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Summary

In hypertension we can observe adaptation of the arteries to
high blood pressure. Remodelling of resistance arteries and
changes in large elastic arteries were shown. The importance
of microvascular architecture in controlling resistance has led
to a recent focus in research on the role of microvascular
vessels in cardiovascular pathology. In this article we present
current information about structure, function and changes of
microcirculation in hypertension. We also analize influence
of hipotensive therapy to state of microcirculation.
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Dorosly czlowiek posiada okolo 10" naczyh
krwiono$nych, z czego ponad 99% stanowig naczy-
nia mikrokrazenia. Rola mikrokrazenia w cukrzycy
lub niedokrwieniu jest dobrze udokumentowana,
natomiast jego udzial w innych chorobach ukltadu
sercowo-naczyniowego ciggle podlega dyskus;ji.
W nadci$nieniu t¢tniczym, w ktdrym obserwuje si¢
zmiany w tetnicach o charakterze elastycznym, tet-
niczkach oporowych — nieprawidlowosci w obre¢bie
mikrokrazenia sg szczegdlnie interesujgce ze wzgle-
du na ich mozliwy udzial w patomechanizmie nad-
ci$nienia.

Budowa i funkcja mikrokrazenia

Mikrokrazenie to cz¢$¢ uktadu krazenia zlokali-
zowana miedzy ukladem tetniczym 1 zylnym, ktora
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poza naczyniami wlosowatymi obejmuje réwniez
tetniczki, drobne zyltki, naczynka chlonne oraz ze-
spolenia tetniczo-zylne. Prawidlowa funkcja naczyn
mikrokrgzenia zapewnia wymiang dyfuzyjng gazéw
i metabolitow miedzy krwia a wodng przestrzenig
pozanaczyniowg oraz sprawng regulacj¢ humoralng
i termiczng [1, 2]. Nadal dyskusyjny jest fakt, ktore
naczynia nalezy zaliczy¢ do mikrokrazenia. Kryte-
rium wymiaru (naczynia o $rednicy < 150 um) nie
zawsze si¢ sprawdza, gdyz istnieja tetniczki spelnia-
jace kryteria anatomiczne budowy malych tetnic,
ktérych wymiar przekracza 150 um. Lepsze wydaja
si¢ kryteria fizjologiczne oparte na zalozeniu, ze kaz-
de naczynie tetnicze, odpowiadajgce na wzrost cis-
nienia miogenng redukeja Swiatta powinno by¢ zali-
czone do mikrokrazenia.

Tetniczka doprowadzajaca krew do jednostki mi-
krokrazenia (ryc. 1) o Srednicy 100 um ma charakter
hemodynamicznie koficowy, gdyz zamknigcie jej
Swiatla prowadzi do wylaczenia czynno$ciowego za-
opatrywanego przez nig obszaru [3]. Odchodzace od
niej drobniejsze (10-20 um) naczynia przedwloso-
wate posiadajg okreznie ulozone komérki mig$nio-
we tworzgce zwieracze naczyn przedwlosowatych
i reguluja przeplyw przez dang wloSniczke. Na-
czynia wlosowate o Srednicy okolo 5-10 um, prze-
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Rycina 1. Naczynia mikrokrazenia
Figure 1. Microcirculation
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cigtnej dlugosci 750 um, dzigki budowie $ciany zre-
dukowanej do warstwy $rodblonka 1 otaczajacej go
blony podstawnej pelnig funkcje selektywnej bariery
dyfuzyjnej. Wielkos¢ dyfuzji zalezy od przepuszczal-
nosci §ciany naczynia wlosowatego (naczynia o $cia-
nie cigglej, okienkowej, zatokowej), natomiast po-
wierzchnia wymiany — od stanu zwieraczy przed-
wlo$niczkowych wrazliwych na czynniki hormonal-
ne, rozszerzajgce lub zwezajace naczynia.

Calkowitg powierzchni¢ wszystkich naczyn wlo-
sowatych szacuje si¢ na okoto 100 m’, ale w warun-
kach spoczynkowych tylko okoto 25% naczyf wloso-
watych jest otwartych, a kazdy milimetr szeScienny
ciala zawiera przecigtnie 600 naczyn wlosowatych.
Zageszczenie sieci kapilar jest rézne w poszczegdl-
nych tkankach oraz narzadach 1 zalezy od stanu
czynnoSciowego. Wysoka przemiana materii 1 zwigk-
szone zapotrzebowanie na tlen w sercu, mozgu, wa-
trobie 1 nerkach powoduje, ze sie¢ naczyn wlosowa-
tych jest tam gestsza niz w tkankach o mniejszym
nasileniu metabolizmu [4]. W narzadach o duzej
przemianie materii t¢tniczki sa stabo unerwione,
glowna role odgrywa tutaj mechanizm autoregula-
¢ji, polegajacy na ujemnym sprzg¢zeniu zwrotnym
wzgledem stezenia metabolitow w danej tkance, po-
wodujacy toniczny skurcz mig$nidéwki gladkiej na-
czyh. Natomiast w tkankach, takich jak skéra, tet-
niczki unerwione s3 przez pozazwojowe widkna
uktadu wspélczulnego. Kluczows role w mechani-
zmie miejscowej autoregulacji odgrywa $rodblonek,
jako Zrédlo licznych mediatoréw, z ktérych naj-
silniejszymi czynnikami naczyniorozszerzajgcymi sg
NO 1 prostacyklina, a obkurczajacymi — EDCEF,
1 endotelina (EDCF)).

Pomigdzy naczyniami tetniczymi 1 zylnymi znaj-
duja si¢ polaczenia w postaci metarterioli, od kté-
rych odchodzi sie¢ naczyn wlosowatych oraz zespo-
lefr tetniczo-zylnych omijajgcych sie¢ wlosniczek [1].
Skurcz migsni gladkich Sciany zespolenia (unerwio-
nych przez wldkna nerwowe ukladu wspdlczulne-
go) powoduje zamknigcie jego Swiatla 1 naptyw krwi
do naczyi wlosowatych z ominigciem calej sieci wy-
miany odzywczej. Zespolenia wystepuja najliczniej
w dystalnych czeSciach ciala, gdzie spefniaja wazng
role w termoregulacji.

W celu sklasyfikowania i uporzgdkowania poszcze-
golnych skladowych mikrokrazenia stosowano rézne
podzialy [5]. Wedlug funkeji i rozmiaréw tetniczek
wyrézniano: naczynia odzywcze — 70-150 um, arka-
dy (polaczenie tetniczo-tetnicze) — 20-70 um,
naczynia poprzeczne (transverse) — 10-30 um, pre-
kapilary — 5-10 um. Najczgsciej stosuje si¢ podzial
a-numeryczny, w ktorym wigksze naczynia od-
zyweze docierajgce do tkanek okresla si¢ jako Al

(70-150 um), odchodzace od nich rozgalezienia dru-
giego rz¢du — A2 (30-80 um) oraz naczynia dalsze-
go rzedu A3 do A4 lub A5, od ktérych odchodzg
kapilary. Podobnego schematu uzywa si¢ do opisu
naczyfn zylnych od najmniejszych V5, V4 do naj-
wigkszych V1 (100-200 g#m).

Podstawowe funkcje mikrokrazenia to:

— wymiana substancji odzywczych 1 metaboli-
tow miedzy krwig a tkankami;

— ochrona przed znacznymi wahaniami ci$nie-
nia hydrostatycznego w sieci kapilar, ktére moglyby
zaburzy¢ procesy dyfuzyjne;

— zmniejszenie oporu obwodowego przez znacz-
ny spadek ci$nienia hydrostatycznego.

Mikrokrazenie jest jednoczeS$nie miejscem naj-
wezeSniejszej manifestacji schorzen ukladu sercowo-
naczyniowego, szczegéblnie tych z towarzyszacym
procesem zapalnym.

Mechanizm wzrostu oporu
w mikrokrazeniu

Czynniki, ktére decydujg o wielkosci tarcia, czyli
o oporze przeptywu, wykryl i opisal w postaci réw-
nania francuski fizyk i fizjolog Poiseuille’a:

R = 8Ly/ar,

gdzie R to opdr naczyniowy, r — promien naczynia,
L — dlugos¢ naczynia,  — lepkos¢ cieczy [4]. Wiel-
ko§¢ oporu naczyniowego jest zatem wprost propor-
cjonalna do dlugosci naczynia 1 lepkosci krwi, a od-
wrotnie proporcjonalna do czwartej potegi promienia.

Zakladajac, ze tozysko naczyn mikrokrazenia to
okreslona liczba (n) naczyn polaczonych réwnole-
gle, calkowity op6r obwodowy mozna wyliczy¢ ze
wzoru:

I/Rcalk. = nZl = I(I/Ri)

Obie powyzsze zaleznosci wskazuja, ze catkowity
opor naczyniowy wynika z lepkosci krwi oraz cha-
rakterystyki lozyska naczyniowego.

Lepkos¢ krwi

Gléwnym czynnikiem determinujgcym lepkosé
krwi jest hematokryt. W naczyniach wlosowatych
jego stezenie jest o okolo 25% nizsze niz we krwi
z duzego naczynia dzigki tzw. zjawisku zbierania
osocza, ktére powoduje, ze krew plyngca z wigkszej
tetniczki do mniejszego naczynia odchodzacego pod
katem prostym lub zblizonym do prostego zawiera
wigcej osocza niz krwinek. Na lepkos¢ wplywa tez
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podatno§¢ krwinek, warunkujaca ich zdolno$¢ do
odksztalcenia si¢ w zaleznosci od $rednicy naczyn
1 pozycji w stosunku do innych elementéw morfo-
tycznych krwi oraz wzrost tendencji do agregacji ko-
morek krwi. Obnizenie temperatury otoczenia po-
woduje wzrost lepkosci cieczy, ktéra przy 0°C moze
wzrosngc 2,5 razy (w naczyniach powierzchownych
skory nawet 3-krotnie) w stosunku do tej przy tem-
peraturze wynoszacej 37°C. Lepko$¢ krwi wzrasta
takze w miar¢ zmniejszania si¢ predkosci liniowej
przeplywu. Zwigzana jest ze zjawiskiem osiowej
akumulacji krwinek i zalezy od wielko$ci wewnetrz-
nego tarcia miedzy cylindrycznymi warstewkami cie-
czy, ktére przemieszczajg si¢ z rozng predkoscig
w naczyniu oraz od tarcia mi¢dzy osoczem a krwin-
kami podczas ruchu krwi. Istotny wplyw ma takze
zawarto$¢ bialek, przede wszystkim fibrynogenu
i globulin.

U chorych z nadci$nieniem tetniczym stwierdza-
no niekiedy wyzsze wartoSci hematokrytu niz u osob
z prawidlowymi wartosciami ci$nienia [6]. W bada-
niach do$wiadczalnych na szczurach z nadci$nie-
niem spontanicznym (SHR — spontaneously hyper-
tensive rats) wykazano, ze liczba krwinek bialych
moze znaczaco zwigkszac lepko$é krwi 1 istotnie
wplywaé na wartosci ciSnienia [7].

Wymiar naczynia

Wymiar naczynia w najwigkszym stopniu warun-
kuje zmiany oporu obwodowego. Zgodnie z prawem
Poiseulle’a opdr jest odwrotnie proporcjonalny do
czwartej potegi promienia naczynia, stagd wazokon-
strykcja jest najbardziej oczywistym mechanizmem
zwigkszajacym opoér obwodowy. O wielkosci oporu
w znacznie wigkszym stopniu decyduje promief na-
czynia niz jego diugo$é. Opér obwodowy w aorcie
1 tetnicach jest nieznaczny (ryc. 2), mimo ze s3
one okoto 100 razy dluzsze niz tetniczki o Srednicy
10-300 pm, ktére glownie decydujg o wartosci oporu

(mikrokrgzenie az w 70-90%) [4].
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Rycina 2. Udziat poszczegéinych cze$ci uktadu naczyniowego
w oporze obwodowym

Figure 2. The role of circulatory system components in peripheral
resistance

Na przeplyw 1 stan naczyfi ma wplyw wiele czyn-
nikéw ogdlnoustrojowych oraz miejscowych, fizycz-
nych i chemicznych. Szczegélng role odgrywa tutaj

endotelium, ktore jest zrédlem wielu substancji
(m.in. NO, endoteliny, PGI,, TXA,) [5]. Istotny
wplyw na uklad krwiono$ny ma takze system ner-
wowy 1 endokrynny.

Nie wszystkie doniesienia potwierdzajg zmiany roz-
miaru tetniczek w nadci$nieniu tetniczym. W pracy
Sullivana 1 Previtta u mlodych dorostych z granicz-
nym nadciSnieniem wymiary tetniczek w obrebie
spojowek byly wicksze niz w grupie osob z prawidto-
wymi wartoSciami ci$nienia [8]. Natomiast Harper
stwierdzil, ze w utrwalonym nadci$nieniu Srednice
arterioli w spojowkach nie roznily sie istotnie od tych
w grupach kontrolnych [9]. W utrwalonym nadci$nie-
niu krazenie jelitowe wykazywalo zmniejszenie wy-
miardw naczynia bez przerostu Scian (remodeling).
Wydaje si¢ wige, ze zwezenie naczynia moze by¢
cechg dlugotrwalego nadci$nienia tetniczego. W ba-
daniach przeprowadzonych na zwierzetach wykaza-
no, ze Srednica tetniczek w réznych lozyskach naczy-
niowych nie zmienia si¢ istotnie, a moze by¢ nawet
wicksza we wezesnych stadiach nadcisnienia t¢tnicze-
go. Doniesienia te mogg sugerowac, ze lozysko mi-
krokrazenia we wczesnym stadium choroby moze
nie by¢ chronione przed podwyzszonym ciSnieniem.
W réznych modelach nadci$nienia wtérnego obser-
wowano zmniejszenie Srednicy tetniczek w mechani-
zmie wazokonstrykeji zaleznej od zwickszenia aktyw-
nosci uktadu wspoélczulnego lub ukladu renina-an-
giotensyna. Postulowano réwniez udzial proceséw au-
toregulacji powodujacej skurcz tetniczek przy wzro-
Scie ci$nienia, co ma chronié mikrokrazenie.

Wspoélczynnik
grubo$¢ Sciany/Srednica $wiatla naczynia

Wzrost wspblczynnika grubosci Sciany do $rednicy
Swiatla naczynia jest waznym czynnikiem zwick-
szajagcym opér w nadciSnieniu tetniczym [10, 11].
W schorzeniu tym obserwuje si¢ zaréwno przerost,
jak 1 hiperplazj¢ komoérek Sciany naczyniowej [12, 13].
W utrwalonym nadci$nieniu w arteriolach o Srednicy
20-400 um obserwowano zwickszong warto$¢ tego
stosunku w wyniku hiperplazji, remodelingu lub obu
tych proceséw jednocze$nie. W duzych naczyniach
przerost jest mechanizmem adaptacyjnym pozwalaja-
cym w warunkach podwyzszonego ciSnienia utrzy-
mac na stalym poziome napigcie w Scianie naczynia.
Zgodnie z regulg Laplace’a napigcie bedzie stale, gdy
wzrostowl ci$nienia towarzyszy poszerzenie $wiatla
naczynia i/lub pogrubienie $ciany.

W malych tetniczkach u SHR (Srednica 300500 #m)

przerost Sciany nastgpowal réwnolegle do wzrostu cis-

www.nt.viamedica.pl



nadcisnienie tetnicze rok 2001, tom 5, nr 4

232

nienia 1 utrzymywal si¢ na stalym poziomie w czasie
rozwoju zwierzat [14].

Wyniki badan dotyczacych naczyi mikrokrazenia
nie s3 jednoznaczne. Badanie Shorta i wsp. [15-17]
u pacjentéw z nadci$nieniem t¢tniczym nie wykazalo
obecnosci powyzszych zmian w tetniczkach krezko-
wych 1 nerkowych. Réwniez w modelach zwierzgcych
pierwotnego nadci$nienia nie obserwowano przero-
stu. Wykazywano przerost tetniczek w modelach nad-
ci$nienia nerkowego 1 sodowrazliwego [18-20], choé
nie zawsze [21, 22].

Podj¢to probe wyjasnienia, dlaczego arteriole,
zwlaszcza w pierwotnym nadci$nieniu, nie ulegaja
przerostowi. Postulowano, ze przyczyng tego zjawi-
ska moze by¢ niewielka zdolno§¢ do autoregulacji
w obrebie wickszych naczyh tetniczych w poréwna-
niu z mniejszymi, co prowadzi do przerostu Sciany
dla normalizacji napi¢cia. Schmid-Schonbein i Chen
sugerujg natomiast, ze tkanki otaczajace sie¢ mikro-
krazenia wywierajg nacisk na naczynia, co réwno-
wazy ten wywolany podwyzszonym ci$nieniem. Na-
pigcie w obrebie warstwy migSniéwki gladkiej na-
czyh zalezy od przydanki 1 migzszu otaczajjcej
tkanki, w ktdrej dane naczynie przebiega. Male tet-
nice zlokalizowane migdzy wiéknami mig§niowymi
sa w wigkszym stopniu narazone na nacisk tkanek
otaczajacych niz tetnice zlokalizowane na zewnatrz
narzadow [23]. Brak przerostu w naczyniach mikro-
krazenia moze rowniez zaleze¢ od braku w malych
tetniczkach komorek migsni gladkich zdolnych do
wzrostu, gdyz obserwowano znaczna heterogenno$é
odpowiedzi wzrostowej w réznych segmentach lozy-
ska naczyniowego.

Rozrzedzenie

Rozrzedzenie jest zjawiskiem polegajacym na re-
dukgji liczby naczyn; od liczby naczyn zalezy réw-
niez wielko$¢ oporu obwodowego. Istnieje wiele da-
nych, $wiadczacych o tym, ze rozrzedzenie mikro-
krazenia jest waznym czynnikiem biorgcym udzial
w patogenezie nadci$nienia. Wykazano zmniejsze-
nie liczby kapilar w spojowkach oraz mig$niach
szkieletowych u chorych z pierwotnym nadci$nie-
niem tetniczym, réwniez z nadciSnieniem granicz-
nym [8, 15-17, 24, 25]. Gesto$¢ kapilar korelowala
odwrotnie z frakcjg wyrzutowy serca [8]. Rozrzedze-
nie mikrokrgzenia obserwowano takze w nadci$nie-
niu wtérnym oraz na modelach zwierzecych pier-
wotnego nadci$nienia tetniczego.

Mechanizm powstawania rozrzedzenia mikrokra-
zenia nie jest jasny. Hutchins 1 Darnell sugerowali,
ze rozrzedzenie mikrokrazenia odgrywa istotng rolg
w nadci$nieniu pierwotnym 1 stanowi mechanizm
diugoterminowej kontroli przeplywu krwi [26]. Przy

wzroScie ciSnienia uruchamiane s3 mechanizmy
(np. metaboliczne lub miogenne), ktorych rolg jest
utrzymanie stalego przeplywu krwi w lozysku na-
czyniowym. Previtt i wsp. zasugerowali, ze w nadcis-
nieniu tetniczym arteriole najpierw podlegaja roz-
rzedzeniu funkcjonalnemu, a nastepnie struktural-
nemu [27]. Wedlug nich rozrzedzenie funkcjonalne
jest konsekwencja zwickszonej wrazliwosci malych
arterioli na stymulacje¢ czynnikami wazokonstrykeyj-
nymi, w tym aktywacj¢ ukladu renina-angiotensyna,
z nastgpowym przewleklym obkurczeniem naczyn.

Powstajace rozrzedzenie funkcjonalne moze zo-
sta¢ odwrdcone w wyniku zadzialania silnych bodz-
cow wazodylatacyjnych, takich jak przekrwienie lub
substancje rozkurczajace. Dlugotrwale zmiany pro-
wadzg do remodelingu ze stopniowym wylaczaniem
malych arterioli 1 kapilar z sieci naczyn. Adaptacja
strukturalna poprzez przebudowe Scian jest szcze-
golnie istotna w naczyniach o Srednicy > 100 um,
w malych arteriolach obserwuje si¢ rozrzedzenie.
W okresie zmian strukturalnych (anatomicznych)
rozrzedzenie nie moze zostaé odwrocone za pomocg
wazodylatacji. W procesie zaniku naczyn moze od-
grywac role apoptoza komoérek endotelium. Wedlug
Struijker-Boudiera we wezesnych stadiach nadcis-
nienia moze dochodzi¢ do wzglednego obnizenia
proceséw angiogenezy na poziomie arterioli 1 kapi-
lar [5]. Rozw6j mikrokrgzenia jest rezultatem zlozo-
nych wplywéw genetycznych 1 fizycznych. Liczba
naczyn poza wplywami genetycznymi zalezy od za-
potrzebowania metabolicznego danej tkanki, ich
rozmiary — od wielkosci przeplywu krwi, zas gru-
bos¢ Sciany — od napigcia Srédsciennego. Zmniej-
szenie angiogenezy moze byé wynikiem wplywu me-
chanizmoéw autoregulacji lub uwarunkowan gene-
tycznych. Mechanizm kontroli genetycznej nie jest
do kofica poznany, ale w badaniach przeprowa-
dzonych na SHR wykryto zmiany w zapisie gene-
tycznym w chromosomach odpowiedzialnych za ko-
dowanie czynnika wzrostowego hormondw 1 sklado-
wych ukladu renina-angiotensyna-aldosteron. Alter-
natywnym lub dodatkowym czynnikiem jest mecha-
nizm autoregulacyjnej odpowiedzi naczyh na zwigk-
szenie przeplywu krwi przez tkanki. Istotnym czynni-
kiem moze by¢ wysycenie tkanek tlenem, z udzialem
adenozyny, jako mozliwego czynnika wyzwalajacego
wzrost naczyn.

Nie wiadomo, czy zmniejszenie rozwoju naczyf
mikrokrgzenia moze prowadzi¢ do podwyzszenia cis-
nienia w naczyniach przedwlosowatych. By¢ moze ten
niewielki wzrost ciSnienia zostaje wzmocniony przez
wazokonstrykcje wigkszych tetnic 1 zwickszenie sto-
sunku grubosci $ciany do $wiatla naczynia. Zmiany
w naczyniach moga mie¢ charakter adaptacyjny (za-
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bezpieczenie przed nadmiernym przeplywem i nor-
malizacja napigcia w Scianie naczynia). Niedostatecz-
ny rozwdj naczyf moze tez stanowi¢ mechanizm wyj-
Sciowy do rozwoju nadci$nienia [29]. Taka moze by¢
rowniez przyczyna rozwoju nadci$nienia u osob
z niska urodzeniows masg ciala. Rozrzedzenie mikro-
krgzenia prowadzi do zmniejszenia dostgpnosci dla
tlenu, wydluzenia drogi dyfuzji do tkanek docelo-
wych, a w rezultacie do niedotlenienia i uszkodzenia
narzadéw typowego dla nadci$nienia.

Terapia przeciwnadcisnieniowa

Nadci$nienie tetnicze jest bardzo istotnym czyn-
nikiem ryzyka choréb ukladu krazenia. Skuteczne
leczenie przeciwnadci$nieniowe moze zmniejszy¢
prawdopodobiefstwo rozwoju powiklaf nadci$nie-
nia. Leki hipotensyjne powinny nie tylko skutecznie
obniza¢ ci$nienie, ale réwniez modyfikowa¢ mecha-
nizmy lezace u podioza rozwoju choroby 1 jej powi-
ktan. Wykazano, ze leczenie inhibitorami konwerta-
zy angiotensyny (ACE — angiotensin converting en-
zyme) (peryndopryl, cilazapryl) prawie catkowicie
normalizuje strukture podskérnych naczyn oporo-
wych [34]. Podobne efekty obserwowano po lecze-
niu blokerami kanaléw wapniowych (nifedypina
o przedluzonym uwalnianiu), jak réwniez po terapii
antagonista receptora angiotensyny II (losartan)
[32-34], natomiast -blokery i diuretyki okazaly si¢
nieefektywne w normalizowaniu struktury naczyn
oporowych [28-30]. W prewencji 1 redukeji powi-
klafi narzagdowych nadci$nienia te¢tniczego korzyst-
ny bytby réwniez wplyw lekéw na zmiany w mikro-
krazeniu. Ze wzgledu na potencjalng rol¢ zmniej-
szonej angiogenezy w patomechanizmie nadci$nie-
nia postuluje si¢ takze ich wplyw na indukej¢ angio-
genezy we wezesnych stadiach choroby. Niewiele jest
badan dotyczacych oceny dzialania lekéw na mikro-
krazenie. Hydrochlorothiazyd nie wywolywal zad-
nych korzystnych zmian w naczyniach prekapilar-
nych u chorych z nadci$nieniem tetniczym [28].
Potencjalnie dzialanie na gesto§¢ naczyh moze
wykazywal indapamid. Przeprowadzone dotad ba-
dania nie wykazaly istotnych efektow leczenia -blo-
kerami na rozrzedzenie i struktur¢ mikrokrgzenia
[29, 30]. W przypadku przewleklej blokady a;-adre-
noreceptordw przy uzyciu prazosyny, zaobserwo-
wano zwickszenie gestosci naczyn mikrokrazenia
w mig$niach szkieletowych u szczurdow [31], jednak
brak podobnych badan u ludzi. Takze blokery kana-
tow wapniowych w modelach zwierzecych nadcis-
nienia wykazywaly zdolno$¢ zwigkszenia gestosci
kapilar w mi¢§niu sercowym oraz zmniejszenie war-

to$ci wskaznika $ciana/$wiatto arterioli lewej komo-
ry serca [32]. Inhibitory ACE zmniejszajg warto$ci
wskaznika Sciana/Swiatlo naczynia, ale ich wplyw na
rozrzedzenie mikrokrgzenia nie jest jasny. Blokada
dzialania angiotensyny II, ktéra wplywa na angioge-
nez¢, moze powodowal zwigkszenie gestosci sieci
naczyniowej [34]. Sugeruje si¢ takze, ze dzialanie
inhibitoréw ACE na architektonike mikrokrazenia
moze nie mie¢ zwigzku z ukladem renina-angioten-
syna-aldosteron, a istotng role moze tu odgrywac ha-
mowanie metaloproteinaz cynkowo-zaleznych lub
stymulacja receptoréw bradykininowych. Korzystne
natomiast wydajg si¢ efekty leczenia kombinacjg in-
hibitora ACE i 8-blokera oraz inhibitora ACE i diu-
retyku, co prowadzilo do zmniejszenia gestoSci na-
czyi 1 zmiany wymiaréw tetniczek [35].

Podsumowanie

Nieprawidlowosci w zakresie mikrokrgzenia moga
by¢ przyczyng rozwoju nadci$nienia tetniczego 1 moga
sprzyjaC rozwojowi powiklan narzadowych tej cho-
roby. Rozrzedzenie mikrokrgzenia stwierdzano juz
we wezesnych stadiach choroby, jak réwniez u oséb
z rodzinng predyspozycja do nadci$nienia. Zmiany
o charakterze przebudowy tetniczek, a zwlaszcza ge-
stoSci kapilar, mogg w znacznym stopniu wplywac na
wysoko$¢ oporu obwodowego w nadci$nieniu tetni-
czym. W ocenie terapii przeciwnadci$nieniowej po-
winno si¢ uwzgledniaé réwniez zdolno§¢ preparatu
do prewencji lub odwrdcenia zmian w mikrokrazeniu
w chorych z nadci$nieniem.

Streszczenie

Nadcisnienie tetnicze prowadzi do adaptacji tozyska
naczyn tetniczych do podwyzszonych wartosci cis-
nienia. Opisywano przebudowe¢ w naczyniach opo-
rowych oraz zmiany w duzych tetnicach o charakte-
rze elastycznym. Znaczenie mikrokrazenia w regula-
¢ji oporu obwodowego spowodowalo, ze w ostatnich
latach w wielu badaniach oceniano znaczenie zmian
w mikrokrazeniu w patologii ukladu sercowo-naczy-
niowego. Artykut jest przegladem piSmiennictwa do-
tyczacym budowy, funkeji mikrokrgzenia i zmian
w tym obszarze krazenia w przebiegu nadci$nienia.
Analizuje rowniez wplyw terapii przeciwnadcis$nie-
niowej na stan naczyn mikrokrazenia.

stowa kluczowe: mikrokrazenie, nadci$nienie
tetnicze, leczenie
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