

tlak v mazeté - 150

- 100

tlak v a. brachialis

oteviena ;
uzavrena
l
|
| J
L
Selesty ' L1 |
\

odeditani tlaku  tlak systolicky tlak diastolicky

tepna




Urcovani TK —
oscilometricka metoda

. oijempvvé,pulsace v tepnach se
prenaseji

pres manzetu (uzavreny systém) do

pristroje, kde se vyhodnocuiji

e amplituda téchto pulsaci je zavisla na

rozdilu tlaku uvnitr a vné tepny, tzv.

transmuralni tlak

e nejvetsi amplituda pri nulovém

transmuralnim tlaku

e 7z prubéhu na tlakovém senzoru se

vypocitaji hodnoty ST a DT vhodnym

algoritmem

Vo (volts)

25

Oscillation signal Is extracted here

Time (seconds)

CP signal at the output of the pressure sensor

‘J/ MAP

&

LU

0 = a0
Time (seconds)

Extracted oscillation signal at the output of amplifier

3



DalSi neinvazivni zpusoby méreni

e palpacni metoda

e utrazvukova metoda — Doppleruv jev
e infrazvukova metoda

e snimace pulsové viny



Invazivni metody méreni

e katetr (teflon) vyplnény kapalinou —
prenos tlaku hydrodynamickym
vedenim (fyziologicky roztok)

e katetr se snimacem primo na hrotu —
nejpresnejsi mereni — tenzometricky
senzor TIP s ruznymi snimaci
(piezoelektricky, kapacitni, opticky)



Prevalence of Hypertension
in the United States by Age Group’
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http://www.hypertensiononline.org/slides2/slide01.cfm?tk=22&pg=1

Lifetime Risk of Developing Hypertension Among
Adults at 65 Years of Age"
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http://www.hypertensiononline.org/slides2/slide01.cfm?tk=22&pg=1

Cardiovascular Mortality Risk

Increases as Blood Pressure Rises”
8Xx

4x

2X
= m i

115/75 135/85 155/95 175/105
Systolic/Diastolic Blood Prassure (mm Hg)

Cardiovascular
Mortality Risk

4
)
i
3
i
J
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1
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Heasurements taken in individuals aged 40-69 years, beginning with a blood
pressuns of 115/ 75 mm Hy.

Lewington 5, et al. Lanoel, 2002 360: 19003 -1913;
Chobanian AV, et al. JAMA. 2003 ;2892 560-257 2,



http://www.hypertensiononline.org/slides2/slide01.cfm?tk=22&pg=1

Complications of Hypertension:
End-Organ Damage

Hemarrhage,
Stroke

Peripheral
Vasculal
Disease Renal Failure,
Proteinuria



http://www.hypertensiononline.org/slides2/slide01.cfm?tk=22&pg=1

Relationship of Hypertension
to Its Comorbidities

Comorbidity Relationship to Hypertension

CoraRary artery dioease s0%% of patiants with corepary artery diseasa have

; .I_II s i TS S T
15%a to 209 of hypertensive adults have am

Left wentricalar ypertrophy increased baft ventricular mass

) . 77% % of patients who have a Hrst stroke have ;
[schemic stiok Blood prassune =140/ 30 mm Hy
B%% to 1 5% ol ||'|"Elt|!||'5-i'||t adults have decreased

Chronlc kidney diseases renal function

F5%s ol added cardiovascular risE im oo la bEE
patients ks attnibutable bo hypertension

Fd4%0 ol patients with pedipheral artery disease have
Peripheral artery disease hypertention

Cria ek es



http://www.hypertensiononline.org/slides2/slide01.cfm?tk=22&pg=2

Recommended Lifestyle Modifications and
Their Individual Effects on Blood Pressure

Approximate
Modifications® Recommeandation CBP Reduction

Maintain mormal kody weeight

Reduce welght (BMI of 18.5-24.9 kg/m")

3 20mm Hyg

Rich im fruit, vegetables, and
Adopt DASH diet |low-=fat dairy; reduoced saturated B-14 mm Hg
and total fat content

Reduce dictary

e — <100 mmol (2.4 g)/day 2 8 mm Hg

Increase physical Aerobic activity =30 min/day

activity most days of the week e

Moderate alcohol Men: = 2 diinks/day

i E 2 4 H
consumption Women: 5 1 drink/ day mm ne

*Combining 2 ar mare of these modifications may or may not have an add itive
eflfect on blood préssure reduction.

SBP = systolic blood pressure; BMI = body mass Index; DASH = Detary
Approaches to Stop Hypertension



http://www.hypertensiononline.org/slides2/slide01.cfm?tk=24&pg=1

Blood Pressure Reductions Resulting

from Various Lifestyle Modifications
Trials of Hypertension Prevention - Phase I

1 . Svibalic Blaod Pregdous l Dindtehe Blaad Pregdvurs

nlli'i-

Weight Reduced Added Added
Loss Sodium Calcium Potassium
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Mensures"” -567 kg =SH_ 4% mmol 24k 1.2 mumol 24 444 mmal 24 h
*Al wvaloes are averages and are statistically significant at P < 0.01.
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