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ARTYKUŁ POGLĄDOWY

Rezultaty licznych badań doświadczalnych i kli-
nicznych wskazują na istotny udział czynnika ner-
wowego w etiopatogenezie nadciśnienia pierwotne-
go. Dotyczy to również niektórych postaci nadciśnie-
nia wtórnego [1–6].

W połowie lat 80. ukazało się interesujące donie-
sienie wskazujące, że ucisk na okolicę boczną opuszki
przez tętnicę móżdżkową dolną tylną i/lub tętnicę krę-
gową może być przyczyną nadciśnienia tętniczego.
Operacje przeprowadzono u chorych wymagających
operacyjnego leczenia neuralgii nerwu trójdzielnego,
połowiczego kurczu twarzy i neuralgii nerwu języko-
wo-gardłowego, u których współistniejącą chorobą
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Numerous observations, both experimental and clinical,
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Microvascular decompression may lower blood pressure in
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mental studies, radiographic findings and clinical trials.
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było nadciśnienie tętnicze pierwotne. Okazało się, że
dekompresja naczyniowa w okolicy korzeni nerwu IX
i X spowodowała u znacznego odsetka chorych duże
obniżenie ciśnienia, a u części z nich pełną normali-
zację ciśnienia tętniczego [7].

Nadciśnienie tętnicze wiązano ze zwiększoną ak-
tywnością współczulną wywołaną uciskiem na brzusz-
no-boczny obszar rdzenia przedłużonego (RVLM
— rostral ventrolateral medulla), w którym znajdują się
ośrodki odpowiedzialne za regulację ciśnienia krwi.
W tej okolicy (dół zaoliwkowy) znajduje się pole C1
składające się z grupy komórek adrenergicznych. Ta
grupa neuronów odgrywa rolę w utrzymaniu tonicznej
kontroli nad układem krążenia, a ich pobudzenie po-
woduje aktywację współczulną [5].

Autorzy wspomnianego doniesienia w celu potwier-
dzenia swoich klinicznych obserwacji wywoływali
w warunkach doświadczalnych u małp ucisk tyłomóz-
gowia (hindbrain) za pomocą pulsującego balona. Spo-
wodowało to wzrost ciśnienia krwi skurczowego
z 131 mm Hg do 169 mm Hg. Wyniki tych badań
potwierdzały ich zdaniem obserwacje poczynione pod-
czas zabiegów neurochirurgicznych u ludzi. [8].

Dalsze badania przeprowadzone z użyciem arterio-
grafii — a zwłaszcza rezonansu magnetycznego —
sugerowały zależność między uciskiem przez naczynia
tętnicze obszaru brzuszno-bocznego rdzenia przedłu-
żonego a nadciśnieniem tętniczym u ludzi [9–19].

Wyniki badań porównujących układ naczyniowy
w okolicy RVLM u pacjentów z nadciśnieniem pier-
wotnym, wtórnym i bez nadciśnienia w obrazie rezo-
nansu magnetycznego są niejednoznaczne (tab. I).
Część prac dowodzi wyższości częstości konfliktu
naczyniowo-nerwowego u pacjentów z nadciśnie-
niem pierwotnym, inne natomiast dowodzą braku
związku pomiędzy występowaniem nadciśnienia tęt-
niczego a obecnością konfliktu naczyniowo-nerwowe-
go w okolicy RVLM. Dodać trzeba, że wykazano tak-
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że rozbieżność pomiędzy obrazem uzyskanym w re-
zonansie magnetycznym (MRI — magnetic resonance
imagine) a rzeczywistym przebiegiem naczyń obser-
wowanym podczas operacji [20].

W 1998 roku Geiger i wsp., a także Levy i wsp.,
opublikowali prace prezentujące wyniki operacyjnej
dekompresji dogłowowej brzuszno-bocznej okolicy
rdzenia przedłużonego z uciskającego ją naczynia
[20, 21]. Wskazaniem do operacji było ciężkie, opor-
ne na leczenie nadciśnienie tętnicze. W pracy Geigera
i wsp. po 3 miesiącach obserwacji u 7 z 8 pacjentów
uzyskano obniżenie ciśnienia tętniczego i zmniejsze-
nie dawki leków obniżających ciśnienie krwi. Pięciu
pacjentów obserwowano przez ponad rok, u 4 obser-
wowano utrzymywanie się obniżenia ciśnienia tętni-
czego. W pracy Levy’ego i wsp., w 4-letniej obserwa-
cji, u 8 spośród 12 pacjentów uzyskano znaczące
obniżenie ciśnienia tętniczego i zmniejszenie dawek
leków hipotensyjnych. U kilku chorych obserwowano
powikłania zabiegu operacyjnego, które samoistnie
ustąpiły. W cytowanych pracach stosowano różne
schematy leczenia obniżającego ciśnienie tętnicze
krwi przed operacją i po niej, co utrudnia prawidłową
interpretację wyników. Podkreśla się też, że operacje
tego typu mogą być wykonywane tylko przez zespoły
z dużym doświadczeniem [18, 22].

Ząbek i wsp. uzyskali również bardzo dobre wyniki
leczenia pacjentów z pierwotnym nadciśnieniem tęt-
niczym za pomocą operacyjnej dekompresji naczy-
niowej w okolicy nerwu IX, X i dołu zaoliwkowego.
Operacje te przeprowadzono u chorych z połowiczym
kurczem twarzy, u których nadciśnienie tętnicze było
schorzeniem współistniejącym. Dekompresję prze-
prowadzono poprzez położenie naczynia tętniczego
w inne miejsce lub za pomocą oddzielenia go (teflon,
spongostan) od w/w struktur nerwowych. Dodatkowo
autorzy przeprowadzili badania w Zakładzie Anato-
mii Prawidłowej na losowo wybranych półkulach
mózgowych oraz na mózgowiach płodowych [23].
Okazało się, że częstość konfliktu naczyniowo-ner-
wowego odpowiadała naturalnej częstości pierwotne-
go nadciśnienia tętniczego w populacji. Nie stwier-
dzono natomiast obecności konfliktu w żadnym przy-
padku mózgowia płodowego, co może być początkiem
do dyskusji na temat zmienności przebiegu naczyń
tętniczych w tylnej jamie czaszki w miarę dojrzewa-
nia i starzenia się. Tym samym dotyczy to problemu,
czy konflikt naczyniowo-nerwowy jest pierwotny, czy
wtórny do nadciśnienia.

Na uwagę zasługują ostatnio opublikowane ba-
dania autorów japońskich i amerykańskich. Miały
one na celu bliższe wyjaśnienie patomechanizmu
nadciśnienia występującego u chorych z omawianą
nieprawidłowością naczyniową [16, 24–26].Ta
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W trzech pracach stwierdzono statystycznie istotne
wyższe stężenie noradrenaliny we krwi u pacjentów
z konfliktem naczyniowo-nerwowym w okolicy
RVLM niż u pacjentów z prawidłowym przebiegiem
naczyń w tej okolicy. Nie wykazano jednak statystycz-
nie istotnej różnicy w spadku ciśnienia po podaniu
klonidyny jak i różnic w odpowiedzi na testy ocenia-
jące reaktywność układu współczulnego [24–26].

W innej pracy badania przeprowadzono u 23 cho-
rych z nadciśnieniem pierwotnym, u 13 chorych
z nadciśnieniem wtórnym (nerkowym i hormonalnie
uwarunkowanym) oraz u 46 osób z prawidłowym ci-
śnieniem krwi [16]. U wszystkich badanych wykona-
no badanie rezonansu magnetycznego, a aktywność
współczulną oceniano za pomocą analizy zmienności
rytmu serca. Autorzy wykazali, że aktywność współ-
czulna (nasilenie komponentu współczulnego) była
znacznie wyższa u chorych z nadciśnieniem pierwot-
nym, u których stwierdzono obecność anomalii na-
czyniowej, niż u chorych niewykazujących zmian na-
czyniowych. Była ona również znacząco wyższa niż
u chorych z nadciśnieniem wtórnym i u osób z prawi-
dłowymi wartościami ciśnienia. Autorzy słusznie wy-
sunęli pytanie, czy obserwowana anomalia naczynio-
wa jest przyczynowo związana z nadciśnieniem tętni-
czym, czy też jest zjawiskiem wtórnym do nadciśnie-
nia. Trzeba w tym miejscu podkreślić znaczenie do-
brze udokumentowanego wpływu nadciśnienia na
rozwój zmian w układzie sercowo-naczyniowym.
Nadciśnienie tętnicze prowadzi do przebudowy i prze-
rostu ściany naczynia. Jest też ważnym czynnikiem
sprzyjającym rozwojowi miażdżycy. Tak więc tętnica
zmieniona w przebiegu nadciśnienia tętniczego może
prowadzić poprzez ucisk na określoną strukturę mó-
zgu do rozwoju nadciśnienia, bądź nasilenia już ist-
niejącego nadciśnienia. Autorzy przytoczonej wyżej
pracy sugerują związek przyczynowy. Argumentują,
że czas trwania nadciśnienia u chorych z nadciś-
nieniem pierwotnym oraz wtórnym był zbliżony
i mógł w tym samym stopniu przyczynić się do roz-
woju zmian naczyniowych. Mimo to, nie stwierdzono
zwiększonej aktywności współczulnej u chorych
z nadciśnieniem wtórnym.

Autorzy na podstawie swoich obserwacji postulują,
że ucisk tętnicy na okolicę boczną opuszki może być
przyczynowo związany z nadciśnieniem tętniczym
w wyniku zwiększonej aktywności układu współczul-
nego. Zwracają też uwagę, że u 16% osób z prawidło-
wymi wartościami ciśnienia stwierdzano ucisk na
boczną opuszkę, ale analiza spektralna rytmu serca
nie wykazała wzmożonej aktywności współczulnej.
Uważają, że zmiany naczyniowe oceniane za pomocą
rezonansu magnetycznego mogą nie zawsze powodo-
wać zwiększenie aktywności współczulnej. Odległość

naczynia od struktury mózgu, a także siła ucisku
mogą decydować o tym, czy zmiana naczyniowa spo-
woduje wzrost aktywności współczulnej.

Warto w tym miejscu przytoczyć badania Dickin-
sona, który wykazał u chorych z nadciśnieniem pier-
wotnym najbardziej nasilone zmiany miażdżycowe,
zwężające światło tętnicy w obrębie tętnic kręgowych
i podstawnej mózgu. Badacz ten upatruje przyczynę
nadciśnienia w zaburzonej w wyniku zmian naczy-
niowych funkcji ośrodkowego układu nerwowego.
Hipoteza ta nie została jednak dostatecznie udoku-
mentowana [1].

Obserwacja 27 członków tureckiej rodzinny z auto-
somalnie dominująco dziedziczonym zespołem opor-
nego nadciśnienia i współistniejącej brachydaktylii
wykazała, że u wszystkich 15 nosicieli genu odpowie-
dzialnego za wystąpienie tego zespołu występują ano-
malie naczyniowe w brzuszno-bocznej okolicy rdze-
nia przedłużonego, widoczne w obrazach MRI i an-
gio-MRI. U 12 członków tej rodziny, którzy nie byli
nosicielami tego genu, wykazano brak anomalii na-
czyniowych w tej okolicy. Ponieważ nieprawidłowości
naczyniowe występowały tylko u nosicieli genu i były
obecne już u bardzo młodych osób, autorzy sugerują
pierwotny charakter anomalii naczyniowych w stosun-
ku do nadciśnienia [27]. Inna praca wykazała wyższą
częstość pierwotnego nadciśnienia tętniczego w rodzi-
nie u pacjentów z uciskiem naczynia na okolicę RVLM
niż u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym, bez ucisku
na okolicę RVLM [26].

Na obecnym etapie badań, związek między oma-
wianą anomalią naczyniową w rdzeniu przedłużo-
nym a rozwojem nadciśnienia tętniczego pozostaje
nie w pełni wyjaśniony. Dotychczasowe badania do-
tyczą stosunkowo nielicznych grup chorych z nadciś-
nieniem tętniczym. Z kolei zastosowane techniki ba-
dawcze nie pozwalają w sposób całkowicie wiary-
godny ustalić związku przyczynowego między stwier-
dzaną anomalią naczyniową w rdzeniu przedłużo-
nym a nadciśnieniem tętniczym.

Patogeneza nadciśnienia tętniczego jest wielo-
czynnikowa. Ważną rolę odgrywa czynnik genetycz-
ny. W związku z tym podkreśla się celowość zbada-
nia członków rodzin, u których stwierdza się ano-
malię naczyniową w obrębie rdzenia prawidłowego.
Trzeba też brać pod uwagę, że nadciśnienie pierwot-
ne nie jest stanem chorobowym jednorodnym pod
względem etiologicznym.

W ogólnej populacji chorych stwierdza się możli-
wość wyodrębnienia podgrup ze zwiększoną aktyw-
nością współczulną, wzmożoną lub obniżoną aktyw-
nością reninową, czy chorych z nadciśnieniem wraż-
liwym na sód. Wykazano również, że niektóre posta-
cie pierwotnego hiperaldosteronizmu były dotąd roz-
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poznawane jako nadciśnienie pierwotne. Dotyczy to
również chorych z obturacyjnym bezdechem pod-
czas snu, którzy zdaniem Trzebskiego są „rzadkim
w klinice nadciśnienia przypadkiem tak czystego
mechanizmu neurogennego o pochodzeniu chemo-
receptorowym”.

Nadciśnienie tętnicze wywołane anomalią naczy-
niową w obrębie rdzenia przedłużonego stanowi
atrakcyjną koncepcję, bowiem wg niej interwencja
neurochirurgiczna może spowodować normalizację
ciśnienia krwi [28].

Dotychczasowe obserwacje nie mogą jednak sta-
nowić pewnej podstawy do wyodrębnienia tych cho-
rych z ogólnej populacji z nadciśnieniem tętniczym,
jako postaci nadciśnienia odrębnej pod względem
etiologicznym.

Konieczne są dalsze badania oparte na większych
grupach chorych przy zastosowaniu czułych i niein-
wazyjnych metod wizualizacyjnych oraz odpowied-
nich metod oceniających aktywność współczulną.
Ważne znaczenie będzie miała ścisła współpraca
neurochirurga z internistą.

Streszczenie
Liczne badania doświadczalne i kliniczne wskazują
na istotny udział czynnika nerwowego w etiopatoge-
nezie nadciśnienia tętniczego pierwotnego. Nadciśnie-
nie wywołane anomalią naczyniową w obrębie rdze-
nia przedłużonego stanowi dla badaczy atrakcyjną
koncepcję, ponieważ wg niej interwencja neurochi-
rurgiczna może spowodować normalizację ciśnienia
krwi. Autorzy w artykule analizują dowody płynące
z badań na modelach zwierzęcych, badań obrazowych
i badań klinicznych. Dyskutowane są mechanizmy,
przez jakie ucisk naczynia na rdzeń przedłużony może
wpływać na wysokość ciśnienia krwi oraz możliwość
zastosowania wiedzy płynącej z prezentowanych ba-
dań w praktyce klinicznej.
słowa kluczowe: nadciśnienie tętnicze pierwotne,
czynnik neurowaskularny, pień mózgu
Nadciśnienie Tętnicze 2001, tom 5, nr 2, strony 141–145.
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