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Cisnienie centralne jako wskaznik ryzyka
powikian sercowo-naczyniowych

Central blood pressure as a risk marker for cardiovascular complications

Summary

Blood pressure differs along the vascular tree. Measure-
ment of briachial artery cuff pressure may not correspond
to aortic or carotid artery pressure, so called central pres-
sure, which is better risk predictors for organ complica-
tions of hypertension. Central blood pressure is mostly af-
fected by changes in arterial stiffness. Recent data show
that despite similar effect on brachial arterial pressure anti-
hypertensive drugs may differently affect central pressure.
Ongoing clinical trials include measurement of central
pressure to evaluate its significance.
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Wstep

Nadcisnienie t¢tnicze stanowi jeden z najwazniejszych
czynnikéw ryzyka powiklan sercowo-naczyniowych. Pro-
wadzi do powstawania zmian strukturalnych w uktadzie
naczyniowym: uposledza czynno$¢ $rodblonka, powo-
duje przerost i przebudowg Sciany naczyn, zmniejsza ich
podatnos¢ oraz przyspiesza rozwdj miazdzycy [1-4].

Konsekwencjami tych zjawisk s3 migdzy innymi:
zwigkszenie zachorowalnosci na chorobe niedokrwienng
serca, niewydolno§¢ serca i nerek oraz udar mézgu [1].

Ze wzgledu na ograniczone mozliwosci zastoso-
wania metod inwazyjnych podejmowane s3 proby
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uzyskania adekwatnej nieinwazyjnej oceny wskaz-
nikow ryzyka powiklaf sercowo-naczyniowych, w tym
zwigzanych z wlaSciwoSciami Sciany duzych tetnic.

Zmniejszenie elastycznosci Sciany tetniczej wiaze si¢
z przebudows ukladu naczyniowego (tzw. remodelin-
giem), mi¢dzy innymi ze wzrostem grubosci poszcze-
golnych jej warstw. Zmiany dotyczg przede wszystkim
warstwy wewnetrznej 1 Srodkowej Sciany tetniczej [2].

Podwyzszone ciSnienie w naczyniu powoduje
zwigkszone naprezenie w jego Scianie, co stymuluje
wytwarzanie czynnikéw wazokonstrykcyjnych oraz
mitogennych, jak réwniez wiokien kolagenu w prze-
strzeni miedzykomoérkowej [3].

Proces rozwoju przebudowy naczyniowej obejmu-
je kilka faz:

— detekeji sygnatu (biochemicznego lub hemo-
dynamicznego) przez komérki srodblonka;

— transmisji sygnatu do ich wnetrza;

— syntezy 1 uwolnienia czynnikéw wzrostu;

— komunikacji migdzykomérkowej;

— zmian w obrebie $ciany naczynia [4].

Jako narzad, duze naczynia tetnicze spelniajg dwie
istotne  funkcje:  transportujgcg  objetos¢  krwi
1amortyzujacg pulsacyjny charakter przeplywu. Pierw-
sza z nich odpowiada za przeplyw krwi z minimalng
utratg ci$nienia perfuzji do tkanek i narzagdéw. Funkcja
amortyzujgca zapewnia cigglos¢ strumienia krwi.

Miazdzyca, ze wzgledu na ogniskowy charakter
zmian, w wickszym stopniu uposledza funkcje przewo-
dzgcg. Natomiast nadci$nienie tetnicze 1 proces starze-
nia, poprzez zmiany degeneracyjne 1 sztywnienie $cian
naczyn, oddziatuja gléwnie na funkcj¢ amortyzujaca.

W ocenie czynnikow wplywajacych na podatno$é
tetnic nalezy takze uwzglednié rodzaj naczyq,
do ktérych maja si¢ one odnosié. Dotyczy to podzia-
lu na tetnice sprezyste 1 migSniowe. Zwickszona
sztywnoS¢ tetnic sprezystych jest efektem stopniowe;j
degradacji widkien elastyny. Sa one z czasem
zastepowane przez wibkna kolagenu typ 11V [3, 5],
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bedace znacznie mniej podatnymi na rozciaganie,
1 poprzez te wlasciwoSci zmniejszajace podatnos§é
tetnic. Fragmentacja utkania sprezystego 1 jego
zwapnienia oraz zwigkszenie zawartosci kolagenu
sa najwyrazniejsze w warstwie podsrodnablonko-
wej 1 Srodkowej duzych tetnic. Bardzo czesto ze
zwigkszong sztywnoscig tetnic wspdlistnieje zabu-
rzona funkcja §rodblonka. Sytuacja taka szczegdl-
nie dotyczy chorych na cukrzyce, z rodzinng hiper-
cholesterolemig 1 palacych tyton. Srédblonek jest
niezwykle istotnym regulatorem elastycznosci
tetnic — zaréwno pochodzenia funkcjonalnego jak
i strukturalnego [2].

Za zmniejszenie podatno$ci naczyniowej z wie-
kiem mogg by¢ takze odpowiedzialne zaburzenia czyn-
noSciowe, zwigzane ze zmniejszeniem produkeji sub-
stancji o charakterze wazodylatacyjnym (tlenek azo-
tu) oraz przewaga dzialania wazokonstrykcyjnych re-
ceptoréw a nad wazodylatacyjnymi receptorami 3 [3].

Bardzo istotne s wyniki badan, w ktorych ocenia-
no strukturalne i genetyczne podloze sztywnosci tet-
nic. W pracach tych wykazano, ze geny wigzg si¢ ze
spadkiem podatnosci Sciany naczyniowej. Zwigkszo-
na sztywno$¢ naczyh jest wiec prawdopodobnie cze-
Sciowo uwarunkowana genetycznie.

Udowodniono miedzy innymi, ze wzrost sztyw-
nosci Scian tetnic szyjnych byla wigksza u mlodych
dorostych, u ktérych w rodzinie wystapily przypadki
zawalu serca lub cukrzycy niz u mlodziezy rodzin-
nie nieobcigzonej. Podobnie u potomstwa rodzicéw
z nadci$nieniem tetniczym stwierdzono wyzsze war-
toSci wzmocnienia amplitudy fali tetna (Alx) w po-
réwnaniu z grupg kontrolng [6].

Pomiary tradycyjne ci$nienia tetniczego

tetnic, z ktdrymi z kolei zwigzany jest rodzaj fal tetna,
ich czasowa i przestrzenna synchronizacja z pracg ser-
ca, co ma bezposredni wplyw na obcigzenie nastepcze
lewej komory serca [8].

Cisnienie tetna obwodowe
(w tetnicy ramienne;j)

Jedng z najprostszych préb posredniego wyznacze-
nia sztywnosci tetnic jest obliczenie obwodowego cis-
nienia tetna (PP, pulse pressure), bedacego réznica mig-
dzy wartoSciami ci$nienia t¢tniczego skurczowego i roz-
kurczowego, uzyskanymi z tradycyjnych pomiaréw na
tetnicy ramiennej. Warto$¢ cidnienia t¢tna zmienia si¢
wraz z podatnoscig Sciany tetniczej. Im wigcksza podat-
nos¢ naczyf, tym nizsze PP. Zmiana struktury Sciany
powoduje odpowiednio zmian¢ PP. W warunkach fi-
zjologicznych na poszczegolnych odcinkach ukladu tet-
niczego PP wzrasta w kierunku od duzych tetnic typu
elastycznego do obwodowych tetnic migsniowych.

Cisnienie tetna zalezy takze od objetosci wyrzuto-
wej lewej komory. W przypadku zmniejszenia si¢
wyrzutu serca wlasciwosci elastyczne tetnic w jesz-
cze wickszym stopniu wplywajg na wzrost PP. Jest to
istotne ze wzgledu na znaczenie PP jako niezalezne-
go czynnika ryzyka epizodéw sercowo-naczynio-
wych, szczegdlnie u chorych z nadci$nieniem tetni-
czym. Wartoscig, od ktdrej stwierdzono wyzsze ryzy-
ko jest 63 mm Hg. Wykazano przewage PP jako
wskaznika ryzyka nad ocenianym niezaleznie skur-
czowym 1 rozkurczowym ci$nieniem te¢tniczym [9].

Cisnienie tetna centralne (aortalne)
— metody pomiarow

Tradycyjna sfigmomanometria jest nadal najprost-
szym badaniem o podstawowym znaczeniu dla prak-
tyki klinicznej. Niestety, umozliwia uzyskanie war-
tosci ci$nienia skurczowego i rozkurczowego jedynie
w tetnicy ramiennej. Dla uproszczenia wartosci te sg
uznawane za odpowiadajace ciSnieniu centralnemu,
panujgcemu w aorcie. Badanie tradycyjne nadal jest
1 zapewne dlugo pozostanie podstawowym narze-
dziem do okreslania ryzyka powiklaf sercowo-naczy-
niowych czy ryzyka zgonu zwigzanego z ukladem kra-
zenia, czy tez do wykrywania nadci$nienia tetniczego
1jego dalszej kontroli w trakcie leczenia [7].

Jednak rzeczywiste centralne ci$nienie aortalne, kt6-
re bezpo$rednio odpowiada za stopieni obcigzenia lewej
komory, zalezy nie tylko od objetosci wyrzutowe;j (SV,
stroke volume) 1 oporu obwodowego (TPR, rozal peri-
pheral resistance), ale takze od wlasciwosci elastycznych

Za jeden z najwazniejszych wskaznikéw zwigza-
nych z wystepowaniem powiklan sercowo-naczynio-
wych uwaza si¢ ciSnienie tgtna w aorcie (AoPP, aor-
tic pulse pressure)

Aortalna predkosé fali tetna, zwlaszcza jej warto-
Sci powyzej 13,5 m/s, okazala si¢ istotniejszym
wskaznikiem ryzyka sercowo-naczyniowego niz
stezenie kreatyniny, przerost mi¢énia lewej komory
czy stezenie cholesterolu frakeji catkowitego oraz
cholesterolu frakcjt HDL. Ponadto lepiej okresla ry-
zyko zawalu serca niz na przyklad palenie tytoniu
oraz ma istotne znaczenie w okreslaniu ryzyka wy-
stgpienia udaru mézgu [1].

Pomiary bezposrednie, inwazyjne
Badania aortalnego ci$nienia tetniczego metodg
bezposrednia, czyli tak zwang krwawa wigza si¢
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z konieczno$cig naklucia ukladu tetniczego, co
w oczywisty sposob utrudnia zastosowanie tego pomia-
ru, szczegblnie do okresowej oceny skutecznosci far-
makoterapii. Przy zakladaniu kaniuli naczyniowej
najczesciej wykorzystywany jest dostep przez tetnice
promieniows, rzadko, przy szczegdlnych wskaza-
niach wynikajgcych najczesciej ze wspolistniejgcych
innych procedur naczyniowych, przez t¢tnice udows
lub ramienng. Prawidlowe wartosci ciSnienia centralne-
go skurczowego, oznaczone metoda bezposredniego po-
miaru, wynosza 100—140 mm Hg;, a rozkurczowego 60—
-90 mm Hg; wartosci Srednie to 70-105 mm Hg [10].

Pomiary posrednie, nieinwazyjne

Do nieinwazyjnych pomiaréw cis$nienia aortalne-
go stosuje si¢ najczeSciej tonometri¢ aplanacyjng —
jeden ze sposobdw rejestracji ksztaltu obwodowej fali
tetna w duzych, powierzchownych tetnicach, ktory
wykazuje dodatnig korelacje z mierzonym w sposob
inwazyjny aortalnym ci$nieniem centralnym [11].
Dzigki tej metodzie uzyskiwane sg takie wyznaczni-
ki elastycznosci, jak na przyktad:

1. Wskaznik wzmocnienia ci$nienia fali (Alx, au-
gmentation index) — moze by¢ wyznaczany jako:

— iloraz wzmocnienia amplitudy fali (AP) i war-
toci ciSnienia tetna w aorcie (AoPP):

Alx = AP/AoPP (%)

Warto§¢ wskaznika odzwierciedla procentowy
wzrost lub spadek amplitudy fali t¢tna w aorcie (PP
w aorcie) w wyniku docierania do serca fal odbitych
z obwodu uktadu tetniczego.

— iloraz ciSniefi péznego i wczesnego skurczo-
wego szczytu na ramieniu anakrotycznym fali tetna
W aorcie wstepujacej:

Alx = P2/P1 (%)

Warto$¢ wskaznika ciSnienia w aorcie §wiadczy
o stopniu rozszerzalnosci jej Sciany 1 okresla predkosé
fali tetna oraz czas do powrotu fal odbitych z obwo-
du [12]. Wskaznik wzmocnienia ci$nienia central-
nego zalezy od czasu, w ktorym fala z odbicia dotrze
do punktu pomiaru w aorcie. Dotyczy to tego same-
go cyklu serca, ktory generuje fale [13].

2. Wzmocnienie amplitudy ci$nienia fali tetna
(AP, augmentation pressure), czyli réznica pomiedzy
warto$ciami péznego (P2) 1 wezesnego (P1) szczytu
ci$nienia skurczowego na ramieniu wstepujacym
(anakrotycznym) fali tetna (ryc. 1).

AP =P2-P1

Warto$¢ AP okresla wzgledny wzrost lub spadek
wartoSci ci$nienia péZnoskurczowego w aorcie wste-
pujacej, pod wplywem fal odbitych, docierajacych
z obwodu. Aortalne wzmocnienie amplitudy fali cis-
nienia uznano za istotny wskaznik ryzyka epizodow

sercowo-naczyniowych, w tym udaréw mézgu. Kaz-
dy wzrost AP o 10 mm Hg odpowiada okoto 20-
-procentowemu wzrostowi powiklan, takich jak nie-
stabilna choroba wieficowa, zawal serca, udar mézgu
lub zgon [14].

Fala t¢tna promieniowa i szyjna r6znia si¢ istotnie
miedzy sobg, natomiast réznice te nie wystepuja
w takim stopniu miedzy falami w tetnicy szyjnej
wspodlnej 1 w aorcie wstepujacej. Rejestracja fali tetna
z tetnicy szyjnej moze wige by¢ wykorzystywana do
oceny ci$nien panujacych w aorcie wstepujacej [12].
Wykazano, ze oceniane metodg tonometryczng
wzmocnienie fali na tgtnicy szyjnej wspolnej korelo-
walo dodatnio z przerostem lewej komory 1 bylo
opisywane jako niezalezny czynnik ryzyka przerostu
migsnia sercowego [12].

3. Podatnos¢ tetnic (C, compliance) — zalezno$é
wzglednej zmiany Srednicy i powierzchni przekroju
tetnicy do zmiany ci$nienia tetniczego, przy zaloze-
niu stalej diugosci naczynia. Konieczne jest odnie-
sienie podatnosci dla aktualnego w czasie badania
ci$nienia t¢tniczego.

4. Rozszerzalno$¢ tetnic (d, distensibility) — okre-
Slenie podatnosci tetnicy w odniesieniu do poczatko-
wej objetosci lub Srednicy naczynia.

5. Predkos¢ fali tetna (PWV, pulse wave velocity)
— stanowi pochodna rozszerzalno$ci 1 sztywnosci
tetnicy. Z tego wzgledu jej warto$ci réznig si¢ w za-
leznosci od lokalizacji badania poszczegdlnych od-
cinkéw ukladu tetniczego, co wynika z réznych wia-
Sciwosci Sciany tetniczej. Objeto$¢ wyrzutowa lewej ko-
mory serca do aorty wstepujacej wywoluje rozszerzenie
naczynia 1 powstanie fali tetna, rozchodzacej si¢ z okre-
Slong predkoscia dalej wzdluz ukladu tetniczego.

Badanie PWV jest nieinwazyjng metoda pomiaru,
cechujaca si¢ duza powtarzalnoscia wynikéw. Ist-
niejg rozne techniki rejestracjii PWV. W celu opisa-
nia wlasciwosci elastycznych aorty 1 duzych tetnic,
najczesciej stosuje si¢ szyjno-udowg predkosc¢ fali tet-
na (cfPWV), nazywana takze aortalng predkoscia fali
tetna (AoPWV, w skrocie PWV). Badanie wykonuje
si¢ na odcinku pomiedzy tetnicg szyjng wspdlng
1 tetnicg udows. Uzyskuje sie zapis fali tetna z okreslo-
nych odcinkéw tetniczych, na podstawie ktorych przy
podanej odlegtosci jest obliczana predkosé fali tetna.

Dla szerszego klinicznego zastosowania PWV
istotnym problemem jest brak jednoznacznie okre-
Slonych zakreséw norm. Zwigzek pomi¢dzy warto-
Scig Sredniego ci$nienia tetniczego (MBP, mean blood
pressure), ci$nienia skurczowego (SBP, systolic blood
pressure) 1 rozkurczowego (DBP, diastolic blood
pressure) mozna przedstawi za pomocg réwnania:

PWV = (0,07 x SBP [mm Hg] + 0,09 X wiek [lata] — 4,3 [m/s] [16].
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Rycina 1. Schematyczny zapis fali tetna. Wykresy cisnienia na tetnicy ramiennej i aorty. A. Dla tetnic o pra-
widtowych wia$ciwosciach elastycznych. B. U chorych z uposledzeniem elastycznosci tetnic [15]

Figure 1. Schematic representation of pulse pressure amplification. Typical pressure tracings from the bra-
chial artery and central aorte. A. Subject with compliant large arteries. B. Subject witch stiff large arteries [15]

U dzieci s3 to zwykle wartosci rz¢du 5-6 m/s,
u miodych dorostych (20-50 rz.): 7-9 m/s, u 0s6b po
50 rz.: 9-11 m/s. Wartosci powyzej 12 m/s uznawane
s3 za nieprawidlowe [17, 18].

W warunkach prawidlowych wartos¢ predkosci
fali tetna jest niska i punkty odbicia stwierdza si¢
gléwnie na poczatku odcinka obwodowych naczyn
oporowych. Z wiekiem oraz wzrostem ci$nienia
PWV znacznie si¢ zwicksza, co wynika z przyblize-
nia punktéw odbicia 1 wystgpienia pdznego szczytu
na krzywej ci$nienia. Prowadzi to do nieproporcjo-
nalnie wigkszego wzrostu SBP niz DBP i zwigksze-
nia PP.

Wisrod bardziej zaawansowanych technik niein-
wazyjnego pomiaru AoPWYV tetna, zwlaszcza w od-
cinku proksymalnym aorty, znajduje si¢ metoda wy-
korzystujaca obrazowanie z wykorzystaniem rezo-
nansu magnetycznego. Jednak ze wzgledu na
znaczny koszt badania, trudnosci z jego dostepno-
Scig, jak 1 dlugi czas jego trwania, nie jest ono sze-
rzej stosowane [2].

Ograniczenia metod nieinwazyjnych

W wypadku tonometrii aplanacyjnej zapis fali tet-
na moze ulec znieksztalceniu ze wzgledu na dosé
malg powierzchni¢ czujnika tonometru w stosunku
do badanej tetnicy.

Najczestsze przyczyny to:

— ruchy badanego lub badajacego w trakcie reje-
stracji, powodujgce artefakty w zapisie krzywej;

— zbyt duza sita nacisku, co powoduje znieksztal-
cenie fali w fazie rozkurczowej z ostrym, ujemnym
zagieciem przed kolejna fazg skurczows albo odwro-
cenie fali w fazie skurczowej;

— niewlaSciwy kat pomiedzy tonometrem a ba-
danym naczyniem (czujnik powinien by¢ przylozo-
ny prostopadle do naczynia).

Znieksztalcen tych mozna uniknaé poprzez zastoso-
wanie urzadzef stereotaktycznych — stabilizujgcych to-
nometr, jak rowniez zapewnienie badanemu 1 badajace-
mu odpowiednich warunkéw w trakcie pomiaru oraz
przeprowadzenie kontroli powtarzalnosci badania [19].

Wsrdd czynnikéow odpowiedzialnych za zmien-
noS$¢ wynikow pomiaréw PWV nalezy bra¢ pod uwa-
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ge otylo$¢ pacjenta, ktéra moze utrudnié okreslenie
rzeczywistej odleglo$ci pomiedzy badanymi punkta-
mi. U niektérych pacjentéw w podesztym wieku moze
doj§¢ takze do zanizenia wartosci PWV, poniewaz
z wiekiem aorta przybiera bardziej krety przebieg [2].

W celu dalszego rozszerzania zastosowania kli-
nicznego przynajmniej niektorych z opisanych
w ogromnym skrocie metod konieczne jest przede
wszystkim jednoznaczne zdefiniowanie zakresow
norm wartosci, w tym takze dokladniejsze okreslenie
prawidlowych parametréw pomiaréw dla poszcze-
g6lnych grup wieckowych. Innym podstawowym pro-
blemem metodologicznym  jest  koniecznos¢
uwzglednienia w czasie kazdego badania aktualnego
ci$nienia tetniczego oraz czestoSci serca [19], mala
liczebnos¢ grupy czy tez wykonywanie pomiaréw
nieinwazyjnych (przy uzyciu mankietu, jak i tono-
metrii) nad tg samg t¢tnicg ramienng albo zbyt krét-
kie réznice czasowe pomiedzy poszczegdlnymi po-
miarami [20].

Cisnienie tetna centralne (aortalne) jako
wskaznik ryzyka sercowo-naczyniowego

Na podstawie dotychczasowych badaf uznano
niektére wskazniki elastycznosci ukiadu tetnicze-
go, przede wszystkim PWV, za nowe, istotne czyn-
niki rokownicze u pacjentéw z chorobami ukiadu
sercowo-naczyniowego. Na zmiany w warto$ciach

PWV, a co za tym idzie — na sztywnoS$¢ tetnic,
wplywa wiele czynnikéw, migdzy innymi wiek,
obecno$¢ nadciSnienia  tetniczego, cukrzycy,

miazdzycy czy niewydolnosci nerek. Wraz ze wzro-
stem sztywnosci tetnic dochodzi do wzrostu pulsa-
cyjnego ci$nienia t¢tniczego, co powodowane jest
wzrostem SBP i obnizeniem DBP. To doprowadza
do wzrostu obcigzenia nastgpczego i uposledza per-
fuzje wieicowg [21]. Wraz z wiekiem dochodzi do
zmian ksztaltu fali t¢tna w aorcie, co glownie wy-
wolane jest zmiana sumowania si¢ fal tetna odbi-
tych od obwodu i fali generowanej przez serce [9].
Fala odbita dociera do serca w fazie skurczu, powo-
dujgc wzrost ciSniefi w aorcie wstgpujacej — skur-
czowego 1 pulsacyjnego. Dodatkowo obnizeniu ule-
ga wezesne aortalne DBP, co wplywa na uposledze-
nie perfuzji wieficowej, zwlaszcza w przypadku juz
istniejacego przerostu mig$nia sercowego. Zwick-
szona sztywnos¢ tetnic powoduje wigc zardwno
wzrost SBP, jak i obnizenie DBP oraz prowadzi do
zwickszenia czgstosci izolowanego nadci$nienia
skurczowego, cechujacego si¢ wysokim PP. W jed-
nym z badaf, w ciggu 2-letniej obserwacji stwier-
dzono, ze ryzyko wystapienia epizodoéw sercowych

1 mézgowo-naczyniowych mozna bylo okresli¢ na
podstawie kilkukrotnie powtarzanych pomiaréw
PWV. Autorzy uwazajg, ze w przyszlosci ocena PWV
tetna moze si¢ staé cennym badaniem przesiewowym
w celu selekeji chorych z najwyzszym ryzykiem [22].

Zmiany wlaSciwosci $ciany tetnic, w tym ich
sztywnienie, sa SciSle powigzane z zaawansowa-
niem procesu miazdzycowego. Jednak zré6znicowa-
nie struktury tetnic na poszczegélnych odcinkach
1 ograniczenia metodologiczne powoduja, ze dosé
trudno jednoznacznie korelowaé wskazniki sztyw-
nosci z morfologicznymi wykiadnikami miejsco-
wych zmian miazdzycowych. Wedlug niektérych
autoréw jednym z czynnikéw wplywajacych zarow-
no na wilasciwosci elastyczne, jak i na zmiany
miazdzycowe moze by¢ homocysteina, ktora dzia-
lajac na Sciang naczynia, powoduje degradacje ela-
styny w blonie wewnetrznej, aktywacje proceséw
widknienia i kalcyfikacji, uszkodzenie §rodblonka
oraz wzrost uwalniania z niego czynnika von Wil-
lebranda i zmniejszenie wydzielania tlenku azotu.
Innymi czynnikami mogg by¢ fibrynogen czy takze
lipoproteina Lp(a) [23]. Autorzy niektdérych prac
wykazujg zalezno$ci miedzy wskaznikami elastycz-
nosci 1 zaawansowaniem zmian miazdzycowych
w tetnicach wieficowych. Tego typu korelacje stwier-
dzono mi¢dzy innymi u pacjentéw z niewydolno-
Scig nerek, ze szczegdlnie wysoka czestotliwoscig
powikian sercowo-naczyniowych. Proporcjonalnie
do zaawansowania miazdzycy tetnic wieficowych
wykazano wzrost wskaznikéw sztywnosci tetnic, ta-
kich jak PWV i Alx [24]. Zwigkszone obcigzenie
lewej komory serca jest jednym z czynnikéw pro-
wadzacych do przerostu mig$nia i zwigzanym
z przerostem zwickszonym ryzykiem epizodéw nie-
dokrwiennych. Wykazano, ze wzmocnienie fali na
tetnicy szyjnej wspdlnej oceniane metodg tonome-
tryczng korelowalo dodatnio z przerostem lewej ko-
mory 1 bylo opisywane jako niezalezny czynnik ry-
zyka przerostu [12].

Nadcisnienie tetnicze

Podwyzszone ci$nienie tetnicze, a zwlaszcza jego
skladowa pulsacyjna, wigze si¢ ze zmianami w struk-
turze tetnic. Dochodzi tam do przebudowy, ktéra
z kolei prowadzi do zmniejszenia elastycznosci Sciany
tetnic. Dodatkowo zmianie ulega funkcja Srodblonka
oraz dochodzi do miejscowej aktywacji ukladu reni-
na-angiotensyna-aldosteron. Zmiany te doprowadzajg
do zaburzen zblizonych w swoim charakterze do
zmian wywolanych procesem starzenia si¢ organizmu.
Wozrasta liczba i szybko$¢, z jaka docieraja do serca
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fale odbite z obwodu ukiadu tetniczego, co prowadzi
do podwyzszenia PWV. Udowodniono zwigzek mig-
dzy obnizeniem podatnosci aorty a zwigkszona cze-
stoScig pierwotnych incydentow wienicowych u cho-
rych na nadci$nienie tetnicze, przy prawidlowe;j funk-
i nerek [PP]. U tych oséb masa migSnia sercowego
wyraznie koreluje z wysokoscia PP, niezaleznie od
sredniego MBP [24]. Predkos¢ fali tetna wzrasta wraz
ze stopniem ci¢zko$ci nadci$nienia tetniczego u obu
plci 1 zwigzana jest ze zwickszonym ryzykiem wystg-
pienia powiklan sercowo-naczyniowych [18]. Weze-
sny etap przebudowy tetnic jest odwracalny, dlatego
tez leczenie nadci$nienia wplywa korzystnie na proces
przebudowy. Szczegdlnie zastosowanie inhibitoréw
konwertazy angiotensyny uznano za istotny czynnik
zmniejszajacy niekorzystny proces przebudowy serca
1 naczyn u chorych z nadci$nieniem t¢tniczym [11, 21].
W przebiegu nadci$nienia t¢tniczego dochodzi do
szeregu zmian, mi¢gdzy innymi do zwigkszenia pola
przekroju poprzecznego, Srednicy Swiatla oraz gru-
bosci Sciany aorty 1 duzych tetnic. Procesom tym to-
warzyszy wzrost PWV i zmniejszenie rozciagliwosci
Sciany tetnic. Uznaje si¢, ze punkty odbié fali tetna
u chorych z nadcis$nieniem sg zlokalizowane gléwnie
w Srodkowej czgScl aorty piersiowej, co przyczynia
si¢ do znacznego wzrostu PP 1 SBP [2]. Dodatkowo
przebudowa Sciany naczyniowej jest jednym z czynni-
kow, ktory moze wplywal na sprawno$¢ regulacyjng
baroreceptoréw zaréwno w nadcisnieniu tetniczym, jak
1w procesie starzenia si¢. W obu stanach opisywano
zmniejszenie wrazliwosci baroreceptoréw oraz wyka-
zywano zwigkszenie dobowej zmiennosci ci$nienia tet-
niczego [3].

Nadci$nienie tetnicze sprzyja nasilonemu rozwo-
jowi miazdzycy. Przyspieszony rozwdj miazdzycy
w tetnicach wieticowych zwicksza czgstos¢ ostrych ze-
spoléw wieficowych. Ponadto poprzez zwigkszone
obcigzenie nastepcze dochodzi do przerostu kardio-
miocytow. Poniewaz zaopatrujace serce naczynia
krwiono$ne nie ulegajg adekwatnej angiogenezie,
dochodzi do stanu sprzyjajacego niedokrwieniu mie-
$nia sercowego. U 0sob z nadci$nieniem czgsciej do-
chodzi do takich powiklan, jak tetniak rozwarstwia-
jacy aorty czy niedokrwienie koficzyn.

Poszczegodlne grupy lekow hipotensyjnych w r6z-
nym stopniu wplywaja na PWV tetna i ci$nienie central-
ne, mimo ze w pomiarach tradycyjnych w podobnym
stopniu powodujg obnizenie ci$nienia tetniczego [25,26].

Wykazano, ze antagoni$ci wapnia 1 inhibitory
konwertazy angiotensyny II, niezaleznie od dziala-
nia obnizajacego ci$nienie tetnicze, wplywaja takze
na elastyczno$é naczyi. Inhibitory konwertazy an-
glotensyny takze dzialajg rozkurczajagco na mie-
sniowke gladka Sciany tetnic, co prowadzi do zwigk-

szenia jej podatnosci. Antagonisci wapnia dzialajg
na Sciang tetniczg niezaleznie od zmian mechanicz-
nych zwigzanych z obnizeniem ci$nienia. Powodujg
tez wzrost podatnosci Sciany tetnicy.

Leki moczopedne nieznacznie wplywaja na
sztywno$< tetnic, a efekt jest raczej czynno$ciowy niz
strukturalny [2].

Statyny, przez dzialanie na migracje i proliferacje
komorek migsni gladkich, moga wplywaé na ela-
stycznos$¢ tetnic. U pacjentéw z nadci$nieniem t¢tni-
czym wykazano korzystny wplyw tych lekow na war-
tosci PWV [2].

Azotany redukujg nat¢zenie fali odbitej, bez
zmniejszania wspdlczynnika odbicia na obwodzie.
Efekt ten powstaje dzigki rozszerzeniu 1 wzrostowi
rozciagliwosci matych tetnic doprowadzajacych, po-
lozonych proksymalnie w stosunku do tetniczek [27,
28]. Azotany redukuja wartosci SBP, PP i Alx, nato-
miast ich efekt w stosunku do PWV, obwodowego
oporu tetniczego 1 obwodowego ci$nienia tgtniczego
jest nieznaczny [26]. Nitrogliceryna zmniejsza im-
pedancj¢ tetnic 1 obcigzenie lewej komory serca.
Wlew nitrogliceryny wywoluje wzrost podatnosci tet-
nic, co ma dodatkowe znaczenie w redukeji obcigze-
nia lewej komory, ale efekt ten nie jest duzy [2].

Najnowsze badania dotyczace
wtasciwosci naczyn u chorych
z nadcisnieniem tetniczym pierwotnym

Badania wlasciwosci elastycznych duzych tetnic
dopiero od niedawna znalazly zastosowanie w bada-
niach klinicznych przeprowadzonych na duzych
grupach pacjentéw. Obecnie najnowszym duzym ba-
daniem, opublikowanym w marcu 2006 roku jest
CAFE (The Conduit Artery Function Evaluation)
[29], obejmujace podgrupy pacjentéw z badania An-
glo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial (ASCOT).
Projekt badania opierat si¢ na zalozeniu, ze poszcze-
golne grupy lekéw hipotensyjnych moga w rézny
sposob oddzialywac na ciSnienie centralne, mimo po-
dobnego wplywu na ci$nienie mierzone na tetnicy
ramiennej. Pordwnano wplyw dwoch réznych tera-
pii hipotensyjnych: atenololu w polaczeniu z diure-
tykiem tiazydowym oraz amplodipiny z perindopri-
lem, na ci$nienie centralne w aorcie i zmiany hemo-
dynamiczne w ukladzie t¢tniczym w ciagu okoto 3—4
latu 2073 (poczatkowo 2199) chorych z pigciu osrod-
kéw biorgeych udzial w badaniu ASCOT. Jako me-
tode pomiaru wartosci ci$nienia centralnego 1 wskaz-
nikéw hemodynamicznych w aorcie zastosowano to-
nometri¢ aplanacyjng z analizg ksztaltu fali tetna
oraz PWV. Mimo poréwnywalnego w obydwu gru-
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pach wplywu hipotensyjnego na ci$nienie mierzone
metodg tradycyjna (A0,7 mm Hg; 95% CI [confiden-
ce interval, przedzial ufnosci]: 0,4-1,7; p = 0,2),
wigkszy wplyw na ciSnienie aortalne wykazano
w grupie leczonej amlodiping i perindoprilem (ci$nie-
nie centralne skurczowe A4,3 mm Hg; 95% CI:
3,3-5,4; p = 0,0001; ci$nienie tetna centralnego A3,0
mm Hg; 95% CI: 2,1-3,9; p < 0,0001). Z modelu
Coxa wykazano, ze ci$nienie centralne bylo w spo-
sob istotny statystycznie powigzane ze zlozonym
punktem koncowym, skiadajacym si¢ z calkowitej
liczby zdarzefi/zabiegbw sercowo-naczyniowych
1 czesto$ci rozwoju niewydolnosci nerek (p < 0,0001
przedip < 0,05 po uwzglednieniu zmiennych wyj-
Sciowych). Na podstawie uzyskanych wynikéw
stwierdzono, ze poszczegdlne grupy lekéw hipoten-
syjnych wywieraja r6zny wplyw na ci$nienie aortal-
ne, mimo podobnych efektéw hipotensyjnych na po-
ziomie pomiarow ci$nienia w tetnicy ramiennej. Co
wigcej, we wnioskach z badania przedstawiono po-
glad, ze to wlasnie r6znica w wartoSciach aortalnego
ci$nienia centralnego moze byé odpowiedzialna za
roznice w efektach klinicznych w poszczegélnych ra-
mionach badania ASCOT [30]. Istotne jest, ze CAFE
to pierwsze duze badanie z zastosowaniem pomia-
réw nieinwazyjnych ci$nienia centralnego w aorcie.
Innym, weze$niej wykonanym projektem z wyko-
rzystaniem pomiaréw wlasciwosci elastycznych ukla-
du tetniczego, bylo badanie Improvement in Blood
Pressure, Arterial Stiffness and Wave Reflections With
a Very-Low-Dose Perindopril/Indapamide Combina-
tion in Hypertensive Patient. A comparison with ate-
nolol (REASON), w ktérym zastosowano polaczenie
malej dawki perindoprilu i indapamidu w poréwna-
niu z atenololem. Jako metod¢ pomiaru zastosowa-
no analize fali tgtna oraz pomiar PWV. W badaniach
wzielo udziat 471 pacjentow. Obserwacj¢ prowadzo-
no przez okolo 12 miesiecy. Przy podobnym obnize-
niu DBP, polgczenie perindoprilu z indapamidem
w istotnie wigkszym stopniu obnizylo SBP na tetnicy
ramiennej (26,02 mm Hg; 95% CI: 28,90-23,14),
atakze PP (25,57; 95% CI: 27,70-23,44). Obie wersje

farmakoterapii w podobnym stopniu zmniejszyly

Tabela I. Zmiany cisnienia tetniczego w badaniu REASON
[31]

Table I. Changes in blood pressure in REASON Study [31]

Perindopril/ Atenolol
/indapamid
Cisnienie skurczowe, PP W l
Cisnienie rozkurczowe { {
Predkos¢ fali tetna \: )
Czgsto$¢ pracy serca d A
Cisnienie skurczowe w aorcie Wl {
PP w aorcie W {
Wzmocnienie fali w aorcie W \:

PP (pulse pressure) — cisnienie tetna

PWYV, ale jedynie perindoril/indapamid wplynely na
obnizenie SBP i zmniejszenie PP oraz zmiang
ksztaltu fali tetna, odpowiadajacg poprawie podat-
nosci tetnic szyjnych (tab. I) [31].

W kolejnym badaniu klinicznym z 2004 roku po-
rownano wplyw na ci$nienie centralne czterech grup
lekéw hipotensyjnych w odniesieniu do placebo. Probe
przeprowadzano u pacjentow w podeszlym wieku,
z rozpoznanym nadci$nieniem tetniczym skurczowym,
przy zastosowaniu tonometrii aplanacyjnej. Wykazano
mi¢dzy innymi, ze antagoniSci wapnia i leki diure-
tyczne silniej obnizaja ciSnienie tetnicze mierzone na
tetnicy ramiennej niz inhibitory konwertazy angioten-
syny czy antagonisci receptoréw f3. Natomiast wspol-
czynniki wzmocnienia fali t¢tna byly wyzsze przy za-
stosowaniu lekéw B-adrenolitycznych (tab. IT) [32].

Cukrzyca

U milodych chorych na cukrzyce typu 1 stwier-
dzono, ze uposledzenie korzystnego dzialania insu-
liny na podatnos$¢ tetnic moze by¢ jednym z czynni-
kow przyspieszonego rozwoju zmian miazdzyco-
wych [4]. Zaburzenia funkeji ukladu tetniczego,
w tym centralnej podatnosci tetnic u chorych na cu-

Tabela Il. Wptyw réznych grup lekéw hipotensyjnych na cisnienie w aorcie [31]
Table Il. Effect of different antihypertensive drugs on aortic pressure [31]

Placebo Inhibitory B-adrenolityki Antagonisci Diuretyki
wapnia
Cisnienie centralne [mm Hg] 23 26 16 17
Wskaznik wzmocnienia aortalnego (%) 33,3 38,5 28 28,8

ACE (angiotensin-coverting enzyme) — konwertaza angiotensyny
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krzyce typu 1 pojawia si¢ weze$niej niz powiklania
zwigzane z mikro- 1 makroangiopatia. Takie wskaz-
niki wlasciwosci Sciany tetniczej, jak PWV czy
zmniejszona rozszerzalno$¢ aorty korelujg z czasem
trwania cukrzycy typu 1. Pod wplywem znajdujacej
si¢ we krwi glukozy Sciany naczyn krwiono$nych
staja si¢ z wiekiem coraz sztywniejsze. Wynika to
mi¢dzy innymi z procesu glikozylacji — czasteczki
glukozy wiazg si¢ z biatkami $ciany naczyn krwiono-
snych [33, 34]. Procesy glikozylacji nieenzymatycz-
nej stanowig jedng z gléwnych przyczyn rozwoju
mikroangiopatii cukrzycowej. Zmiany te dotycza bia-
lek osocza, elementéw morfotycznych krwi, bialek
tkankowych oraz Scian naczyn. To wlasnie reakcje
dotyczgce tych ostatnich w polgczeniu ze zmianami
odpowiedzialnymi za mikroangiopati¢ prowadza do
zwigkszenia sztywnosci naczyn, co stwierdzono, wy-
kazujgc u chorych na cukrzycg wzrost wartosci PWV
[2]. Wyniki badan sugeruja, ze nieenzymatyczna gli-
kozylacja bialek macierzy, 1 w szczegblnosci kolage-
nu, moze doprowadzaé u chorych na cukrzyce do
zmian podatnoSci naczyh wieficowych [33, 34].
Obecnie w fazie badan pozostaje substancja ALT-
711, rozkladajgca wigzania cukier—biatko, dzigki cze-
mu ma wplywac na poprawe wlasciwosci elastycz-
nych naczyn [27].

Takze u 0s6b z nieprawidlowy tolerancjg glukozy
oraz z cukrzycg typu 2 stwierdzono zmniejszong po-
datno$¢ duzych tetnic. Sztywnienie tetnic zwigzane
jestjuz z wezesnym etapem cukrzycy typu 2, znacznie
wezesniej przed pojawieniem si¢ klinicznie stwierdza-
nej miazdzycy. Udowodniono dodatnig zalezno$é
miedzy sztywnoscig tetnicy szyjnej a stezeniem gluko-
zy w surowicy [8]. Potwierdzono zwigzek pomigdzy
podwyzszong PWV u chorych na cukrzyce a mikroal-
buminurig. W innym badaniu wykazano, ze sztyw-
no$¢ Sciany tetniczej u chorych na cukrzyce typu 2 jest
niezaleznym czynnikiem, zwigzanym ze stopniowym
uposledzaniem filtracji klebuszkowej. Sugerowano
mozliwo$¢ zastosowania pomiaru PWV jako wskaz-
nika nie tylko makro-, ale takze mikroangiopatii cu-
krzycowej [22, 34]. Dodatkowo stwierdzono wyste-
powanie podwyzszonych wskaznikéw sztywnosci
tetnic u zdrowych dzieci rodzicéw chorych na cu-

krzyce [35].

Przewlekta niewydolnos$¢ nerek

Wsrdd wielu czynnikéw mogacych odpowiadaé
za zmiany naczyniowe u chorych z niewydolnoscig
nerek nalezy wymienié toksyny mocznicowe, w tym
przede wszystkim parathormon, zaburzenia lipido-
we, elektrolitowe, a takze wspdlistniejace bardzo

czesto nadci$nienie tetnicze [7, 21, 23]. Jednym
z najprostszych wskaznikéw elastycznosci uktadu tet-
niczego, u chorych z niewydolnoscig nerek czesto
podwyzszonego, jest ci$nienie tetna [36]. Z bardziej
zaawansowanych wskaznikow elastycznosci, nie-
prawidlowych w niewydolnosci nerek, nalezy wy-
mienié PWV i Alx [23]. S one najbardziej powta-
rzalne, 1 to wla$nie u chorych z niewydolnoscig ne-
rek w najwyzszym stopniu wykazano ich korelacje ze
$miertelno$cig z powodu chordb sercowo-naczynio-
wych [20]. Szczegblnie w zaawansowanej niewydol-
nosci nerek stwierdzono wyrazng zalezno$¢ ze Smier-
telnoscig catkowita oraz sercowo-naczyniowy. Wyka-
zano poprawe rokowania u chorych, u ktérych doszto
do zmniejszenia PWV w odpowiedzi na leczenie hi-
potensyjne. Zmniejszenie PWV o okolo 1 m/s bylo
zwigzane ze zmniejszeniem ryzyka $miertelnosci ser-
cowo-naczyniowej, a takze catkowitej [36].

Whioski

Na podstawie przeprowadzonych badan nalezy
stwierdzié, ze ci$nienie centralne, czyli aortalne, do-
starcza zdecydowanie wigcej informacji dotyczacych
stanu ukladu sercowo-naczyniowego niz tradycyjna
sfigmomanometria. Szersze zastosowanie omowio-
nych jedynie w zarysie metod powinno doprowadzié
do dalszego udoskonalenia oceny ryzyka epizodow
sercowo-naczyniowych, zwigzanej z nimi $miertelno-
Sci oraz Smiertelnosci calkowitej w réznych grupach
chorych. Konieczne jest jednak dalsze udoskonalenie
metodologii oraz zastosowanie jej w kolejnych duzych,
randomizowanych badaniach klinicznych.

Streszczenie

Cisnienie tetnicze 1 ksztalt fali tetna réznig si¢ w po-
szczegolnych odcinkach drzewa tetniczego. Cisnienie
panujgce w aorcie 1 tetnicy szyjnej, nazywane cisnie-
niem centralnym, wydaje si¢ lepiej okreslac ryzyko po-
wiklaf sercowo-naczyniowych nadci$nienia niz war-
to$¢ mierzona standardows technikg w tetnicy ramien-
nej. Zmiany ci$nienia centralnego s3 w znacznej
mierzeuwarunkowane postgpujgcym stwardnieniem
tetnic. Dane z ostatnich wskazuja, ze leki hipotensyj-
ne moga w odmienny sposéb wplywaé na ciSnienie
centralne i obwodowe. Znaczenie tego zjawiska pozo-
staje przedmiotem toczgcych si¢ badan klinicznych.

stowa kluczowe: ciSnienie centralne, fala tetna,
sztywnos§¢ §ciany tetnicy, wskaznik wzmocnienia
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