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Podatnosc tetnic w nadcisnieniu tetniczym.
0d patofizjologii do znaczenia klinicznego

Arterial Compliance in Arterial Hypertension.
From Pathophysiology to Clinical Relevance

Summary

Arterial compliance as a term has been known 1n the patho-
physiology of the cardiovascular system since the beginning
of the 17" century. For many years it has been underrated
because of the predominant view that the development of
arterial hypertension is determined by the systemic resist-
ance, which is reflected in diastolic blood pressure level, the
main factor for cardiovascular complications.

This view has been modified in the recent decade after the
publication of the results of large randomized trials in pa-
tients with isolated systolic hypertension. In patients over
55 years of age blood pressure, an indirect marker of arterial
stiffness has been found to be the strongest risk factor. For
this reason the focus of interest has been shifted from vas-
cular resistance to elastic properties of the arteries.

The present paper discusses the basics of morphology and
pathophysiology of changes in the elastic properties of the
arteries (stiffening), defines basic indices of arterial com-
pliance and mathematical background. A chapter will be
devoted to the effects of increased arterial stiffness on heart
pathology and clinical implications of measuring this pa-
rameter. A state-of-the-art section will describe the rela-
tionship between arterial compliance and several physio-
logical and pathological factors (sex, ageing, arterial hyper-
tension, endocrine and metabolic dysfunction) as well as
therapeutic interference with arterial compliance.
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Wstep

Rola tetnic systemowych w ukiadzie krazenia wy-
daje si¢ by¢ powszechnie i od dawna znana, fatwa do
zrozumienia w ujeciu koncepeyjnym 1 niebudzaca
wigkszych kontrowersji zarowno w naukach podsta-
wowych, jak 1 klinicznych. Wydaje si¢ jednak, ze
wlasnie to powszechne, pozornie dobre zrozumienie
zagadnienia doprowadzilo do niedoceniania przez
diugie lata roli, jaka sztywno$¢ tetnic odgrywa w pa-
tofizjologii nadci$nienia tetniczego.

Aorta 1 duze tetnice stanowig pomost miedzy ser-
cem a tetniczkami oporowymi, stuzac po pierwsze
jako przewdd, a po drugie jako amortyzator. Wyrzut
krwi z serca ma charakter pulsacyjny. Prawidlowe
funkcjonowanie narzagdéw wymaga przeplywu cig-
glego. Od wlasnosci sprezystych tetnic zalezy wla-
Sciwa amortyzacja przeplywu zmiana jego charakte-
ru z pulsacyjnego na ciggly. Koncepcje t¢ stworzyl
w 1628 r. Wiliam Harvey, opisujac zjawisko rozsze-
rzenia tetnic odpowiadajace skurczowi serca oraz ich
skurczu odgrywajgcego rolg w ruchu postgpowym
krwi po zamknigciu zastawki aortalnej [1]. Harvey
opisal réwniez wplyw zjawiska odbicia fali na am-
plitudg cis$nienia.

Niedocenianie przez dlugie lata znaczenie wply-
wu tych zjawisk na wysoko$¢ ci$nienia tetniczego
w warunkach fizjologii i patologii w duzej mierze
wynikalo z przyjecia innej koncepcji za podstawowa,
jesli nie jedyna, w nadci$nieniu. Jest to koncepcja,
w ktorej wysokos¢ ciSnienia (BP, blood pressure) jest
tloczynem pojemnosci minutowej (CO, cardiac out-
put) 1 oporu obwodowego (R) (BP = CO X R). Ta-
kie ujegcie zagadnienia pomija zupelnie role duzych
tetnic. Do jego upowszechnienia si¢ doprowadzily
jednak wzgledy natury praktycznej. Wraz z pojawie-
niem si¢ lekow odwadniajacych 1 lekow g-adrenoli-
tycznych uzyskano mozliwos¢ skutecznego kontro-
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lowania ci$nienia t¢tniczego przez wplyw na pojem-
no$¢ minutowy. Wkrdtce potem stosowanie kolej-
nych klas lekow hipotensyjnych pozwolilo na sku-
teczng ingerencj¢ w opor systemowy.

Wspomnianemu zalozeniu, ze podstawowg role
w patofizjologii nadci$nienia t¢tniczego odgrywa opor
systemowy, zawdzieczamy rowniez poglad o decydu-
jacej roli wysokosci ciSnienia rozkurczowego (DBP,
diastolic blood pressure) w wystapieniu jego powiklan.
Poglad ten byl na tyle mocno zakorzeniony, ze w za-
lozeniach wielu wezesniejszych badan terapeutycz-
nych jedynie podwyzszenie DBP, z pominigciem war-
tosci ci$nienia skurczowego (SBP, systolic blood pres-
sure), bylo kryterium rozpoczgcia leczenia. Elimino-
wano zatem osoby (najczeSciej starsze) z nieprawi-
dlowym SBP lub cisnieniem tetna (PP, pulse pressu-
re). Za cel terapeutyczny przyjmowano jedynie prawi-
dlowg kontrolg¢ DBP. Metaanalizy tak przeprowadzo-
nych badan prowadzily do samosprawdzajacych si¢
wnioskow o dominujacej roli DBP [2].

Dopiero badanie SHEP (Systolic Hypertension in
Elderly Program) przeprowadzone u oséb z izolowa-
nym nadci$nieniem skurczowym dostarczylo dowo-
déw o wplywie obnizenia SBP na zmniejszenie
$miertelnosci catkowitej, $miertelnosci z powodu
udarow mézgu i incydentéw sercowych u 0séb z pra-
widlowym, a nawet niskim DBP [3]. Opublikowa-
niec wynikéw programu SHEP spowodowalo, ze
przypomniano sobie o weze$niejszych wynikach ob-
serwacji populacji Framingham, w ktérej podwyz-
szone wartoSci SBP zwigkszaly zar6wno ryzyko wy-
stapienia choroby niedokrwiennej serca [4], jak
1 udaréw mozgu [5]. W podsumowaniu badania Fra-
mingham Franklin 1 wsp. [6] stwierdzili, ze DBP
obniza si¢ z wickiem, SBP ro$nie, a PP ma naj-
wigkszg dynamike wzrostu.

Dla 0sob powyzej 55 rz. SBP 1 PP s3 silniejszymi
wskaznikami ryzyka incydentu sercowo-naczynio-
wego lub naczyniowo-mozgowego niz DBP czy cis-
nienie Srednie. Stwierdzenie to ma tym wigksze zna-
czenie, ze powiklania naczyniowe dotyczg w przewa-
zajacej liczbie wlasnie os6b w wieku podeszlym [7].
Wyniki SHEP znalazly potwierdzenie w duzym ba-
daniu europejskim z udzialem o$rodkéw z Polski
— Systolic Hypertension in Europe (SYST-EUR).
Najistotniejszym rokowniczo wskaznikiem hemody-
namicznym w populacji z izolowanym nadci$nie-
niem skurczowym okazalo si¢ PP [8].

Omowione powyzej badania ponownie zwrocily
uwage na role sprezystosci 1 sztywnosci tetnic. Przy-
czyng wzrostu wartosci SBP 1 PP wraz z wickiem sg
bowiem begdgce nastgpstwem wzrostu sztywnoSci
Sciany naczyniowej: zmniejszenie podatnosci aorty
w okresie skurczu lewej komory 1 wezesny powrét

fali odbitej (wzrost szybkosci fali tetna) zwickszajacy
amplitud¢ SBP w aorcie wstepujacej.

Zrozumienie sztywnoSci tetnic w znaczeniu poje-
ciowym ulatwiajg liczne mniej lub bardziej zozone
modele. Inaczej jednak rzecz si¢ przedstawia w uje-
ciu opisu naukowego. Wymaga to bowiem dobrego
zrozumienia definicji 1 pewnego usystematyzowania
okreslajacych ja parametréw fizycznych. Jeszcze
trudniejszym zagadnieniem jest wybdr metody kli-
nicznego badania wlasnosci elastycznych zwlaszcza
duzych tetnic. W swietle licznych badan przeprowa-
dzonych w ciggu ostatnich lat dokladniejszego omo-
wienia wymaga znaczenie rokownicze wskaznikow
podatnosci tetnic oraz ich zmiany w warunkach fi-
zjologii 1 patologii.

Podstawy patofizjologiczne

Duze tetnice traktowal nalezy jako narzad spel-
niajgcy dwie niezalezne od siebie funkeje: przewo-
dzacg 1 amortyzujaca [9, 10].

Funkcja przewodzaca sprowadza si¢ do transpor-
tu krwi z minimalng utratg ci$nienia perfuzji do tka-
nek 1 narzagdow, stosownie do ich zapotrzebowania.

Funkcja amortyzujgca zmniejsza pulsacje prze-
plywu wywolane cyklem pracy serca, tak by krew
plynela ciaglym strumieniem do tkanek i narzadéw.
O sprawnosci tych mechanizméw w warunkach fi-
zjologii $wiadczy obserwacja, ze wahania ciSnienia
Sredniego w tetnicach konczyn dolnych 1 np. przed-
ramienia nie przekraczajg w ciggu minuty w stosun-
ku do ci$nienia w aorcie wstgpujacej 2-3 mm Hg,
za$ strata energii w tetnicach nie przekracza 10%
w poréwnaniu z modelem, w ktérym serce zast¢po-
walaby pompa niepulsacyjna. Zaréwno proces sta-
rzenia, jak 1 rézne patologie uposledzaja te funkeje
w niejednakowym stopniu. I tak miazdzyca ze
wzgledu na swa tendencj¢ do zmian ogniskowych
czeSciej uposledza funkeje przewodzgca. Nadci$nie-
nie tetnicze 1 proces starzenia w istotniejszy sposob
wplywaja na funkcj¢ amortyzujacg poprzez zmiany
degeneracyjne i sztywnienie Sciany naczynia. Cieka-
wym przykladem jest sytuacja wystepujgca w koark-
tacji aorty, gdzie uposledzone sg obie funkeje, to zna-
czy przeplywowa i amortyzujaca, ze wzgledu na wy-
laczenie z niej znacznej czesci aorty.

7 anatomicznego punktu widzenia za wilasnosci
sprezyste tetnic odpowiada biona Srodkowa. W jej skiad
wchodza w réznych proporcjach w réznych odcinkach
ukladu tetniczego trzy elementy: lamelle 1 wiokna ela-
styny, wlokna kolagenu oraz mig$niéwka gladka.

Aorta 1 duze odgalezienia jej fuku w warstwie $rod-
kowej sg praktycznie pozbawione mig$ni gladkich,
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stad okresla si¢ je mianem tetnic elastycznych lub
sprezystych. Pozostale majg charakter mieszany z tym,
ze nas interesu;j3, ze wzgledu na wykonywane pomia-
ry ci$nienia, przewaznie mig¢éniowe tetnice koficzyn,
a calkowicie migSniowy charakter przypisuje si¢ tet-
niczkom przedwlosniczkowym [11].

W duzych tetnicach sprezystych o ich wlasno-
Sciach mechanicznych decyduje proporcja kolagenu
1 elastyny, stopien rozciggnigcia (promiefi naczynia),
wielko$¢ 1 stopien rozkladu sil naprezajacych na ele-
menty facznotkankowe: rozciggliwe sprezyste wiok-
na elastyny 1 niesprezysty, sztywny kolagen. Cisnie-
nie tetnicze (wielko$¢ sit naprezajacych) dzigki zlo-
zonej (elastyna i kolagen) budowie blony srodkowej,
przy niskich warto$ciach, w ktérych naprezeniu ule-
gaja poczatkowo tylko wldkna elastyny, spotyka si¢
z mniejsz3 sztywnoscig, lepszg podatnoscia naczy-
nia. Wraz ze wzrostem ci$nienia krwi napr¢zeniu
ulega coraz wigksza ilo$¢ widkien kolagenu i rozcia-
gliwos¢ naczynia maleje. Rola czynnika migSniowe-
go jest tu nieistotna w odr6znieniu od tetnic mie-
sniowych, gdzie wplyw regulacyjny ukladu autono-
micznego, regulacja Srodblonkowa, procesy przero-
stu mi¢Snidwki gladkiej 1 dzialanie lekéw mogg istot-
nie wplywac na kaliber 1 rozciaggliwo$¢ naczynia.

Cisnienie tetna, ktore w badaniach populacyjnych
okazalo si¢ jednym z najwazniejszych czynnikéw ry-
zyka sercowo-naczyniowego, jest poSrednim wskaz-
nikiem zmian wlasnosci sprezystych tetnic, a zarazem
jedng z pierwszych posrednich metod ich oceny. Cis-
nienie tetna, bedgce réznica SBP 1 DBP, wyraznie
ro$nie z wickiem pomimo, ze Srednie ci$nienie pozo-
staje niezmienione. Z badaf inwazyjnych przeprowa-
dzonych na zwierzgtach wiadomo réwniez, ze PP
wzrasta wzdluz drzewa tetniczego (wzrost SBP 1 spa-
dek DBP) chot ci$nienie $rednie pozostaje niezmie-
nione [12]. Przyczyn takiego zjawiska jest kilka: pole
przekroju tetnic zmniejsza si¢ ku obwodowi, sztyw-
nos¢ tetnic zwicksza si¢ ku obwodowi (komponenta
napigcia mig$niéwki gladkiej) i wreszcie odbicia fal
wzdluz drzewa tetniczego sumuja sig.

Cisnienie tetna mozna analizowacé jako sume fali
tetna pochodzacej z serca 1 fali odbitej od naczyn
oporowych krgzenia systemowego.

Na wysokos¢ fali tetna pochodzgcej z serca wply-
waja wyrzut komory i sztywnoS¢ aorty, na wielko$é
fali odbitej tak zwany wspolczynnik odbicia, sztyw-
nos¢ tetnic 1 odleglo$é od miejsca odbicia. Przy sta-
tym wspoélczynniku odbicia zwigkszona predkosé fali
tetna (PWV| pulse wave velocity) — jest tym wick-
sza, Im sztywniejsza jest tetnica, oraz miejsce odbi-
cia blizsze serca (niski wzrost, koarktacja aorty) wy-
wolujg silniejszg fale odbitg w aorcie, sumujaca si¢
z falg wyrzutu i dajgca wyzszg warto$¢ SBP (ryc. 1).

Tetnice
obwodowe

Osoby
w wieku
podesztym

———> PWV (predkosc¢ fali tetna)

Mierzona fala ci$nienia
---------- — Fala postepowa
-------------- Fala odbita

Rycina 1. Wptyw szybszego powrotu fali odbitej na wzrost ampli-
tudy cisnienia skurczowego w aorcie (efekt starzenia sig i wzrostu
sztywnosci tetnic)

Figure 1. Effect of early wave reflection on systolic pressure
amplification in aorta (effect of ageing and large artery stiffening)

W warunkach zdrowia (np. u ludzi mlodych)
PWV jest do$¢ mala 1 punkty odbicia stwierdza si¢
na poczgtku naczyn oporowych. Fala odbita dociera
do aorty w rozkurczu i sumuje si¢ z DBP, a nie SBP
— PP pozostaje niepodwyzszone.

Lepszemu zrozumieniu funkcji amortyzujgcej
naczyh stuza modele ukladu tetniczego.

Najstarszy z nich tzw. model ,Windkessel”
(ryc. 2), czyli sikawki strazackiej z zastosowaniem
spowietrzni”, tj. odwrdconej kopuly wypelnionej
gazem, poprawnie odzwierciedla problemy zwig-
zane z calkowitg podatnoscia tetnic [13], jest jed-
nak uproszczeniem do$¢ znacznie odbiegajacym od
rzeczywistosci. Po pierwsze, wlasnoSci sprezyste
wystepuja tu tylko w jednym elemencie ukladu. Po
drugie, w ukladzie naczyniowym przy niskich war-
toSciach ciSnienia (w odréznieniu od tego modelu)
nie wystepuje wykladniczy spadek DBP i po trze-
cie, nie obrazuje on w sposéb adekwatny zjawisk
zwigzanych z odbiciem fali. Serce odpowiada
w nim pompie tlokowej, kopula ,powietrzni” ze
sprezystym gazem obrazuje funkcje naczyn ela-
stycznych, a niesprezysty waz sikawki odpowiada
naczyniom oporowym.
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| 1. Pompa — serce

2. Powietrzna — duze naczynia
3. Waz gasniczy — naczynia oporowe

Rycina 2. Model , Windkessel”
Figure 2. ,Windkessel” model

Jesli chodzi o inne modele ukladu t¢tniczego, to
im wickszy stopien ich komplikacji, tym bardziej
zblizaja si¢ one do wlasciwosci struktury, ktéra maja
wyobrazad, ale tym samym tracg na swojej przejrzy-
stoscl 1 trudniejsza staje si¢ interpretacja zjawisk
w nich obserwowanych.

Dlatego na uwagg zastuguje jeszcze jedynie model
dystrybucyjny w swojej najprostszej wersji, to znaczy
elastycznego przewodu z lewg komorg na jednym
koficu 1 oporem obwodowym na drugim [9]. Najwaz-
niejsza charakterystyka tego przewodu jest szybkos¢
przemieszczania si¢ w nim fali tetna, zalezna od spre-
zystosci Sciany. Odbicie fali wystepuje na koficu prze-
wodu w wyniku drastycznej zmiany predkosci prze-
mieszczania si¢ fali na granicy dwu o$rodkow (tetnic
systemowych 1 oporowych). Model ten upraszcza za-
gadnienie poprzez przyjecie, ze odbicie fal nastgpuje
w jednym miejscu. Przedstawia on jednak dobrze aor-
te 1 uklad tetniczy w klatce piersiowej oraz dolnej cze-
Sci ciata. Wzrost sztywnosci tetnic w tym modelu po-
woduje wzrost impedancji charakterystycznej aorty
i predkosci fali tetna. Pierwszy powoduje wickszy
wzrost ci$nienia aortalnego na szczycie wyrzutu krwi
z serca, drugi — ze fala odbita wraca wczeSniej
— wystepuje przez to glownie w fazie skurczu, zwigk-
sza SBP 1 obniza DBP (ryc. 3).

Na rycinie 3 w opisywanym modelu dystrybucyj-
nym przedstawiono 3 najbardziej typowe sytuacje:

1. stan prawidlowy, czyli prawidlowg rozciagli-
wo$¢ naczynia i prawidlowa predkosé fali tetna;

2. zmniejszong rozciggliwos¢ przy prawidiowe)
PWV, ktéra powoduje wzrost amplitudy fali ci$nie-
nia, nie zmieniajac charakterystyki krzywej ci$nienia;

3. sytuacje, w ktdrej zmniejszonej rozciggliwosci na-
czynia towarzyszy wzrost PWV, co powoduje zwigk-
szenie amplitudy ci$nienia i jednocze$nie, wskutek

Prawidtowa
rozciggliwos$¢
i PWV

?

0§ §
@ ©© @

Zmniejszona
rozciggliwosé,
prawidtowe
PWV

Zmniejszona
rozciggliwosé,
zwigkszone
PWV

Krzywe cisnienia

Rycina 3. Model dystrybucyjny (prosty przewdd elastyczny)
Figure 3. Distributed model (simple tubular elastic)

wezesniejszego powrotu fali odbitej, sumowanie tej fali
ze skladowa skurczowa ciSnienia. Zauwazalne jest
splaszczenie krzywej po weigciu dikrotycznym.

Juz na etapic omawiania modeli ukladu tetnicze-
go 1 podstawowych pojec z zakresu jego sprezystosci
pojawiajg si¢ okreslenia takie jak podatnosé, rozcia-
gliwosé, predkoscé fali tetna. Wymagajg one precyzyj-
nego matematycznego zdefiniowania.

Wskazniki sztywnosci tetnic

1. Z praktycznego punktu widzenia najlatwiej-
szym do uzyskania wskaznikiem poSrednim sztyw-
nosci tetnic jest PP. W najprostszym ujeciu jego
warto$¢ wyrazona w jednostkach ci$nienia (mm Hg)
jest roznicg wysokoSci SBP 1 DBP. Cisnienie t¢tna
zaleznie od zmian sztywnosci tetnic przyjmuje r6z-
ne warto§ci w réznych odcinkach drzewa tetnicze-
go. Jego zwigzek z ciSnieniem Srednim wyraza wzor
empiryczny:

MAP = DBP +1/3 PP

gdzie: MAP — cisnienie Srednie, DBP — ci$nie-
nie rozkurczowe, PP — ci$nienie tetna.

2. Podatnos¢ tetnicy (C) to stosunek zmiany Sred-
nicy (AD) lub powierzchni przekroju naczynia (przy
stalej jego dlugosci) do wywolujgcej go zmiany cisnie-
nia (AP) wyrazony w centymetrach lub centymetrach
kwadratowych na milimetr stupa rtgci. Zmienna ta,
jak widaé, jest obok sztywnosci $ciany naczyniowej
w znaczny stopniu zalezna od $rednicy naczynia.

Podatno$¢ mozna definiowaé tylko przy okreslo-
nym ci$nieniu. Zalezno§¢ ci$nienie objeto$¢ jest dla
tetnic nieliniowa. Przy matych wartosciach ci$nienia
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za napigcie odpowiedzialne sg sprezyste wiokna ela-
styny, przy duzych — mniej rozciggliwe wiékna ko-
lagenu. Sciana tetnicza przy wysokich wartoéciach
ci$nieniach staje si¢ wiec mniej podatna [12].

C = AD/AP [ecm/mm Hg lub cm’/mm Hg]

3. Rozciaggliwos¢ (rozszerzalno$¢ naczynia) (d)
wyraza wzgledng podatnos¢ tetnicy 1 jest to stosunek
wzglednej zmiany Srednicy naczynia (AD) (stosu-
nek réznicy wymiaréw do wymiaru poczatkowego)
do wywolujgcego ja wzrostu ci$nienia (AP).Wielko$é
te wyraza sic w mm Hg'. Zmienna ta eliminuje
wplyw poczatkowej szerokoSci naczynia, podobnie
jak podatno$¢ moze by¢ jednak rozpatrywana jedy-
nie dla okreslonych wartosci ci$nienia t¢tniczego.

d = AD/(AP X D) [mm Hgﬁl]

4. Modul elastyczny, wspdlczynnik sprezystosci
lub sztywnos$¢ to odwrotnos¢ rozciagliwosei [11, 14].
Im wigksza jego warto$¢ tym mniej rozciggliwa, bar-
dziej sztywna jest tetnica. Rozpatruje si¢ tu zwykle
kilka wskaznikéw:

a) wspdlczynnik sprezystosci Patersona (Ep)
— algebraiczna odwrotno$¢ rozciagliwosci, czyli sto-
sunek zmiany ci$nienia (AP) do wzglednej zmiany
srednicy (AD)

Ep = AP/AD/D

wyrazany w mm Hg. Parametr ten zaklada stalg
dlugo$¢ naczynia;

b) obj¢tosciowy modul sprezystosci — stosunek
zmiany ci$nienia AP do wzglednej zmiany objetosci
AV/V.

¢) Modut Younga (E,,) to stosunek modutu spre-
zystosci do grubosci Sciany tetnicy (h) 1 napigcia Scia-
ny. Inaczej, jest to wielkos¢ zmiany ci$nienia w mm
Hg na jednostk¢ powierzchni wymagana do teore-
tycznego rozszerzenia naczynia o 100% w stosunku
do wyjsciowego wymiaru. Wskaznik ten stosunkowo
najdokiadniej opisuje wewnetrzne wlasnosci Sciany
tetnicy. Nie jest jednak réwniez wolny od wplywu
ci$nienia.

E... = AP x D/(AD x h) [mm Hg/cm]

Wyeliminowanie wplywu ciSnienia poprzez
wprowadzenie logarytmicznego wskaznika sztywno-
Sci B (wylicza si¢ logarytm naturalny ze stosunku
SBP do DBP, a nastepnie dzieli si¢ go przez zmiang
wymiaru naczynia) rozwiazuje problem tylko z pew-
nym przyblizeniem, poza tym wskaZnik ten nie jest

czesto stosowany w badaniach, podobnie jak tak
zwana podatnos$¢ pojemnoSciowa i oscylacyjna.

5. Impedancj¢ charakterystyczng aorty (Zc) najcze-
Sciej wylicza si¢ z pomiaréw inwazyjnych. Jest to sto-
sunek zmiany ci$nienia (AP) do zmiany predkosci
przeptywu (Av) z pominigciem zjawiska odbicia fali.

Zc = AP/Av [mm Hg/cm/s]

Z punktu widzenia dalszych rozwazah najwaz-
niejszy wydaje si¢ zwiazek tego wskaznika z PWV.

Zc =p x PWV

gdzie: p — gesto$¢ krwi.

6. Predkosé fali tetna (PWV), czyli szybko$¢ pro-
pagacji fali ci$nienia w ukladzie tetniczym, oblicza
si¢, dzielgc odleglo$¢é miedzy dwoma punktami prok-
symalnym i dystalnym na przebiegu tetnicy (h) przez
czas (At) uptywajacy miedzy poczatkiem fali ci$nie-
nia w obu tych punktach.

PWV = h/At [m/s]

Metoda ta nalezy do najszerzej stosowanych spo-
sobéw badania sztywnosci t¢tnic. Cechuje j3 wysoka
powtarzalno$¢ [15]. Jest to wyjatkowo prosta metoda
nicinwazyjna z mozliwoscia zastosowania réznych
technik rejestracji fali tgtna, na przyktad ostuchowej [16],
piezoelektrycznej [15], ultrasonograficznej [17].
Dokladnos¢ pomiaru zalezy od prawidlowe;j identy-
fikacji poczatku (stopy fali) i odleglosci migdzy ba-
danymi punktami na t¢tnicy (im dluzszy przyjety
dystans, tym mniejszy blad obserwatora).

Wz6r Moensa Kortwega faczy PWV z modulem
Younga. Umozliwia to po wyznaczeniu PWV wyli-
czenie innych wskaznikéw sprezystosci tetnic:

PWV = E,,. X h/2pR

gdzie: E;,, — modul Younga, h — grubos¢ Sciany

tetnicy, p — gestosc krwi, R— promieh wewnetrzny
tetnicy.

Im wicksza PWV, tym wigksza sztywno$¢ Sciany
naczyniowej.

PWV mozna mierzyé dla dowolnego odcinka tet-
nicy, jej wielko$¢ narasta od aorty ku obwodowi.
Z wickiem obserwuje si¢ jedynie wzrost PWV w aor-
cie (tetnice mig§niowe nie wykazujg wzrostu sztyw-
nosci z wiekiem) [18].

7. Tonometria aplanacyjna w ostatnich latach cie-
szy si¢ coraz wigkszym powodzeniem. Obok pred-
kosci fali tetna jest ona druga nieinwazyjng metoda
pomiaru wskaznikow sztywnosci tetnic [19, 20].
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Czas powrotu fali

Rycina 4. Tonometria aplanacyjna
Figure 4. Aplanative tonometry

Tonometr aplanacyjny (niewygladzajacy zjawiska
nakladania si¢ fali odbitej) umozliwia w zapisie fali
ci$nienia zidentyfikowanie punktu powrotu fali.
Dzicki temu mozliwe jest zmierzenie dwu wskazni-
kow: czasu powrotu fali odbitej (wskaznik ten zale-
zy od PWV) i wskaznika wzmocnienia amplitudy
fali skurczowej (ryc. 4).

Znaczenie sztywnosci tetnic
dla migsnia sercowego

Przerost mig$nia lewej komory serca

Zmiany zachodzace w duzych tetnicach sprezy-
stych w wyniku nadci$nienia tetniczego, starzenia
si¢ 1 innych proceséw majg znaczacy wplyw na roz-
woj roznych patologii lewej komory serca. Wzrost
impedancji aorty i wzmocnienie amplitudy skurczo-
wej ciSnienia przez falg odbita wywoluja wzrost na-
prezenia koficowo-skurczowego w lewej komorze,
pociagajgc za sobg przerost jej mi¢$nia. Zalezne od
wysokosci ci$nienia wskazniki sztywnosci pozostaja
przy tym w Scislym zwigzku ze wskaznikiem masy
lewej komory, a niezalezny od ci$nienia wskaznik 8
jedynie z jej geometrig [21]. To, ze sztywnoS$¢ na-
czyn oddziatuje na lewa komorg serca za posrednic-
twem zmian ci$nienia tgtniczego, thumaczy, dlacze-
go wskazniki, takie jak modut Younga i PWV] nie s3
niezaleznymi predyktorami przerostu bez wspolist-
nienia nadci$nienia tetniczego [22].

Choroba niedokrwienna serca

Niedokrwienie migénia sercowego ma podloze
w co najmniej kilku procesach zwigzanych ze wzro-
stem sztywnosci tetnic. Obok oméwionych juz po-
wyzej przerostu mi¢$nia 1 wzrostu naprezenia kof-
cowo-skurczowego w lewej komorze nalezy zwrocic
uwage na co najmniej dwa mechanizmy.

Pierwszy wynika z faktu, ze przeplyw przez na-
czynia wieficowe odbywa si¢ przede wszystkim

w okresie rozkurczu lewej komory, tymczasem zwig-
zana ze sztywnoscig wysoka amplituda PP wynika
ze wzrostu SBP i obnizenia si¢ DBP, a zatem
zmniejszenia ciSnienia perfuzyjnego dla naczyi
wieficowych.

Niekorzystne efekty tego zjawiska mozna poréw-
na¢ do odwrotnosci kontrapulsacji aortalnej wspo-
magajacej przeplyw w naczyniach wieicowych w fa-
zie rozkurczu.

W swietle tych faktéw nie dziwi obserwowany
wzrost ryzyka powtdrnego zawalu serca u osob
z podwyzszonymi warto$ciami PP [23] ani silniejsza
warto$¢ predykeyjna sztywnosci aorty od skali Fra-
mingham dla przewidywania ryzyka choroby niedo-
krwiennej serca [24]. Blacher 1 wsp. [25] wykazali sil-
ny zwiazek szyjno-udowej PWV z ryzykiem incyden-
tu sercowo naczyniowego 1 miazdzycg. Podobne wy-
niki dla dopplerowskiego pomiaru aortalnej PWV
przedstawili Lehman 1 wsp. [26]. W grupie pacjentow
z nowo rozpoznawang chorobg niedokrwienng serca,
sztywnos¢ aorty, obok przerostu migsnia lewej komo-
ry serca, okazala si¢ gléwnym wyréznikiem grupy
z nowo rozpoznawang chorobg niedokrwienng serca [27].
Rozw6j miazdzycy jako nastepstwa sztywnosci na-
czyh, jak rowniez odwrdcenie tej relacji, sg przedmio-
tem badaf. Grupa autoréw fifiskich wykazata zwia-
zek wzrostu sztywnoscl aorty ze st¢zeniem nadtlen-
kow lipidéw [28]. Podatno$é tetnicy szyjnej u oséb
z nadci$nieniem tetniczym nie wykazywala natomiast
zwiazku z hipercholesterolemig [29].

Niewydolnos¢ serca

Na rozwdj niewydolnosci serca sztywnoS$¢ na-
czyh wplywa poSrednio poprzez nadci$nienie t¢tni-
cze 1 chorobe niedokrwienng. Jakkolwiek zawsze
podstawowym mechanizmem patofizjologicznym
jest wzrost obciazenia nastepczego. W grupie 1621
pacjentdw w wieku podeszlym (Srednia wicku
— 779 lat) wykazano, ze wzrost wartosci PP
o 10 mm Hg wiaze si¢ ze wzrostem ryzyka niewy-
dolnosci serca o 14% [30].

O ile wzrost sztywnosci tetnic centralnych mozna
rozpatrywac jako czynnik sprawczy rozwoju niewy-
dolnosci serca, o tyle uposledzona podatnos¢ tetnic
mi¢$niowych wydaje si¢ odgrywacé istotng role w jej
dalszym przebiegu [31].

Kliniczne znaczenie
badania podatnosci tetnic

Wartos¢ kliniczna badania podatnosci ttnic, jeszeze
kilka lat temu poddawana w watpliwos¢, stala si¢ oczy-
wista wraz z przeniesieniem zainteresowania w nadcis-
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nieniu tetniczym z oporu naczyniowego na sztywnos¢
tetnic. Dla pacjentéw z nadciSnieniem, zwlaszcza
w wieku podeszlym, obok pomiaru SBP 1 DBP, wy-
znaczanie PP 1 pomiar nieinwazyjny bezposrednich
wskaznikéw sztywnoscl tetnic wydaje sie konieczno-
Scig. Pomiary te stuzg co najmniej trzem celom:

a. 1dentyfikowaniu pacjentdéw o podwyzszonym
ryzyku nastgpstw sercowo-naczyniowych;

b. prognozowaniu co do wystgpienia powiklan
1 przezycia w wielu sytuacjach klinicznych;

c. badaniu skuteczno$ci ingerencji terapeutycz-
nych w podatno$¢ tetnic.

Cickawa koncepcja identyfikowania pacjentdéw
z podwyzszonym ryzykiem choroby niedokrwiennej
serca w populacji ogélnej na podstawie ultrasono-
graficznego pomiaru podatnosci centralnej wynika
z badania Gatzka i wsp. [27]. Trudno jednak méwié
o ostatecznym przesgdzeniu sprawy. U osdb z bez-
objawowg chorobg niedokrwienng serca Megnien
1 wsp. zanegowali warto$¢ predykcyjng centralnej
PWV dla ryzyka wieficowego, a $cislej — PWV prze-
stala wykazywaé korelacje z ryzykiem wieficowym
po uwzglednieniu czynnika wieku [32].

Prostym do wyznaczenia wskaznikiem o istotnej
wartoSci predykceyjnej dla choroby niedokrwiennej
serca jest szyjno-udowy pomiar PWV [25]. Ten sam
wskaznik ma istotne znaczenie w okre§laniu roko-
wania co do przezycia u chorych z nadciSnieniem.
W obserwacji 10-letniej PWV > 13 5m/s jako wskaz-
nik ryzyka (odds ratio) miala warto$¢ 7,1 i byla pod
tym wzgledem silniejsza niz osoczowe st¢zenie kre-
atyniny, przerost lewej komory serca czy podwyz-
szone stezenie cholesterolu. W grupie pacjentéw
z terminalng niewydolno$cig nerek ten sam autor
wykazal wybitne pogorszenie rokowania co do
przezycia u pacjentow z PWV > 12 m/s [33]. T¢
ostatnig warto§¢ rekomenduje do rozpatrywania jako
czynnik podwyzszonego ryzyka sercowo-naczynio-
wego [2] jeden z najwybitniejszych autorytetow
w tej dziedzinie M. Safar stojacy na czele Grupy
Roboczej do Spraw Struktury 1 Czynnosci Naczyn
Europejskiego Towarzystwa Nadci$nienia Tetniczego.

Znaczenie rokownicze poSredniego wskaznika
sztywnosci naczyn, jakim jest PP, zostalo wykazane
we wzmiankowanych poprzednio duzych randomi-
zowanych badaniach populacyjnych: SHEP, Fra-
mingham Study 1 SYST-EUR |3, 6, 8].

Czynniki wptywajace na podatnos¢ tetnic

Nalezy zaznaczy¢, ze wplyw réznych czynnikéw
na zmiany sztywnosci tetnic nalezy rozpatrywac od-
dzielnie dla tetnic sprezystych i migSniowych.

Wzrost sztywnosci tetnic sprezystych jest nastep-
stwem stopniowej degradacji wibkien elastyny,
przede wszystkim ich zanikania (wykruszania si¢),
a niekiedy rowniez kalcyfikacji [34]. Najwicksze na-
silenie syntezy elastyny w aorcie i duzych naczyniach
ma miejsce w zyciu plodowym, pbzZniej procesy te
ulegaja drastycznemu spowolnieniu 1 przewazajg
nad nimi procesy degeneracyjne [35]. Uposledzenie
elastogenezy w zyciu plodowym moze mie¢ istotne
znaczenie dla zaburzefi podatnosci naczyn u doro-
stych. Zanikajace wikna elastyny z czasem sg zaste-
powane przez wlokna kolagenu. Metabolizm kola-
genem jest stosunkowo wolny, stad trudno$ci w mo-
nitorowaniu tego ostatniego procesu iz vivo, jakkol-
wiek jego znaczenie w patogenezie sztywnienia tet-
nic jest niewatpliwe [36].

Wiek

Czynnik czasu jest zatem dla wzrostu sztywno-
Sci tetnic sprezystych pierwszoplanowy. Stad najsil-
niejszy zwigzek wskaznikow uposledzonej podat-
nosci centralnej z wickiem wykazany w wielu ba-
daniach [16, 18, 37, 38]. Wzrost wartosci centralnej
PWYV proporcjonalnie do wicku obserwowano na-
wet w populacji miedzy 2 a 18 rz. [39]. W jednym
z ciekawszych badaf, w ktérym dla oznaczania wie-
ku biologicznego postuzono si¢ diugoscig telome-
réw chromosoméw, wykazano nie tylko Scisty zwia-
zek wskaznikéw sztywnoSci naczyn w tym central-
nego PWV z wickiem, ale réwniez nizszy wiek bio-
logiczny niz chronologiczny kobiet korespondujacy
z lepszymi wskaznikami podatnosci duzych naczyn
tetniczych [40].

Wicek nie wplywa w znaczgcy sposéb na podat-
no$¢ naczyn migSniowych [18, 41].

Wzrost

Niski wzrost, ze wzgledu na krotsza droge fali
odbitej od naczyh oporowych, jest przyczyna wick-
szego wzmocnienia fali skurczowej, wyzszej ampli-
tudy skladowej pulsacyjnej ciSnienia i, co za tym
idzie, wigkszych naprezen w Scianie duzych tetnic
1szybszej ich przebudowy wldknistej. Sztywnos¢ tet-
nic sprezystych pozostaje w negatywnej relacji ze
wzrostem [42, 43].

Wzrost jest prawdopodobnie jednym z wazniej-
szych czynnikéw wplywajacych na réznice w podat-
nosci tetnic migdzy obiema plciami. Zalezno$¢ mie-
dzy wzrostem 1 podatnoscia tetnic migSniowych jest
odmienna niz dla t¢tnic sprezystych [43].

Ple¢
Role plei dla podatnosci naczyn podkresla sig
w wielu opracowaniach.
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Na roznice w zachowaniu si¢ podatnosci tetnic
migdzy kobietami a me¢zczyznami wplywa wiele
czynnikow. Podkresla si¢ znaczaca rol¢ ochronnego
wplywu estrogenow.

U mlodych m¢zczyzn wykazano wyzsze wartosci
centralnego PWV niz w grupie kobiet w tym samym
wieku [44], Karpanou 1 wsp. zaobserwowali nato-
miast znaczgcy niekorzystny efekt menopauzy na
czynno$¢ sprezystg aorty u kobiet z nadci$nieniem [45].
Jednocze$nie menopauza zwigzana jest z istotnie
czestszym wystgpowaniem nadci$nienia tgtniczego
u kobiet [46]. Zachowanie si¢ podatnosci naczyi
mi¢$niowych podlega innym zaleznoSciom niz spre-
zystych. Rozszerzalno$¢ tych pierwszych rosnie
z wiekiem u kobiet [18].

Wplyw estrogenéw moze miec znaczenie dla po-
datnosci centralnej u kobiet poprzez obnizanie cis-
nienia systemowego w wyniku promocyjnego dzia-
tania na czynnos¢ Srodblonka 1 produkcje substancji
naczyniowoaktywnych.

Podatnos¢ tetnic ulega istotnym wahaniom w cy-
klu menstruacyjnym [47].

Wzrost rozszerzalnosci tetnic podlegajacy regulacji
hormonalnej wystepuje juz w pierwszym trymestrze
cigzy 1 stanowi wazny element adaptacji ukladu kra-
zenia do zmienionych warunkéw przeplywu [48§].

Nie bez znaczenia moze by¢ fakt wolniejszego
biologicznego starzenia si¢ tetnic kobiet dla lepszych
wskaznikow podatnosci centralnej [40].

Czynnikiem niekorzystnie modyfikujgcym czyn-
no$¢ tetnic u kobiet jest natomiast istotnie nizszy
wzrost powodujacy wezesniejszy powrdt fali odbitej,
wzrost wskaznika wzmocnienia sktadowej skurczo-
wej ci$nienia i wzrost obcigzenia nastgpczego dla le-
wej komory serca [49].

Czestos¢ akeji serca

Czestosé akgji serca pozostaje w odwrotnej relagji
z podatnoscig duzych naczyn tetniczych. W przypad-
ku przewleklej, wystepujacej przez wiele lat tachykar-
dii zaleznej taka jest fatwa do wyttumaczenia. Kazdy
wyrzut krwi z serca jest obcigzeniem dla tetnic. Im
wicksza zsumowana ich liczba, tym wigkszy stopieit
destrukeji Sciany. Sa Cunha 1 wsp. [50] wykazali po-
zytywng zalezno$¢ wzrostu szyjno-udowej PWV
1 sztywnoscl tetnicy szyjnej z czestoscia akeji serca.
Zalezno$¢ taka nie wystgpowala dla tetnic koficzyn
gornych. Ciekawe jest jednak, ze pogorszenie wskaz-
nikdow podatnosei tetnic centralnych wystepuje juz
w odpowiedzi na zwickszenie czestoSci akeji serca, na
przyklad podczas stymulacji przedsionka [51], a takze
w wyniku stymulacji farmakologicznej. Pod wplywem
szybkiej stymulacji przedsionka przyspieszeniu ulega
réwniez PWV w tetnicach migsniowych [52]. Zalez-

nos¢ czgstosci akeji serca 1 podatnosci tetnic moze thu-
maczy¢ korzystne dzialanie lekéw zwalniajgcych rytm.

Cisnienie tetnicze

Zwigzek migdzy ciSnieniem t¢tniczym a sztyw-
noscig tetnic wydaje si¢ by¢ najbardziej bezposred-
ni. Wysokie ci$nienie w tetnicy, w tym szczegélnie
jego skltadowa pulsacyjna, powoduje zmiany struk-
tury, przebudowe widknistg 1 wzrost sztywnosci
naczynia.

Ta z kolei implikuje wzrost SBP 1 PP. Zalezno$é
ma charakter blednego kola. Jego przerwanie jest
mozliwe poprzez leczenie nadci$nienia tetniczego,
z doborem lekéw dyktowanym wiedzg o patomecha-
nizmach tego procesu.

Obok wicku nadci$nienie tetnicze jest najbardziej
uznanym czynnikiem powodujacym wzrost sztyw-
nosci tetnic centralnych [10]. Zalezno$¢ ta wystepuje
réwniez w innych formach nadciSnienia niz pier-
wotne lub w schytkowej niewydolnosci nerek [33].

Dla podatnosci t¢tnicy szyjnej podwyzszone ci$nie-
nie tetnicze ma znaczenie czynnika pogarszajacego
per se zaleznie od wysokosci ci$nienia, a niezaleznie od
przebudowy naczynia [53]. Bussy i wsp. [54] wskazuja
na niezalezno$¢ wplywu wieku 1 wysokosci ciSnienia
tetniczego na ,wewnetrzna” (mierzong modulem
Younga) sztywno$¢ tetnic szyjnych.

Aktywnos¢ fizyczna

Trening fizyczny moze zwalnial procesy sztyw-
nienia t¢tnic centralnych z wiekiem.

Whiosek taki wyplywa z badania Vaitkievicius
1 wsp. [55], w ktorym zdolno§¢ do maksymalnego
wysitku fizycznego, okreSlana przez maksymalne
zuzycie tlenu (VO,,.,, bedace miernikiem stopnia
wytrenowania, w populacji oséb w wieku 20-90 lat
wykazuje negatywna korelacje ze sztywnoscia tetnic
(z aortalng PWV 1 wskaznikiem wzmocnienia). Tre-
ning fizyczny u kobiet, zwlaszcza w okresie pome-
nopauzalnym, zmienia niekorzystny wplyw wieku
na centralng sztywnos¢ tetnic [56].

Bardzo wazng rol¢ ogrywa rodzaj éwiczen. Prze-
wlekle wysitki izometryczne moga niekorzystnie pod-
nosi¢ ci$nienie tetna i obnizac podatnos¢ tetnic [57].

Odr¢bnym zagadnieniem s3 zmiany podatnosci
tetnic podczas ekspozycji na wysilek, gdzie maleje
ona wtornie do wzrostu ci$nienia i tgtna oraz zmniej-
sza si¢ znaczenie podatnosci tetnic dla parametréw

testu wysitkowego [58, 59].

Czynniki wewngtrzwydzielnicze i biochemiczne
1. Cukrzyca
Insulina wykazuje pozytywny wplyw na podat-
no$¢ duzych naczyn tetniczych [60].
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U mlodych chorych na cukrzyce typu 1 wykazano
zmniejszenie zdolnosci insuliny do obnizania ci$nie-
nia w aorcie, co moze powodowaé przyspieszenie
procesu sztywnienia naczyn [61]. Zmniejszenie cen-
tralnej podatnosci tetnic u chorych na cukrzyce typu 1
wyprzedza rozwéj powiklan zwigzanych z mikro-
1 makroangiopatig [62, 63].

Cukrzyca typu 2 1 osoczowe st¢zenie glukozy po-
zostaja w zwiazku ze zmniejszong podatnoscig tetnic
centralnych [64]. Glikozylacja bialek blony Srodkowej
tetnic moze tlumaczy¢ opisane powyzej efekty [65].

Dla rozwoju powiklan nerkowych cukrzycy zna-
czenie moze mie¢ inne zjawisko wykazane u pa-
¢jentéw z nadci$nieniem pierwotnym bez zaburzen
gospodarki weglowodanowej, mianowicie bezpo-
sredni wplyw podwyzszonego PP na cz¢stos¢ mikro-
albuminurii [66].

2. Uklad wspélczulny oraz uklad renina-angio-
tensyna-aldosteron

W badaniach Blachera i wsp. [67] podwyzszone
osoczowe stezenie aldosteronu u pacjentéw z nadcis-
nieniem tetniczym wykazywalo pozytywna korela-
cje z uposledzeniem podatnosci tetnic centralnych.
Podwyzszona podatnos$¢ tetnic w poalkoholowej
marskosci watroby byla zwigzana z obnizonym ste-
zeniem adrenaliny [68]. Zaleznosci takich nie wyka-
zano dla aldosteronu, noradrenaliny, adrenaliny
1 aktywnosci reninowej osocza u pacjentow z nadcis-
nieniem tetniczym w bardzo podesztym wieku [69].

3. Inne czynniki

W zakresie wplywéw hormonalnych deprywacja
androgenéw u me¢zczyzn w przebiegu leczenia raka
gruczolu krokowego powodowala zmniejszenie po-
datnosci centralnej pomimo rownolegle obserwowa-
nego zmniejszenia cinienia tetniczego [70].

W przebiegu niedoczynnosci przysadki niedobér
hormonu wzrostu wywolywal zmniejszenie wskaz-
nikéw rozciggliwosci aorty [71].

4. Lipidy osocza

Zwigzek uposledzonej podatnosci tetnic z miaz-
dzyca rozpatrywang w kontekscie jej powiklan w ukla-
dzie sercowo-naczyniowym oméwiono w poprzed-
nich rozdzialach. Zwiazek ten wyrazajacy si¢ sprzyja-
niem rozwojowi miazdzycy przez zwickszong sztyw-
nos¢ tetnic najprawdopodobniej dokonuje si¢ za po-
Srednictwem nadci$nienia t¢tniczego.

Za najpewniejszy dowdd relacji migdzy zwick-
szong sztywnoscig tetnic a miazdzycg w rozumieniu
histologicznym moga stuzy¢ wyniki badan anatomo-
patologicznych [72].

Nasuwa si¢ kilka uwag na temat zaleznosci mig-
dzy najbardziej uznanym czynnikiem ryzyka
miazdzycy, to znaczy nieprawidlowym profilem lipi-
déw osoczowych, a podatnoscig tetnic. Chociaz Saba

1wsp. [29] nie potwierdzili wplywu hipercholesterole-
mil na podatno$¢ tetnicy szyjnej, to pozytywny zwig-
zek migdzy stezeniem cholesterolu catkowitego i cho-
lesterolu frakeji LDL jest nie tylko wyrazem wspdlne-
go przekonania wielu badaczy, ale rowniez faktem
potwierdzonym wynikami badan klinicznych migdzy
innymi w rodzinnej hipercholesterolemii [28, 73].
Wirdd innych czynnikéw ryzyka miazdzycy istotna
wydaje si¢ pozytywna korelacja centralne) PWV ze ste-
zeniem homocysteiny utrzymujaca si¢ takze po skory-
gowaniu do wieku i wysokosci ci$nienia badanych [74].

Ingerencja terapeutyczna
w podatnosé tetnic

Trzy rodzaje postepowania farmakologicznego
maja udokumentowang warto$¢ w oddzialywaniu na
sprezysto§é/elastycznos¢ tetnic. Naleza do nich: le-
czenie przeciwnadci$nieniowe, leczenie hipolipemi-
zujace 1 hormonalna terapia zastgpcza u kobiet.

Leki obnizajgce cisnienie

Najwigcej doniesien w tym zakresie dotyczy nitro-
gliceryny.

Szczegélnie silnie dziala ona na naczynia migs-
niowe, powodujac wzrost ich rozszerzalnosci po-
przez przeniesienie napr¢zenia w cianie z kolagenu
na elastyng, wzrost podatnosci poprzez zwigkszenie
promienia naczynia, ze wzgledu na zmniejszenie
oporu obwodowego wywoluje réwniez spadek cis-
nienia w duzych tetnicach centralnych 1 op6znia po-
wrot fali odbitej, zmniejszajac wzmocnienie skur-
czowe. Nitrogliceryna wykazuje takze niewielki, ale
wymierny wplyw na zmniejszenie impedancji cha-
rakterystycznej aorty i centralng PWV. Efekty te,
sprowadzajace si¢ do zmniejszenia obcigzenia na-
stgpczego, maja ogromne znaczenie dla serca,
zwlaszcza ze rownocze$nie wystepuje rozszerzenie
naczyn zylnych 1 zmniejszenie obciazenia wstepne-
go a takze rozszerzenie naczyn wieficowych [10, 11].

Efekty lekow hipotensyjnych sprowadzaja si¢ albo
tylko do dzialania rozszerzajacego na tetnice 1 tet-
niczki, podobnego do dzialania nitrogliceryny (bez-
posrednia poprawa podatnosci tetnic migSniowych
1 poSrednia przez obnizenie ci$nienia 1 opdZnienie
powrotu fali odbitej podatnosci tetnic centralnych),
albo tez do polaczenia tego efektu z obnizeniem cze-
stosci akeji serca.

Pierwszy typ oddzialywan zostal udokumentowa-
ny dla lekéw blokujacych kanaly wapniowe: nifedy-
piny [75], felodypiny [76] i nitrendypiny [77] i diltia-
zemu [78]. Dla felodypiny wplyw na poprawe po-

datnosci byl istotniejszy niz dla pozbawionego dzia-
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tania wazorelaksacyjnego diuretyku — hydrochloro-
tiazydu [76]. Dzialanie diltiazemu, podobnie jak
werapamilu, mozna tlumaczy¢ podwdjnie, gdyz
obok dzialania rozszerzajacego naczynia wyst¢puje
takze zwolnienie czgstosci akeji serca i zmniejszenie
amplitudy skurczowej ci$nienia. Przy stosowaniu
werapamilu w grupie osob w podesztym wieku wy-
kazano istotng poprawe podatnosci tetnicy szyjnej
polaczona z lepsza adaptacja lewej komory serca do
obcigzenia wysitkiem [17].

Dzialanie lekow f-adrenolitycznych zmniejsza
amplitudg skurczowsa ci$nienia tetniczego, a przez
to wielko$¢ pulsacji, oraz w istotny sposob zmniejsza
czesto$ akeji serca.

Wigkszos¢ z nich pozbawiona jest jednak innego
mechanizmu dzialania na podatno$é, to znaczy
dzialania rozszerzajacego naczynia. O istotnej po-
prawie wlasnosci sprezystych aorty donoszono w ze-
spole Marfana po zastosowaniu atenololu [79]. Lep-
szych efektéw mozna by si¢ spodziewaé po f-adre-
nolitykach o wlasnosciach rozszerzajacych naczynia,
ale literatura dotyczaca ich wplywu na podatnosé jest
raczej skromna [80].

Nad innymi grupami lekéw przeciwnadci$nie-
niowych w ich korzystnym wplywie na podatnos¢
tetnic wydaja si¢ gorowaé inhibitory konwertazy
angiotensyny.

Fosinopril odznaczat si¢ pod tym wzgledem lep-
szymi wlasciwosciami niz atenolol [81], perindopril
poprawial podatno$¢ w szerszej populacji chorych
niz nitrendipina [77], a skojarzone leczenie trando-
laprilem 1 werapamilem usprawnialo podatnosé tet-
nic centralnych i migSniowych o wiele efektywniej
niz monoterapia [82].

Jednym z wigkszych badaf interwencyjnych nad
zmianami podatnosci tetnic pod wplywem leczenia
hipotensyjnego jest badanie Complior, w ktorym wy-
kazano pozytywny wplyw 6 miesi¢cznego leczenia
perindoprilem na obnizenie si¢ szyjno-udowej pred-
kosci fali tetna [83].

Hormonalna terapia zastgpcza w menopauzie
i leczenie hipolipemizujgce

Wplyw hormonalnej terapii zastepczej na parame-
try sprezyste tetnic nie jest jednoznaczny. Jej efekt
zwigzany jest z indukowaniem produkgji substancji
naczyniowoaktywnych przez srédblonek 1 pod tym
wzgledem powinien przypominaé dzialanie nitratow.

Pod wplywem syntetycznych preparatéw estroge-
néw obserwowano poprawe podatnosci aorty w gru-
pie pacjentek przed menopauzg [84].

O wicele istotniejsza wydaje si¢ jednak obserwacja
Rajkumara 1 wsp., dotyczgca poprawy podatnosci
centralnej w okresie pomenopauzalnym [85]. Nie

potwierdzaja jej jednak inni autorzy [86, 87]. Pro-
blem ten wymaga dalszych badan, podobnie jak zna-
czenie terapii statynami w hipercholesterolemii. Do-
noszono o pozytywnych efektach leczenia prawasta-
tyng dla poprawy zaréwno podatnosci centralnej, jak
1 tetnic mig$niowych [88, 89].

Efekty te obok dzialania hamujacego rozwdj plytki
miazdzycowej mogg wynikal z dzialania plejotropo-
wego statyn, w tym poprawy czynnosci Srodblonka.

Streszczenie

Termin ,podatnos¢ tetnic” funkcjonuje jako poje-
cie w patofizjologii ukiadu krazenia od poczatku
XVII wieku. Przez dlugie lata jej znaczenie pozo-
stawalo niedoceniane ze wzgledu na panujacy po-
glad, ze podstawowg role w rozwoju nadcis$nienia
tetniczego odgrywa opér systemowy, a bedaca jego
odbiciem wysoko$¢ ciSnienia rozkurczowego jest
glowng determinantg wystgpienia powiklan sercowo-
-naczyniowych.

Poglad ten ulegl radykalnej zmianie w ciggu ostat-
nich 10 lat w zwigzku z opublikowaniem wynikéw
duzych randomizowanych badan oséb z izolowa-
nym nadci$nieniem skurczowym. W grupie wieko-
wej powyzej 55 rz. najsilniejszym wyznacznikiem
ryzyka okazalo si¢ ci$nienie tetna, bedace posrednim
wskaznikiem sztywnosci tetnic. Przeniosto to zain-
teresowanie badaczy z oporu naczyniowego na wias-
nosci sprezyste tetnic.

W artykule przedstawiono podstawy morfologiczne
i patofizjologiczne proceséw zwigzanych ze zmianami
wlasnosci sprezystych tetnic (sztywnienie). Zdefinio-
wano podstawowe wskazniki wyrazajace podatno$é
tetnic 1 opisujacy je aparat matematyczny. Szczeg6lng
uwage poswiecono nastepstwom wzrostu sztywnosci
tetnic dla patologii serca oraz klinicznemu znaczeniu
badania jej parametrow. Przedstawiono biezacy stan
wiedzy na temat zwigzkow miedzy podatnoscia tetnic
a istotniejszymi czynnikami, takimi jak: ple¢, starzenie
si¢, nadci$nienie tetnicze, zaburzenia regulacji we-
wnatrzwydzielniczej 1 metabolizmu oraz mozliwosci
ingerencji terapeutycznej w podatnos¢ tetnic.

stowa kluczowe: podatnos¢ tetnic, patofizjologia,
aspekty kliniczne i terapeutyczne
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