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Regulace krevniho tlaku, vyznam meéreni
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Krevni tlak a jeho regulace tvofi z hlediska lidské fyziologie jedinecny Uzce spolupracujici komplex nékolika systémii (1). RozliSujeme
systémy okamzité, kratkodobé, stfednédobé a dlouhodobé regulace. Regulacni systémy vyssiho fadu odpovidaji za oscilace krevniho
tlaku v dlouhodobych aspektech (2). Jednotlivé systémy regulace jsou navzajem koordinovany prostrednictvim vegetativniho nervového
systému. Vegetativni nervovy systém je spolu s genetickymi faktory, neurohumoralnimi ptisobky a dysfunkci endotelialni vystelky cév
zakladnim etiologickym faktorem systémové arterialni hypertenze. Diagnostika arterialni hypertenze zac¢ina mérenim hodnoty krevniho
tlaku. Naméfend hodnota je zavisla na metodé, metodice, mistu méfeni a parametrech pfistroje.
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Blood pressure regulation, importance of blood pressure measurement

In the context of human physiology, blood pressure and its regulation represent a unique tightly collaborating complex of several sys-
tems (1). We distinguish systems of the immediate, middle-term and long-term regulation. Regulation systems of the higher order are
responsible for longer term blood pressure oscillations (2). Individual systems of regulation are mutually coordinated via vegetative
nervous system. Vegetative nervous system along with genetic factors, neuroendocrine effectors and dysfunction of vascular endothelia
are basic etiological factors of systemic arterial hypertension. Diagnostics of arterial hypertension begins with the measurement of blood

pressure. Acquired blood pressure readings depend on the method used, place of measurement and parameters of tonometer.

Key words: blood pressure regulation, vegetative nervous system, blood pressure measurement.

Krevni tlak patii mezi zékladni fyziologic-
ké ukazatele kardiovaskularniho systému. Jeho
chronické zvyseni, nazyvané systémovou arte-
ridInf hypertenzi, pfedstavuje opravdovy feno-
mén moderni doby a mediciny. Tvoii ucelenou
klinickou jednotku a zroven patii mezi nejvy-
znamnéjsi rizikové faktory rozvoje aterosklerotic-
kého procesu a jeho pozdnich komplikaci. Podle
stfizlivych odhadl je nejméné Ctvrtina vsech
umrti v populaci vyspélych zemf nad 40 let vé-
ku pfimo nebo nepfimo zplsobena vysokym
krevnim tlakem (3). V predklddaném textu je
podén prehled regulac¢nich systémad krevniho
tlaku se stru¢nou charakteristikou jednotlivych
mechanizmd. Rozebrédna je také problematika
méren( krevniho tlaku.

Viyse krevniho tlaku je v kazdém okamziku
ur¢ovana minutovym srde¢nim vydejem a peri-
ferni cévni rezistenci (4). Za fizenf krevniho tlaku
je odpovédna spoluprace fady regulacnich sys-
tém, které ziednodusené mizeme rozdélit pod-
le ¢asového dosahu svého pusobeni. Rychlost
odezvy jednotlivych regulacnich systémd jde
ruku v ruce s presnosti regulace a stabilitou re-
gulované veliciny. Systémy okamzité regulace
reaguji ve zlomcich vtefin, systémy kratkodo-
bé regulace ve vtefinach az minutdch, systémy
stfednédobé regulace v minutach az hodinach,

systémy dlouhodobé regulace udrzuji krevni tlak
vdlouhodobé nastavenych mezich a jejich dosah
obsahuje hodiny az dny. Uvedenym regulacnim
systémim se vymykajf nadfazené regulacnf sys-
témy vyssiho fadu, které dohliZeji nad oscilace-
mi krevniho tlaku v dlouhodobych aspektech
(mésice, roky az desitky let). Regulacnf systémy
stfednédobé a dlouhodobé regulace se vyznacujf
mensi pfesnostf, ale také vyssi stabilnosti.
Systémy okam?Zité regulace krevniho tlaku
rozdélujeme na srde¢nf a cévni systémy. Srdecni
systémy reguluji krevni tlak zménou srde¢niho
vydeje, ktery je zavisly na Zilnim navratu z pe-
riferie a ndplni srdce. Zvysenim plniciho tlaku
pravé siné dochazi k urychleni srdecni frekvence.
Zvysenim naplné srde¢nich komor dochazf k fy-
ziologickému protaZzenf vldken srde¢niho svalu
a naslednému zesilenf kontrakce (Starlinglv
mechanizmus) (5). Nadmérnym protazenim
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srdec¢nich vldken ale kontrakéni schopnost
myokardu klesa, kdyz dilatovana svalovina nenf
schopna ménit tepovy objem vypuzované krve.
V souvislosti s uvedenymi zménami srdecniho
vydeje reguluji vysi krevniho tlaku také navazujici
cévni mechanizmy. Rozhodujicim typem cév,
které se podileji na okamzité regulaci krevniho
tlaku, jsou arterioly. Protazenim bunék hlad-
kych svald arteriol pfi zvysenf krevniho tlaku
dochézi k mechanickému otevfenivapnikovych
kanald membréan a zvysend koncentrace vép-
niku v burikdch vyvolava svalovou kontrakci.
Uvedeny mechanizmus zajistuje v pfipadé zvy-
seného krevniho tlaku v krdtkodobém ¢asovém
horizontu konstantnf{ prdtok krve tkdnémi a or-
gdny (myogenni autoregulace). Dlouhodobym
plsobenim zvyseného krevniho tlaku nicméné
dochdzi k nevratné hypertrofii svalovych bunék
arteriol a nasledné fixaci arteridlni hypertenze.

Tabulka 1. Regulacni systémy krevniho tlaku (volné upraveno dle 2)

Regulacni systémy krevniho tlaku ~ Rozdéleni

systémy okamzité regulace

srdecnf systémy, cévni systémy

systémy kratkodobé regulace

reflexni oblouky

systémy stfednédobé regulace

humoralni regulacni systémy

systémy dlouhodobé regulace

tlakova natriuréza

systémy vyssiho fadu

cirkadiannf fizenf tlaku krve, ontogenetické fizeni tlaku krve
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Systémy kratkodobé regulace krevniho
tlaku predstavuji reflexni oblouky zprostied-
kované vegetativnim nervovym systémem.
Obecné odpovidaji za velmi rychlé a presné
zmeény krevniho tlaku, napfiklad ve stresovych
situacich. Z mnozstvi regulacnich systému je
blize komentovan baroreflexnia chemoreflexni
mechanizmus. Baroreceptory predstavuji typ
mechanoreceptorl neboli receptord reagujicich
na zménu natazeni. Baroreceptory rozdélujeme
na vysokotlakové, které jsou umistény v sinus
caroticus a aortalnim oblouku, a na nizkotlako-
vé v pravé sini a plicnici. Viysokotlakové barore-
ceptory reaguji pfedevsim na zmény krevniho
tlaku, nizkotlakové baroreceptory naopak re-
aguji zejména na zmeény centralniho objemu
krve. Vzajemnym propojenim baroreflexd obou
typl baroreceptor( je zajisténa stalda hodnota
krevniho tlaku pfedevsim pfi zménach polohy
téla. Zvysenim krevniho tlaku a podrazdenim
vysokotlakovych baroreceptord je reflexné sni-
Zena aktivita sympatického nervového systému
a naslednd prevaha aktivity parasympatického
nervového systému vede ke snizenf krevniho
tlaku poklesem periferni cévni rezistence a sr-
decni frekvence. Snizenim krevniho tlaku a po-
klesem drazdéni vysokotlakovych baroreceptord
je reflexné snizena aktivita parasympatického
nervového systému a naslednd prevaha aktivity
sympatického nervového systému vede ke zvy-
senfkrevniho tlaku urychlenim srde¢ni frekven-
ce avzestupem periferni cévni rezistence. Pro
patofyziologii primdrni arteridIni hypertenze je
v piipadé opakovaného zvyseni krevniho tla-
ku priznac¢né resetovani (,resetting”) a nasled-
né noveé nastaveni ,urovne”
baroreflexu (6). Jinymi slovy, pfi opakovaném
vzestupu krevniho tlaku se stadle méné reflex-
né snizuje aktivita sympatického nervového
systému a dochézi k fixaci hypertenze. Proto
je nutné predchézet resettingu baroreceptor(

vysokotlakového

¢asnym odhalenim vysokého krevniho tlaku
a zahdjenim terapie. Spise na experimentaln{
drovni je testovana moznost nefarmakologic-
kého ovlivnéni rezistentnf arteridIni hypertenze
elektrickou stimulaci baroreflexu chirurgicky
implantovanym stimuldtorem (7), pfipadné de-
nervacf ledviny mechanizmem radiofrekvencni
ablace zaméfené na rendlni nervy lokalizované
v adventicii rendlnich cév. Vysledkem je redukce
aktivity sympatického nervového systému spolu
s redukci produkce reninu (7, 8).

Podrédzdénim nizkotlakovych barorecepto-
rd snizenim centralniho objemu krve dochézi
k aktivaci sympatického nervového systému
a vzestupu krevniho tlaku zvysenim periferni

Tabulka 2. Piehled humoralnich regulacnich systém( (2)

Humoralni regulac¢ni systémy

renin-angiotenzin-aldosteron

systém kallikrein-kinin

cirkulujici katecholaminy a ostatni hormony dfené nadledvin

systémy adrenokortikotropni hormon (ACTH) - kortizol a antidiureticky hormon

endotelidIni humoraIni systémy

natriuretické peptidy

eikosanoidy

inzulin a leptin

neuropeptid Y

vazoaktivni intestinalni polypeptid

hormony stitné Zlazy

kalcitonin a calcitonin-gene related peptide (CGRP)

cévni rezistence a urychlenim srde¢ni frekven-
ce. Soucasnym zvysenim vstfebavani sodiku
avody v ledvinach (9) a stimulacf systému RAA
(renin-angiotenzin-aldosteron) zéroven stoupa
centralni objem krve. NarUst extraceluldrniho
objemu naopak potlacuje aktivitu nizkotlako-
vych baroreceptorti a v kone¢ném disledku také
sympatického nervového systému.

Chemoreceptory rozdélujeme na perifernt
v karotidach a aortdInim oblouku a centralnf
v mozkovém kmeni. Nedostatek kysliku stimulu-
je chemoreceptory s naslednym zvysenim akti-
vity sympatického nervového systému a vzestu-
pem krevniho tlaku (10, 11). Vzestup tlaku vede
k normalizaci krevniho pritoku receptorovym
organem a ukoncuje stimulaci chemoreceptordi.
V pfipadé opakované hypoxie se cely cyklus
opakuje a je zdkladem vseobecné nepriznivého
plsobeni na kardiovaskularni systém. Toto pd-
sobenf je vystupnovano interakci chemoreflext
s baroreflexy.

Systémy stfednédobé regulace krevniho
tlaku jsou nepostradatelné pro zakladni nasta-
veni hodnot krevniho tlaku. Vyznacujf se sice
mensi presnosti a pomalym nastupem Ucinku,
ale na druhé strané jsou ve svém plisobeni mno-
hem stabilnéjsi. Systémy stfednédobé regulace
reprezentuji pfedevsim fylogeneticky staré hu-
moralniregulacni systémy.

Uvedené humoralIni plsobky maji v organiz-
mu a regulaci krevniho tlaku mnohocetné funk-
ce. Modulaci nervového pfenosu navic ovliviuj
systémy kratkodobé regulace. Nejvice prostu-
dovanym humordinim regula¢nim systémem je
renin-angiotenzin-aldosteron, prodlouzend ruka
vegetativniho sympatického nervového systé-
mu. Dohromady tvoif dva zdkladni mechanizmy
ovlivnénf krevniho tlaku. Sympaticky nervovy
systém stimuluje uvolnénf reninu z juxtaglo-
meruldrniho apardtu ledvin (12). Pdsobenim
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reninu vznikd z angiotenzinogenu plazmaticky
angiotenzin |, ktery je U¢inkem angiotenzin kon-
vertujfcfho enzymu pfeménén na angiotenzin II.
Vazbou angiotenzinu Il na receptorové struktury
AT1 a AT2 je zprosttedkovan vlastni Uc¢inek pd-
sobku. AT1 receptory jsou odpovédné za vazo-
konstrikci, zvyseni tonu sympatického nervové-
ho systému, uvolnéni katecholamin(i ze dfené
nadledvin a aldosteronu z kdry nadledvin. AT2
receptory majf Uc¢inek opac¢ny k predeslym (13).
Aldosteron ovliviuje krevni tlak nejen retenci
sodiku a naslednym zmnozenim extracelular-
niho objemu, ale rovnéz zvysenim rychlosti
pulzové viny. Cestou centralniho nervového
systému zvysuje aldosteron aktivitu sympa-
tického nervového systému. Terapie blokatory
mineralokortikoidnich receptorl tento efekt
aldosteronu potlacuje a prispiva ke snizenf krev-
niho tlaku (14).

Systémy dlouhodobé regulace krevniho
tlaku majf za ukol udrzet hodnoty krevniho
tlaku v dlouhodobé nastavenych limitech.
Nejdlezitéjsi je systém tlakové natriurézy (15),
ktery zacind plsobit cca 2 hodiny po setrvalém
vzestupu krevniho tlaku a pretrvavé po fadu dni.
Vlastnim Uc¢inkem tlakové natriurézy je zvysené
vylucovani sodiku a spolu s nim také vody v led-
vindch s naslednym sniZzenim extravaskularni-
ho volumu a poklesem systémového krevniho
tlaku. Na rozdil od jinych regula¢nich systému
zde nikdy nedochazi k adaptaci a jeho Ucinek
je zachovén po celou dobu plsobent arterialnf
hypertenze. Navic pfi setrvalém poklesu krev-
niho tlaku Ucinkuje tlakova natriuréza opacnym
zpUsobem, tedy snizenim vyluc¢ovani sodiku
a vody v ledvinach.

Cirkadidnnf variabilita krevniho tlaku a sr-
dec¢nifrekvence predpoklada existenci vnitinich
biologickych hodin organizmu. Nucleus supra-
chiasmaticus fidi rytmus sekrece melatoninu,



Tabulka 3. Piehled metod méfeni tlaku krve (2)
Metody

Rozdéleni

auskultacni

oscilometricka

ultrazvukova

digitaIni fotopletyzmografie

neinvazivni

invazivni nepfimé

pfimé

adrenokortikotropniho hormonu, pravidelné
stfidani cykld bdéni/spének a diurndlni kolisani
télesné teploty. Rozhodujici pro cirkadidnni ryt-
my je sekrece epifyzarniho hormonu melatoni-
nu (16, 17). Neni jisté bez zajimavosti, Ze v ramci
hypertenzni populace existuji skupiny nemoc-
nych, u kterych cirkadidnnf variabilita krevniho
tlaku chybi.

Koordindtorem spoluprace jednotlivych
systémU regulace krevniho tlaku je vegetativni
nervovy systém jako jedina struktura organiz-
mu zapojend do kratkodobych, stfednédobych,
dlouhodobych i cirkadidnnich systéma regulace.
Narusenim funkce vegetativniho nervového
systému dochdzi v ramci celkové rozlady k etab-
lovéni arteridlni hypertenze.

Stanoveni diagnozy systémové arteridlni hy-
pertenze musf reflektovat fyziologické kolisanf
hodnot tlaku krve. Namérend hodnota aktudlni-
ho krevniho tlaku je zavisla na metodé, metodi-
ce, mistu méfeni a parametrech pfistroje.

V klinické praxi je nejpouzivanégjsi meto-
dou neinvazivni auskulta¢ni metoda. V rdmci
intenzivni péce je nejpfesnéjsi metodou inva-
zivni méfeni krevniho tlaku. Neinvazivni méfeni
a monitorovani krevniho tlaku je metodologicky
mozné v klinickych podminkach, ambulantnim
monitorovanim (tonoport) a domacim me-
fenim. Samotna technika méfenf v klinickych
podminkach je velmi dllezitd. Méfeni se provadi
u sedicitho pacienta po kratkodobé (do 5min)
relaxaci na pazi (pfi prvni ndvstévé na obou
pazich) s volné podlozenym pfedloktim ve vy-
$i srdce. Samotné méfenf je nutné minimalné
jedenkrat opakovat (dle ¢eskych doporucent
dvakrat) v intervalu 1-2 minut. Zlaty standard
stale reprezentuje konvencni rtutovy tono-
metr s pfimérené sirokou a dlouhou manzetou
(u obéznich osob nutno pouzit Sirsl manzety).
Systolicky tlak je odecten v okamziku prvnich
ozev, diastolicky tlak pfijejich Uplném vymizeni
s vyjimkou déti a téhotnych Zen, kdy jsou re-
gistrovany dvé hodnoty odectené pri oslabenti
a poté vymizeni ozev (18, 19). V soucasné do-
bé jsou rtutové tonometry nahrazovany auto-
matickymi pfistroji pro méfeni krevniho tlaku,

které jsou zaloZené na oscilometrické metodé
méfeni. DigitaIni automaticky pfistroj nemé-
I systolicky a diastolicky tlak, ale hodnotu, pfi
které jsou ,oscilace” nejvétsi a kterd se nazyva
stfednf arteridIni tlak. Zbyvajici hodnoty dopo-
¢ftava programové vybaveni pfistroje, aby bylo
mozZné naméfené hodnoty prevést na obvykly
format dvou ¢isel systolického a diastolického
tlaku. Kvalitnf automatické pfistroje se vyznacuji
vysokou pfesnosti méfent. Pii kontrolnich vyset-
fenich se mérf krevni tlak vzdy na stejné pazi,
na které byla pfi vstupnim vysetfeni nameéfena
vys$sf hodnota. Tlak krve je spravné hodnocen
v pfipadé méfeni pfed podanim dalsi davky
antihypertenziva. Interpretace namérené hod-
noty musi rovnéz reflektovat radu vedlejsich
okolnosti predchézejicich samotnému mérent,
napt. zvysenou fyzickou aktivitu, emoce a stres,
poziti alkoholického napoje nebo kévy, koufenf
cigaret, pripadné bolest. Méfenf krevniho tlaku
vestoje (respektive po postaveni) je dllezité
u starsich pacientl a diabetik( s hypertenzi pro
moznost ortostatické hypotenze.

Ambulantni monitorovani krevniho tlaku
po dobu 24 nebo 48 hodin je vhodné pfi po-
dezienf na fenomén bilého pldsté (az u tietiny
pacientll s poprvé naméfenym vyssim tlakem),
pfi rezistenci arteridIni hypertenze na terapii,
nevysvétlitelnych hypotenzich, ovérovani
ucinnosti novych léciv. Jako normalnf se uda-
vaji primérmé dennf hodnoty krevniho tlaku
< 135/85, no¢ni < 120/70 a 24 hodinovy primér
<130/80 mmHg.

Domdci meéfeni tlaku krve pfindsi fadu vy-
hod, zejména eliminaci stresového faktoru na-
vstévy ordinace a moznost ziskat opakovana
méren( béhem deldich ¢asovych usekd (20).

Zavér

Hodnota krevniho tlaku je v kazdém okamzi-
ku regulovéna fadou systémd, jejichz mecha-
nizmy jsou detailné zkoumany. Presto zUstava
etiopatogeneze esencidlnf arteridInf hypertenze
stale neobjasnéna (21). Diagnostika zaloZzena
na ¢asném a pfesném meéfeni tlaku krve je pod-
minkou a zdkladem boje s touto civiliza¢ni ne-
moci a jejimi ndslednymi komplikacemi.

Prdce byla podpofena grantem
Univerzity Karlovy v Praze (SVV-2011-263-005).
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