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Czy czynnik neurowaskularny odgrywa role
w patogenezie nadcisnienia tetniczego?

Neurovascular Compression and Essential Hypertension — A Possible Link?

Summary

Numerous observations, both experimental and clinical,
demonstrate important role of vascular compression of the
left rostral ventrolateral medulla in pathogenesis of essen-
tial hypertension. Hypertension caused by posterior fossa
neurovascular anomaly, appears to be an attractive idea.
Microvascular decompression may lower blood pressure in
some patients. Article reviews data obtained from experi-
mental studies, radiographic findings and clinical trials.
Mechanisms through which vascular compression of brain
stem can influence blood pressure level are discussed. Rele-
vance of presented data in clinical practice is argued.
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Rezultaty licznych badaf do$wiadczalnych i kli-
nicznych wskazujg na istotny udzial czynnika ner-
wowego w ctiopatogenezie nadciSnienia pierwotne-
go. Dotyczy to rowniez niektorych postaci nadcisnie-
nia wtérnego [1-6].

W polowie lat 80. ukazalo si¢ interesujace donie-
sienie wskazujace, ze ucisk na okolicg boczng opuszki
przez tetnicg moézdzkows dolng tylng i/lub tetnice kre-
gowg moze by¢ przyczyng nadci$nienia tetniczego.
Operacje przeprowadzono u chorych wymagajacych
operacyjnego leczenia neuralgii nerwu trdjdzielnego,
polowiczego kurczu twarzy 1 neuralgii nerwu jezyko-
wo-gardiowego, u ktorych wspolistniejacg chorobg
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bylo nadcisnienie tetnicze pierwotne. Okazalo sig, ze
dekompresja naczyniowa w okolicy korzeni nerwu IX
1 X spowodowala u znacznego odsetka chorych duze
obnizenie ci$nienia, a u cz¢sci z nich petng normali-
zacj¢ ci$nienia tgtniczego [7].

Nadci$nienie tetnicze wigzano ze zwigkszona ak-
tywnoscig wspolczulng wywolang uciskiem na brzusz-
no-boczny obszar rdzenia przedluzonego (RVLM
— rostral ventrolateral medulla), w ktorym znajdujg si¢
osrodki odpowiedzialne za regulacje ciSnienia krwi.
W tej okolicy (dof zaoliwkowy) znajduje si¢ pole Cl
skladajace si¢ z grupy komorek adrenergicznych. Ta
grupa neuronéw odgrywa role w utrzymaniu tonicznej
kontroli nad ukladem krazenia, a ich pobudzenie po-
woduje aktywacje wspolczulna [5].

Autorzy wspomnianego doniesienia w celu potwier-
dzenia swoich klinicznych obserwacji wywolywali
w warunkach do$wiadczalnych u malp ucisk tyloméz-
gowia (hindbrain) za pomocy pulsujgcego balona. Spo-
wodowalo to wzrost ci$nienia krwi skurczowego
z 131 mm Hg do 169 mm Hg. Wyniki tych badan
potwierdzaly ich zdaniem obserwacje poczynione pod-
czas zablegdw neurochirurgicznych u ludzi. [8].

Dalsze badania przeprowadzone z uzyciem arterio-
grafii — a zwlaszcza rezonansu magnetycznego —
sugerowaly zalezno$¢ migdzy uciskiem przez naczynia
tetnicze obszaru brzuszno-bocznego rdzenia przediu-
zonego a nadci$nieniem tetniczym u ludzi [9-19].

Wryniki badan poréwnujacych ukiad naczyniowy
w okolicy RVLM u pacjentéw z nadci$nieniem pier-
wotnym, wtérnym 1 bez nadci$nienia w obrazie rezo-
nansu magnetycznego sa niejednoznaczne (tab. I).
Czg§¢ prac dowodzi wyzszosci czestosci konfliktu
naczyniowo-nerwowego u pacjentéw z nadci$nie-
niem pierwotnym, inne natomiast dowodza braku
zwigzku pomiedzy wystepowaniem nadci$nienia tet-
niczego a obecnoscig konfliktu naczyniowo-nerwowe-
go w okolicy RVLM. Doda¢ trzeba, ze wykazano tak-
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Tabela I. Czesto$¢ konfliktu naczyniowo-nerwowego na podstawie wynikéw badania MRI

Table I. The prevalence of neurovascular compression in MR

Osoby bez nadcisnienia

Nadcisnienie pierwotne

Kryterium rozpoznania konfliktu
naczyniowo-nerwowego w okolicy RVLM

Czestosé

Czestosé

Rok

Obecno$¢ petli naczyniowej

7%
22%"

83%"
90,6%"

24
32

Kontakt naczynia z rdzeniem

18

Kontakt naczynia z rdzeniem

NS
< 0,01
< 0,01

55%"

1%

13%°
13-44%>°

57%"
75%"

60
21

Ucisk rdzenia przez naczynie
Ucisk rdzenia przez naczynie

14%°
16-30%"°

19

Ucisk albo kontakt
Kontakt naczynia z rdzeniem

NS

< 0,001

45

Naraghi R. i wsp. [10]

Akimura T. i wsp. [11]

Watters M. i wsp. [12]

Morimoto S. i wsp. [13]

Morimoto S. i wsp. [14]
Colon G. i wsp. [15]
Morise T. i wsp. [16]

16%°
32%°

70%*

23
38

2000
2000
2001

Ucisk albo kontakt
Kontakt naczynia z rdzeniem

NS

0,12

124

42%°

Johnson D. i wsp. [17]

16%°

23%"

115

Hohenbleicher H. i wsp. [18]

oceniane przez 4 oceniajacych

dotyczy obu stron; b — dotyczy tylko lewej strony; ¢

a

ze rozbieznos$¢ pomigdzy obrazem uzyskanym w re-
zonansie magnetycznym (MRI — magnetic resonance
1magine) a rzeczywistym przebiegiem naczyn obser-
wowanym podczas operacji [20].

W 1998 roku Geiger i wsp., a takze Levy 1 wsp.,
opublikowali prace prezentujace wyniki operacyjnej
dekompresji doglowowej brzuszno-bocznej okolicy
rdzenia przediuzonego z uciskajgcego ja naczynia
[20, 21]. Wskazaniem do operacji bylo ciezkie, opor-
ne na leczenie nadcisnienie t¢tnicze. W pracy Geigera
1 wsp. po 3 miesigcach obserwacji u 7 z 8 pacjentéw
uzyskano obnizenie ci$nienia t¢tniczego 1 zmniejsze-
nie dawki lekow obnizajacych ci$nienie krwi. Pigciu
pacjentéw obserwowano przez ponad rok, u 4 obser-
wowano utrzymywanie si¢ obnizenia ci$nienia tgtni-
czego. W pracy Levy'ego 1 wsp., w 4-letniej obserwa-
i, u 8 sposrdd 12 pacjentéw uzyskano znaczace
obnizenie ciSnienia tetniczego 1 zmniejszenie dawek
lekéw hipotensyjnych. U kilku chorych obserwowano
powiklania zabiegu operacyjnego, ktore samoistnie
ustapily. W cytowanych pracach stosowano rézne
schematy leczenia obnizajacego ciSnienie tetnicze
krwi przed operacjg 1 po niej, co utrudnia prawidlowa
interpretacje wynikow. Podkresla si¢ tez, ze operacje
tego typu moga byé wykonywane tylko przez zespoly
z duzym do$wiadczeniem [18, 22].

Zabek 1 wsp. uzyskali rowniez bardzo dobre wyniki
leczenia pacjentéw z pierwotnym nadci$nieniem tet-
niczym za pomocg operacyjnej dekompresji naczy-
niowej w okolicy nerwu IX, X 1 dolu zaoliwkowego.
Operacje te przeprowadzono u chorych z polowiczym
kurczem twarzy, u ktérych nadci$nienie t¢tnicze bylo
schorzeniem wspdlistniejacym. Dekompresje prze-
prowadzono poprzez polozenie naczynia t¢tniczego
w inne miejsce lub za pomocy oddzielenia go (teflon,
spongostan) od w/w struktur nerwowych. Dodatkowo
autorzy przeprowadzili badania w Zakladzie Anato-
mii Prawidlowej na losowo wybranych pétkulach
mozgowych oraz na moézgowiach plodowych [23].
Okazalo si¢, ze czgstosé konfliktu naczyniowo-ner-
wowego odpowiadala naturalnej czestosci pierwotne-
go nadci$nienia tetniczego w populacji. Nie stwier-
dzono natomiast obecnosci konfliktu w zadnym przy-
padku mézgowia plodowego, co moze by¢ poczatkiem
do dyskusji na temat zmiennosci przebiegu naczyn
tetniczych w tylnej jamie czaszki w miar¢ dojrzewa-
nia 1 starzenia si¢. Tym samym dotyczy to problemu,
czy konflikt naczyniowo-nerwowy jest pierwotny, czy
wtorny do nadci$nienia.

Na uwage zaslugujg ostatnio opublikowane ba-
dania autoréw japonskich 1 amerykanskich. Mialy
one na celu blizsze wyjasnienie patomechanizmu
nadci$nienia wystgpujacego u chorych z omawiang
nieprawidlowoscig naczyniows [16, 24-26].
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W trzech pracach stwierdzono statystycznie istotne
wyzsze stezenie noradrenaliny we krwi u pacjentow
z konfliktem naczyniowo-nerwowym w okolicy
RVLM niz u pacjentéw z prawidlowym przebiegiem
naczyh w tej okolicy. Nie wykazano jednak statystycz-
nie istotnej réznicy w spadku cis$nienia po podaniu
klonidyny jak i réznic w odpowiedzi na testy ocenia-
jace reaktywno$¢ ukladu wspolczulnego [24-26].

W innej pracy badania przeprowadzono u 23 cho-
rych z nadciSnieniem pierwotnym, u 13 chorych
z nadci$nieniem wtérnym (nerkowym 1 hormonalnie
uwarunkowanym) oraz u 46 oséb z prawidlowym ci-
$nieniem krwi [16]. U wszystkich badanych wykona-
no badanie rezonansu magnetycznego, a aktywno$é
wspolczulna oceniano za pomocg analizy zmiennosci
rytmu serca. Autorzy wykazali, ze aktywno$¢ wspdl-
czulna (nasilenie komponentu wspolczulnego) byla
znacznie wyzsza u chorych z nadci$nieniem pierwot-
nym, u ktorych stwierdzono obecno$¢ anomalii na-
czyniowej, niz u chorych niewykazujacych zmian na-
czyniowych. Byla ona réwniez znaczaco wyzsza niz
u chorych z nadci$nieniem wtérnym 1 u 0séb z prawi-
dlowymi wartoSciami ci$nienia. Autorzy stusznie wy-
sungli pytanie, czy obserwowana anomalia naczynio-
wa jest przyczynowo zwiazana z nadci$nieniem tetni-
czym, czy tez jest zjawiskiem wtornym do nadcisnie-
nia. Trzeba w tym miejscu podkresli¢ znaczenie do-
brze udokumentowanego wplywu nadci$nienia na
rozw6) zmian w ukladzie sercowo-naczyniowym.
Nadci$nienie tetnicze prowadzi do przebudowy i prze-
rostu $ciany naczynia. Jest tez waznym czynnikiem
sprzyjajacym rozwojowi miazdzycy. Tak wiec tetnica
zmieniona w przebiegu nadci$nienia tetniczego moze
prowadzi¢ poprzez ucisk na okreslong strukture moé-
zgu do rozwoju nadcisnienia, bgdZ nasilenia juz ist-
niejgcego nadciS$nienia. Autorzy przytoczonej wyzej
pracy sugerujg zwiazek przyczynowy. Argumentuja,
ze czas trwania nadci$nienia u chorych z nadcis-
nieniem pierwotnym oraz wtérnym byl zblizony
1 mégl w tym samym stopniu przyczynic si¢ do roz-
woju zmian naczyniowych. Mimo to, nie stwierdzono
zwickszonej aktywnosci wspolczulnej u chorych
z nadci$nieniem wtornym.

Autorzy na podstawie swoich obserwacji postuluja,
ze ucisk tetnicy na okolicg boczng opuszki moze by¢
przyczynowo zwiazany z nadci$nieniem tetniczym
w wyniku zwickszonej aktywnosci ukladu wspélczul-
nego. Zwracajg tez uwage, ze u 16% osob z prawidlo-
wymi wartoSciami ci$nienia stwierdzano ucisk na
boczng opuszke, ale analiza spektralna rytmu serca
nie wykazala wzmozonej aktywno$ci wspolczulne;.
Uwazaja, ze zmiany naczyniowe oceniane za pomocg
rezonansu magnetycznego moga nie zawsze powodo-
waé zwickszenie aktywno$ci wspolczulnej. Odleglosé

naczynia od struktury mozgu, a takze sita ucisku
mog3 decydowaé o tym, czy zmiana naczyniowa spo-
woduje wzrost aktywnosci wspodlczulne.

Warto w tym miejscu przytoczy¢ badania Dickin-
sona, ktéry wykazal u chorych z nadci$nieniem pier-
wotnym najbardziej nasilone zmiany miazdzycowe,
zwezajace Swiatlo tetnicy w obrebie tetnic kregowych
1 podstawnej mézgu. Badacz ten upatruje przyczyng
nadci$nienia w zaburzonej w wyniku zmian naczy-
niowych funkeji osrodkowego ukladu nerwowego.
Hipoteza ta nie zostala jednak dostatecznie udoku-
mentowana [1].

Obserwacja 27 cztonkéw tureckiej rodzinny z auto-
somalnie dominujgco dziedziczonym zespolem opor-
nego nadci$nienia 1 wspélistniejgcej brachydaktylii
wykazala, ze u wszystkich 15 nosicieli genu odpowie-
dzialnego za wystapienie tego zespolu wystepuja ano-
malie naczyniowe w brzuszno-bocznej okolicy rdze-
nia przedtuzonego, widoczne w obrazach MRI i an-
gio-MRI. U 12 czlonkéw tej rodziny, ktérzy nie byli
nosicielami tego genu, wykazano brak anomalii na-
czyniowych w tej okolicy. Poniewaz nieprawidlowosci
naczyniowe wystepowaly tylko u nosicieli genu 1 byly
obecne juz u bardzo mlodych oséb, autorzy sugeruja
pierwotny charakter anomalii naczyniowych w stosun-
ku do nadcisnienia [27]. Inna praca wykazala wyzszg
czestos¢ pierwotnego nadcidnienia tetniczego w rodzi-
nie u pacjentéw z uciskiem naczynia na okolice RVLM
niz u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym, bez ucisku
na okolice RVLM [26].

Na obecnym etapie badaf, zwigzek miedzy oma-
wiang anomalig naczyniowa w rdzeniu przediuzo-
nym a rozwojem nadci$nienia tetniczego pozostaje
nie w pelni wyjasniony. Dotychczasowe badania do-
tyczg stosunkowo nielicznych grup chorych z nadcis-
nieniem tetniczym. Z kolei zastosowane techniki ba-
dawcze nie pozwalaja w sposéb catkowicie wiary-
godny ustali¢ zwigzku przyczynowego migdzy stwier-
dzang anomalig naczyniowg w rdzeniu przediuzo-
nym a nadci$nieniem t¢tniczym.

Patogeneza nadcis$nienia te¢tniczego jest wielo-
czynnikowa. Wazng role¢ odgrywa czynnik genetycz-
ny. W zwigzku z tym podkresla si¢ celowos¢ zbada-
nia czlonkéw rodzin, u ktérych stwierdza si¢ ano-
mali¢ naczyniowa w obrebie rdzenia prawidlowego.
Trzeba tez bra pod uwagg, ze nadci$nienie pierwot-
ne nie jest stanem chorobowym jednorodnym pod
wzgledem etiologicznym.

W ogdlnej populacji chorych stwierdza si¢ mozli-
wos¢ wyodrebnienia podgrup ze zwigckszong aktyw-
noscig wspélczulng, wzmozona lub obnizong aktyw-
noscig reninows, czy chorych z nadci$nieniem wraz-
liwym na s6d. Wykazano rowniez, ze niektére posta-
cie pierwotnego hiperaldosteronizmu byly dotad roz-
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poznawane jako nadci$nienie pierwotne. Dotyczy to
réwniez chorych z obturacyjnym bezdechem pod-
czas snu, ktorzy zdaniem Trzebskiego sg ,rzadkim
w klinice nadci$nienia przypadkiem tak czystego
mechanizmu neurogennego o pochodzeniu chemo-
receptorowym”.

Nadci$nienie tetnicze wywolane anomalig naczy-
niowa w obr¢bie rdzenia przedluzonego stanowi
atrakcyjng koncepcje, bowiem wg niej interwencja
neurochirurgiczna moze spowodowaé normalizacje
ci$nienia krwi [28].

Dotychczasowe obserwacje nie moga jednak sta-
nowi¢ pewnej podstawy do wyodrebnienia tych cho-
rych z ogdlnej populacji z nadci$nieniem t¢tniczym,
jako postaci nadci$nienia odrebnej pod wzgledem
etiologicznym.

Konieczne sa dalsze badania oparte na wigkszych
grupach chorych przy zastosowaniu czulych 1 niein-
wazyjnych metod wizualizacyjnych oraz odpowied-
nich metod oceniajacych aktywno$é wspolczulng.
Wazne znaczenie begdzie miala Scista wspolpraca
neurochirurga z internistg.

Streszczenie

Liczne badania doswiadczalne i kliniczne wskazujg
na istotny udzial czynnika nerwowego w etiopatoge-
nezie nadci$nienia tetniczego pierwotnego. Nadcisnie-
nie wywolane anomalig naczyniowg w obrebie rdze-
nia przedltuzonego stanowi dla badaczy atrakcyjng
koncepcje, poniewaz wg niej interwencja neurochi-
rurgiczna moze spowodowal normalizacje ciSnienia
krwi. Autorzy w artykule analizujg dowody plynace
z badaf na modelach zwierzgcych, badan obrazowych
1 badan klinicznych. Dyskutowane s3 mechanizmy,
przez jakie ucisk naczynia na rdzen przediuzony moze
wplywaé na wysoko$¢ ciSnienia krwi oraz mozliwosé
zastosowania wiedzy plynacej z prezentowanych ba-
dan w praktyce klinicznej.

slowa kluczowe: nadci$nienie t¢tnicze pierwotne,
czynnik neurowaskularny, piei mézgu
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