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１． はじめに 

 Generalized transfer function（一般化伝達関数、GTF）を用いて推定される中心血圧や

augmentation index（AIx）などの動脈硬化関連係数は、上腕で測定される通常の血圧とは独立

した、より強い心血管イベントの予測因子であることが知られている[1-3]。 また、血管拡張

性降圧薬の心血管系に対する効果は、通常の血圧測定では過小評価され、中心血圧測定によっ

て正確に評価される可能性が複数の研究によって示唆されてきた[4,5]。この仮説は、近年、

ASCOT-CAFÉ 研究において、アムロジピンベースの治療群の対照群を上回る治療効果が、上腕

血圧ではなく GTF を用いて推定された中心血圧低下の差によって説明されたことで実証され

た[6]。観血的あるいは非観血的な測定による中心血圧や動脈硬化関連係数の、通常血圧に対す

る優位性を示すエビデンスは、現在にいたるまで次々と蓄積され続けている。 

このようななか、中心血圧測定は臨床応用の段階を迎えたとも言われるが、その一方で GTF 

が臥位患者での観血的な中心血圧測定で得られた関数であることから[7-10]、GTF を用いた中

心血圧推定（GTF 法）では患者を臥位にして測定しなければならず、そのことが中心血圧測定

普及の妨げとなっているとの指摘がなされることがある。確かに、臥位から坐位あるいは立位

になることによる心血管系に対する重力の影響は小さいものではない。坐位では臥位に比し、

心拍出量は著明に減少し、交感神経系が有意に亢進する[11.12]。坐位においては臥位とは異な

る伝達関数が必要であり、GTF を利用した坐位での中心血圧測定は行えない可能性がある。他
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方、伝達関数が、体位変換に伴う血行動態の変化ではなく、主に中心血管と上腕の位置関係よ

って決定されるならば臥位での伝達関数は坐位でも使用可能である。 

こうした２つの相反する可能性が存在するにもかかわらず、GTF を用いた坐位における中心

血圧や動脈硬化関連係数推定の可否に関しては、これまで検討がなされたことがなかった。近

年、橈骨動脈の後期第 2 収縮成分（SBP2）が中心血圧に一致することを利用し（SBP2 法）、坐

位で中心血圧を測定する機器も開発されだが、この機器においても坐位における測定の精度・

正確度は評価されていない[13-15]。人間は多くの時間を坐位または立位で過ごし、また高血圧

は元来坐位で測定された血圧によって定義されているが、これまで坐位での測定の有効性が確

認された中心血圧（およびその関連係数）の測定機器は存在しないのである。このため、今回

我々は、GTF 法ならびに SBP2 法による坐位における中心血圧および AIx 推定の精度・正確度

を評価し、その臨床応用の有用性を検討するために以下の研究を行った。 

 

２．方法 

２．１ 対象 

研究前に実施した power analysis では、小さい群間差異（es＝0.2）を 80%の power で検出す

るためには 199 名の研究参加者が必要であることが示された。この分析をもとに、さいたま医
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療センターの循環器外来を受診した連続した 252 名の外来受診者のうち、研究参加を希望しな

い 35 名と、頻発する不整脈のある受診者、橈骨動脈と頚動脈の波形記録において 10 心拍／分

以上の脈拍差のある受診者、あるいは十分な頚動脈波形を記録できない受診者、計 18 名を除

外し、最終的に 199 名を研究対象とした（心血管病 182 名、正常者 17 名）。予備研究では各中

心血圧測定値は標準偏差 18mmHg 程度であり、相互に r ＝0.98 程度の高い相関を認めたが、

同様の標準偏差と相関が本研究でも得られた場合、199 名の比較は 95 % 以上の power で 1 .0 

mmHg の血圧差を検出できると予想された。本研究は自治医科大学倫理委員会の認定のもと、

すべての参加者から書面によるインフォームドコンセントを得て行われた。 

２．２ 測定 

 すべての測定は、静かな温度調節のされた部屋において、研究参加者を坐位にして実施され

た（図 1）。はじめに 10 分の坐位安静の後、上腕動脈の収縮期血圧と拡張期血圧を、日本高血

圧学会のガイドラインに沿って、HEM9000AI（オムロンヘルスケア、京都）に備わったオシロ

メトリック血圧計にて測定、次いで橈骨動脈波形を HEM9000AI にて、橈骨動脈ならびに頚動

脈血圧波形を SphygmoCor system（AtCor Medical, Sydney, Australia）を用いて測定した。各測定

は 5 分の間隔をおいて実施された。オムロン社製 HEM 9000AI system はトノメトリック法で橈

骨動脈波形を自動記録し、その後期第 2 収縮期血圧（SBP2）を中心血圧として計算する[13-15]。

一方、SphygmoCor system は、GTF (generalized transfer function：一般化伝達関数)を用いて、
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トノメトリック法で記録した橈骨動脈波形を中心血圧波形に変換後、中心血圧および

augmentation index(AIx)を測定する機器である[7-10]。 血圧測定は連続して測定した２つの血圧

値の差が 5mmHg 以下になるまで、また血圧波形に関しては２つの良質な波形を得るまで繰り

返され、得られた 2 測定値の平均が解析に用いられた。すべての測定は一人の熟達した測定者

（平田）により、研究参加者の手首を本人の心臓の高さに保って実施された。測定バイアスを

避けるため、中心血圧値および AIx 値は測定中測定者には知らされなかった。橈骨動脈血圧波

形は上腕動脈で測定された収縮期血圧と拡張期血圧で、総頚動脈波形は上腕動脈拡張期血圧と

橈骨動脈平均血圧で補正した[17-19]。平均血圧は SphygmoCor system を用いて当該の血圧波形

の圧時間積分によって求めた（図 1）。 

２．３ 比較 

HEM9000AI system を用いて測定した坐位 SBP2 と、SphygmoCor system を用いて推定した坐

位中心（収縮期）血圧（c-SBP）および坐位総頚動脈収縮期血圧( carotid SBP)を相互に比較した

（図 1）。比較の指標には、the USA Association for the Advancement of Medical Instrumentation 

(AAMI) SP10 criteria および British Society of Hypertension の criteria を用いた。AAMI SP10 criteria

においては、2 つの測定機器で測定した血圧測定値の差が 5mmHg 以下、差の標準偏差が 8mmHg

以下の際、両血圧測定は「十分に同等」と判定される[20]。British Society of Hypertension の criteria

では、以下のすべての基準を満たしたときにグレード A と判定され 2 つの測定が同等であると
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判定される[21]。 1. 2 つの測定機器で測定した血圧測定値のペアの 60%が差 5mmHg 以下、2. 

ペアの 80%が差 10mmHg 以下 3. ペアの 95%が差 15mmHg 以下。 

 

２．４ 坐位における総頚動脈－橈骨動脈間伝達関数 
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連続して測定された坐位橈骨動脈波形と坐位総頚動脈波形を SphygmoCor system でデジタル

化（サンプリング間隔 128Hz）し、Gallagher らの方法に従って離散フーリエ変換を行い、ハ

ーモニックごとに総頚動脈－橈骨動脈間アンプリフィケーションを計算した[22]。橈骨動脈波

形と総頚動脈波形の連続測定はすべての参加者で２回行ない、得られたアンプリフィケーショ

ンをハーモニック毎に平均して坐位における総頚動脈－橈骨動脈間伝達関数を求めた。橈骨動

脈波形測定時および総頚動脈波形測定時の心拍数の差は 0.3±2.5bpm であり、両波形は同時に

測定した波形と同等であると考えられた[22]。 

２．５ 統計解析 

数値は平均±標準偏差、あるいは百分率で表した。2 変数の相関は Pearson の相関を、対応の

ある 2 群の比較には paired-t 検定を使用した。P 値が 0.05 未満をもって統計学的に有意とした。 

 

３．結果 

199 名の研究参加者の背景を表 1 に、同一患者において記録された代表的血圧波形を図 1 に

示す。研究参加者の平均年齢は 65.7±10.6 歳、女性の比率が 41.7%であった。すべての測定項

目において測定の再現性（repeatability）は良好であり、1 回目と 2 回目の測定値に統計学的有

意差は認められず、両値には高い相関が認められた（表 2）。なお、7 名の参加者において、後
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期第２収縮期成分 (SBP2) が SphygmoCor System で同定できなかった。このため、これら 7 名

の SphygmoCor System を用いた橈骨動脈 AIx は計算されず、解析から除外された。 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

表1. 患者（研究参加者）背景

平均 ± 標準偏差 範囲

年齢（歳） 65.7 ± 10.6 21 - 84
女性; 人数 (%) 83 (41.7)
身長(cm) 160.3 ± 8.9 135 -186
体重 (kg) 60.8 ± 10.6 41 - 90

Body mass index (kg/m2)  23.6 ± 3.2 17.5 - 34.2

収縮期血圧 (mmHg) 132.3 ± 18.2 92 -189
拡張期血圧 (mmHg) 71.5 ± 12.6 50 - 118
脈圧 (mmHg) 60.8 ± 15.7 29 - 120
心拍数(BPM) 66.9 ± 10.1 46 - 97
心血管病；人数 (%)
     高血圧 156 (78.4%)
     脂質異常症 90 (45.2%)

　　糖尿病 35 (17.6%)
    虚血性心疾患 66 (31.2.0%)
    脳血管障害 10 (5.3%)
降圧剤の内服；人数 (%)
    ACE 阻害剤 28 (14.1%)
    ARB 75 (37.7%)
    カルシウム拮抗剤 119 (59.8%)
    利尿剤 24 (12.1%)
    β 遮断剤 51 (25.6%)
    α 遮断剤 9 (4.5%)
亜硝酸剤の内服；人数 (%) 31 (15.6%)

ACE、 アンギオテンシン変換酵素 ARB、 アンギオテンシンII

拮抗薬受容体
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３．１ 比較 

坐位における、c-SBP、SBP2、carotid SBP の平均はそれぞれ 121.7±18 .6 mmHg、 122.6±

19.8mmHg、124 .4 ±19 .2 mmHg であった (表 2)。各測定値は互いに良好に相関し（cSBP vs. 

carotid SBP；r＝0.986、SBP2 vs. carotid SBP；r＝0.975、cSBP vs. SBP2；r＝0.989、すべて p＜0.0001）, 

また AAMI SP10 criteria および grade A British Society of Hypertension criteria を満たした（（図

2）。さらに、我々は SphygmoCor system を利用して、臥位における中心血圧－総頚動脈間伝達

関数（A-CTF）を坐位総頚動脈圧波形に適用して坐位中心血圧を求めた。A-CTF を適用して求

めた坐位中心血圧は GTF 法で求めた坐位中心血圧（c-SBP）および SBP2 で求めた坐位中心血

圧とほぼ同一の値を示した（図 3）。GTF 法を適用して求めた坐位中心動脈波形の AIx (c-AIx)

と坐位での総頚動脈 AIx の相関を図 4 に示す。両者の相関は中等度であったが、すでに報告さ

れている臥位での両者の相関に近似していた（図 5）。 
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３．２ 坐位における総頚動脈－橈骨動脈間伝達関数 
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 研究参加者 199 名の平均坐位総頚動脈－橈骨動脈間伝達関数を図 6 に示す。坐位における第

1 ハーモニック（1.08Hz）および第 2 ハーモニック（2.16Hz）のアンプリフィケーションは、

臥位での非観血的測定にて得られた総頚動脈－橈骨動脈間伝達関数[22]におけるアンプリフィ

ケーションとほぼ一致していた。第 3 ハーモニック(3.24Hz)から第 7 ハーモニック（7.56Hz）

までのアンプリフィケーションは臥位に比してやや低値を示したが、第 8 (8.64Hz)、第 9 ハー

モニック(9.72Hz)のアンプリフィケーションは、第 1、第 2 ハーモニック同様、臥位のものと良

く一致した。 総頚動脈のハーモニック成分のうち、第 1 第 2 ハーモニックで全体の power の

92 .7 % を、第 1〜第 3 harmonic で 97 .4 %を占めていた。 
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４．考察 

本研究の結果は、GTF 法ならびに SBP2 法が坐位中心収縮期血圧（c-SBP）および坐位中心

augmentation index (c-AIx) の推定に利用可能である事を示している。このことは以下の点で重

要である。第 1 に、大規模臨床試験や日常臨床において中心血圧を坐位で測定することに 1 つ

の根拠を与えるという点。坐位において中心血圧を測定することは、能率の上からも、また患

者の負担軽減という点からも、中心血圧測定の普及に寄与するものと思われる。第 2 に、この

ようにして得られた坐位中心血圧の知見が、これまでに蓄積された坐位上腕血圧の膨大な知見

と直接比較できるという利点も指摘される。 

本研究において我々は、坐位が総頚動脈－橈骨動脈間伝達関数に比較的小さな影響しか与え

ないことを示した（図 6）。Gallagher らは臥位における中心血圧の研究において、3Hz 以上のハ

ーモニクスは年齢や高血圧、心血管作動薬などの種々要因によって減少するものの、3Hz 以下

のハーモニクスは比較的影響を受けないことを報告している[22]。体位も伝達関数に影響を与

える因子の一つであることを考えれば、本研究の知見は彼らの報告した知見と矛盾しないと思

われる。彼らはまた、総頚動脈血圧波形の大部分のパワーは 3-4Hz 以下のハーモニクスに存在

することを報告した[22]。我々の研究においても power の大部分はこの範囲のハーモニクスに

集中していた。加えて、これら周波数範囲のアンプリフィケーションの平均値は臥位で報告さ

れているハーモニクスとほぼ同等であり、標準偏差も小さかった（図 6）。これらのことが GTF
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法が坐位の中心血圧の推定に十分な正確度をもつ理由であると考えられる。近年の複数の研究

で、ヘッドアップチルトや坐位においても、上腕動脈の直径や前腕の血管抵抗は臥位と比較し

て変化しないことが報告されている[24,25]。また、Nürnberger らは臥位と坐位で大動脈伝達速

度が有意に変化しないことを示した[26]。本研究において坐位が総頚動脈－橈骨動脈間伝達関

数に比較的小さな影響しか与えなかったことは、少なくとも一部分は、上肢の血管系や中心動

脈の特性が体位による影響を受けにくいことで説明されるものと思われる。 

本研究はまた、GTF 法による坐位における c-AIx と総頚動脈 AIx の関係が、臥位におけるそ

れと類似していることを示した（図 4,5）。AIx は低い周波数の後期第 2 収縮期成分(SBP2)と高

い周波数の第 1 収縮期成分との関係を表す指標である。このことを考慮すれば、本結果は、本

研究で示された 3Hz 以下の低周波のハーモニクスと高い周波数である第 8 第 9 ハーモニクスに

おける臥位と坐位でのアンプリフィケーションの良好な一致によって説明可能である。 

 何故 SBP2 が臥位中心血圧を正確に推定するかはよくわかっていない。橈骨動脈の第 2 収縮

期成分はなまった低周波の下半身からの反射波によって構成されており、こうした低周波の波

のアンプリフィケーションは低いことがわかっている。だが、臥位において中心動脈－橈骨動

脈間のアンプリフィケーションはすべてのハーモニックにおいて 1.0 を超えている[7-10,22]。

たとえそうであっても、アンプリフィケーションが 1.0 を超える低周波同士がタイミングを巧

妙に変えて重合することで、全体として 1.0 に限りなく近いアンプリフィケーションをとると
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いう可能性が全くない訳ではない。すべての人間で巧妙な重合が起こるということは考えにく

いことであるが、もしそうであれば、GTF 法で推定した中心血圧と SBP2 法で推定した中心血

圧が良く一致するのは極めて自然なことである。何故なら我々は同じ現象を、周波数領域 

(frequency domain)と時間領域（time domain）という異なった角度から見ているに過ぎないから

である。だが、この場合においても、両者は GTF を介さずに測定した坐位総頸動脈ともよく一

致しており、本研究の結論には影響がない。 

  最近 Kip らは、HEM9000AI system は SphygmoCor system に比して、中心血圧を過大評価 

(+18.8mmHg)すると報告した [27]。一見本研究と矛盾する研究結果であるが、Kips らは

HEM9000AI system が算出する指標のうち、SBP2 ではなく CSBP を中心血圧の指標として採用

していることを指摘したい。カフを用いて非侵襲的に測定した血圧は、侵襲的に測定した血圧

より通常 10mmHg 以上低い。このため、HEM9000AI system によって非侵襲的方法で推定され

る中心血圧 SBP2 も、観血的に測定した中心血圧よりも 10mmHg 程度低く算出されるのが普通

である。このため、HEM9000AI は非侵襲的に推定した中心血圧 SBP2 とは別に、SBP2 を補正

することで、観血的に測定した上行大動脈の収縮期血圧を推定する指標CSBPを算出する[28]。

彼らの報告した両機器の推定値の差異は、推定アルゴリズムの違いと言うよりはカフ法による

血圧測定の誤差によるものであると言うべきである[29]。カフ法による血圧測定の不正確さは、

中心血圧測定における最も重要な交絡因子である。とはいえこのことが、血圧や中心血圧の心

血管病予測における価値をそぐものでないことはもちろんである。こうした非侵襲的血圧測定
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の不正確さを反映して、血圧測定機器の有用性を評価する指標 AAMI SP10 criteria は差

5mmHg, 差の標準偏差 8mmHg という「寛容な」基準を設定している[20]。 

 現在に至るまで橈骨動脈血圧波形の校正方法に関しては、活発な議論が続けられている。伝

統的な校正法では、橈骨動脈波形は上腕動脈で測定された収縮期血圧と拡張期血圧で校正され

るが[7-10, 19,22, 29,30]、幾人かの研究者はこの仮定に疑問を投げかけている [27,31-33]。彼ら

は、上腕動脈でトノメトリーを行い、橈骨動脈を上腕動脈の平均血圧および拡張期血圧で校正

して、橈骨動脈の収縮期血圧が上腕動脈の収縮期血圧より最大で 8mmHg 高くなる事を報告し

た。彼らの提案する新たな校正方法は一見理にかなっており、橈骨動脈の収縮期血圧に関する

彼らの知見は重要である。だが、この新たな校正法は、上腕動脈のトノメトリーの不正確さと

言う点で批判されている[34,35]。 

 本研究において我々は追加的に 108 名の上腕動脈トノメトリーを実施し、上記で述べた新し

い校正法を橈骨動脈血圧波形および総頚動脈血圧波形に適用した。この新たな校正によっても、

GTF 法によって推定された c-SBP と carotid SBP の高い相関は維持され、両測定値は AAMI SP10 

criteria を満たした (r=0.976, P<0.0001; 差 [carotid SBP – c-SBP]  2.8mmHg; 差の標準偏差 

3.6mmHg)。その一方、橈骨動脈の収縮期血圧は上腕動脈に比して平均 6.2mmHg 高く計算され、

中心動脈上腕動脈間の収縮期血圧アンプリフィケーションは 5.0mmHg 低下した（11.2mmHg か

ら 6.2mmHg へ）。同様の結果は Kips らによっても報告されている[27]。彼らは新しい校正方法



 

18 
 

を坐位橈骨動脈血圧波形と坐位総頚動脈血圧波形双方に適用し、GTF 法で推定した c-SBP と

carotid SBP を比較したところ、carotid SBP と c-SBP との差は 4.8mmHg であり、AAMI SP10 

criteria の 1 つである差 5.0mmHg 未満を満たしたと報告している。一方、carotid SBP と上腕収

縮期血圧間のアンプリフィケーションは消失した（-0.3mmHg）[27]。多くの臥位における観血

的あるいは非観血的研究において、新旧どちらの校正法を選択するかに関わらず、橈骨動脈血

圧波形と総頚動脈波形に同じ校正法を適用すれば、GTF 法であれ SBP2 法であれ中心血圧を正

確に推定すること[7-10,13-15,33]、新たな校正法を使用すると、伝統的な校正法とは異なり、総

頚動脈－上腕動脈間あるいは中心血圧－上腕動脈間のアンプリフィケーションは減少あるい

は完全に消失することはすでに報告されている[31-33,35]。本研究や Kips らの報告もこうした

先行研究に沿う知見である。だがこのアンプリフィケーションの消失は、中心血圧－上腕血圧

間のアンプリフィケーションを報告した複数の観血的研究[2,10,19,30.34,37-39]や、中心血圧の

上腕血圧に対する優位性を報告した PREterax 研究や CAFÉ 研究、Strong Heart Study などの非観

血的前向き大規模臨床試験[1,6,17,35,40]の結果と大きく矛盾する。 

 Adji と O’Rourke らは、橈骨動脈と上腕動脈の血圧波形を上腕動脈の収縮期血圧と拡張期

血圧で校正すると言う伝統的方法では、上腕動脈の平均血圧が橈骨動脈の血圧波形に比べ

3mmHg 大きいという通常では考えられない差を生じることを示した[35]。注意深く実施された

観血的研究によって、大動脈や上腕動脈、橈骨動脈の平均血圧の差は 1mmHg 以下であること

が示されている[10,17,19,29,35,36]。一方、すでに述べたように、上腕動脈のトノメトリーで得
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られた上腕動脈の平均血圧と拡張血圧が、橈骨動脈、総頚動脈、中心血圧で一致すると言う新

しい校正法を適用すれば、上記の矛盾は解消されるが、その際は上腕動脈と総頚動脈や中心血

圧のアンプリフィケーションが減弱あるいは消失するという新たな矛盾が出現する[35]。彼ら

は、トノメトリー法で記録した臥位における橈骨動脈と上腕動脈の血圧波形の Form Factor

を比較し、上腕動脈血圧波形の「なまっている」ことが 2 つの矛盾を説明できる唯一の原因で

あると報告した。 

経皮的測定機器である動脈トノメトリーを用いて正確に動脈内圧を記録するためには、橈骨

動脈の様に、測定する動脈が適当な大きさで皮膚表面を走行し、さらに骨で動脈のすぐ背後が

支えられている必要がある。そのような条件のもとではじめて、動脈はセンサーの下で正確に

再現性を持って圧迫されるのである。Adji らは、上腕動脈は硬い上腕二等筋腱膜の下を走行し

背後には骨がないなど、上記の要件を満たしておらず、トノメトリー法では正確に上腕の動脈

圧波形を記録できないことを指摘した[35,42]。橈骨動脈トノメトリーや総頚動脈トノメトリー

に関してそうであったように[23,43-45]、上腕動脈トノメトリーに関しても精度・正確度評価の

観血的研究が必要である。 

本研究にはいくつかの制限事項が存在する。第 1 に本研究は種々の心血管病患者と、循環器

外来に胸部不快感などを主訴に来院し、検査の結果正常であった少数の健常者から構成されて

いる。このため、本研究の参加者の構成は不均一であると言え、選択バイアスも否定できない。
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しかし同時に、リアルワールドの循環器外来の患者を代表した参加者構成となっているという

点は本研究の強みでもある。第 2 に、橈骨動脈のトノメトリーとは異なり、総頚動脈のトノメ

トリーの実施には相当の熟練が要求される点が挙げられる。総頚動脈は頸部のやや深い部位を

走行しておりトノメトリーで適切に圧することが難しく、また総頚動脈の圧迫には不快感が伴

い圧受容体の圧迫から徐脈をきたしやすい。この欠点を克服するため、本研究では、トノメト

リーは熟達した 1 人の検者によって実施され、橈骨動脈のトノメトリーと総頚動脈のトノメト

リーでの脈拍差が 10 心拍/分以上の者や十分な総頚動脈圧波形が得られない者は解析から除外

された。その結果、本研究のトノメトリーによる測定の質は十分に高いものと考えられる。そ

の他、総頚動脈の計測に関して、総頚動脈の AIx は中心動脈の AIx に比して半分であり中心動

脈の AIx の代用にはふさわしくないとの指摘があったこともここに記す。第 3 に本研究で報告

した総頚動脈－橈骨動脈間伝達関数は、同時に測定した圧波形によって計算されたものではな

い。しかし、本研究において、総頚動脈の計測と橈骨動脈の計測における脈拍差は大変小さく

（0.3±2.5 拍/分）統計学的にも有意ではなかった。このため、我々は、両者を同時に測定した

場合と同等に考えている。なお、本結果との比較のために引用した臥位での総頚動脈－橈骨動

脈間伝達関数（図 6）[22]も、本研究と同じ方法で測定され報告されたものである。 
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５．おわりに 

 中心血圧と augmentation index (AIx)などの中心血圧関連動脈硬化指数は、これまで独立した

心血管病の危険因子であると報告されてきた。しかし、我々のこれら指標に関する知識は現在

までのところ臥位の患者のデータに限られており、これら指標が坐位の患者で測定されても、

独立した危険因子であり続けるかは未だ不明である。本研究は、GTF 法や SBP2 法を利用した

坐位における中心血圧・中心血圧関連動脈硬化指数の推定の妥当性に１つの根拠を示した。本

研究によって、両測定法による坐位中心血圧・中心血圧関連指数の大規模臨床試験での採用が

促され、その結果高血圧研究に新たな機会が提供され日常診療の改善につながれば幸いである。

なお、本論文発表後、本研究の結果を根拠に、４つの prospective study と 1 つの大規模臨床試

験において坐位での中心血圧測定が採用され、その結果が論文として発表された[46-50]。今後、

大規模臨床試験等において、中心血圧測定は坐位で行われることが主流になるものと思われる。 

 

６． COI 

本論文に関連して開示すべき COI はない。 
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