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Czynniki warunkujace cisnienie tetnicze.

Czes¢ I: Powigzania strukturalno-czynnoSciowe
w regulacji cisnienia tetniczego

| wiarygodnosSc jego pomiaru

Blood pressure determinants.

Part I: Structure — function links in blood pressure regulation.

Reliahility of hlood pressure measurement

Summary

The major structural, physical, and regulatory determinants
of blood pressure are systematically reviewed. A dynamic na-
ture of blood pressure is coupled with the idea that the regula-
tion of blood pressure is primarily to meet metabolic needs of
peripheral tissues. The paper is divided into three parts. In the
first one, the basic methods of blood pressure measurement
and the most common mistakes in its assessment are recalled.
Links between morphological structure and function of
essential impact on blood pressure regulation are discussed.
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Wartosci cisnienia tetniczego
i metody pomiaru

Pomiar ci$nienia tetniczego nalezy do najczestszych
oznaczefi w praktyce medycznej. Rutynowo wyznacza
si¢ najwyzsze (skurczowe) 1 najnizsze (rozkurczowe)
wartosci ciSnienia krwi w tetnicy promieniowej, wyko-
rzystujac metode ostuchows Korotkowa. W' praktyce
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wartosci ciSnienia tgtniczego sg najczesciej uzyskiwane
z pojedynczego, rzadziej z kilkakrotnie powtarzanego,
pomiaru — dokonywanego przez personel medyczny
lub samego pacjenta. Pomiary takie okresla sie czesto
jako przygodne lub konwencjonalne, w odréznieniu
od zautomatyzowanej rejestracji ciSnienia tetniczego
(ABPM — ambulatory blood pressure monitoring),
umozliwiajgcej wielogodzinng kontrole wartosci ci$nie-
nia w sposob ciggly w warunkach ambulatoryjnych.
Zgodnie z zaleceniami éwiatowej Organizacji Zdrowia
1 Migdzynarodowego Towarzystwa Nadci$nienia Tetni-
czego, opracowanymi dla oséb dorostych powyzej
18 roku zycia 1 opublikowanymi w lutym 1999 roku
w J. Hypertension [1], ci$nienie skurczowe (SBP) nie po-
winno przekraczaé 139 mm Hg, za$ rozkurczowe (DBP)
89 mm Hg, przy czym jako optymalne rekomenduje si¢
warto$ci SBP < 120 mm Hg 1 DBP < 80 mm Hg.
Wypracowywane przez narodowe i mi¢dzynarodowe
autorytety kryteria, okreslajace prawidlowy zakres cis-
nienia tetniczego, w przesziosci zmienialy si¢ [2-9], stad
tez normy funkcjonujace w §wiadomosci spoleczne;,
w tym wsrod personelu medycznego, niejednokrotnie
odbiegaja od aktualnych zalece.

Podstawowym przedmiotem zainteresowania leka-
rza jest okreslenie, czy 1 w jakim stopniu ci$nienie tet-
nicze pacjenta odbiega od zakresu uznanego za prawi-
dlowy. Wartosci mieszczgce si¢ w tym zakresie zazwy-
czaj nie zwracajg szczegolnej uwagi lekarza, natomiast
ich przekroczenie, nawet nieznaczne, jest wyraznym
sygnatem do podjgcia postgpowania diagnostycznego
1 terapeutycznego. W tym sensie zmienna iloSciowa,
jaka jest ciSnienie tetnicze, bywa postrzegana jako
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parametr jakoSciowy. W rzeczywistosci, jak wykazano
w badaniach epidemiologicznych [10-14], istnieje cig-
gla, dodatnia zalezno$¢ miedzy ci$nieniem tetniczym
a ryzykiem wystapienia zagrazajacych zyciu incyden-
tow w przebiegu chordb sercowo-naczyniowych (zgon
z powodu choroby wieficowej, zawal serca nickonczg-
cy si¢ zgonem, udar mozgu). Zaleznos¢ ta ma charak-
ter prostoliniowy w szerokim przedziale wartosci,
w tym takze prawidlowych [12, 15], przy czym w po-
pulacji nieobcigzonej dodatkowymi, niezaleznymi
czynnikami ryzyka (jak np. choroba wienicowa, cu-
krzyca) nie udalo si¢ dotad wyznaczy¢ progowego po-
ziomu ci$nienia tetniczego, ponizej ktérego ryzyko wy-
stapienia wymienionych zagrozen nie spada [1, 10].
Nie opracowano rowniez obiektywnych kryteriow wia-
zgcych ci$nienie tetnicze z komfortem zycia. Zagad-
nienie optymalnego ciSnienia tetniczego u  osdb
z chorobg niedokrwienng jest od lat przedmiotem dys-
kusji. Doniesienia z drugiej polowy lat 80. wskazuja,
ze w grupie pacjentdw z nadciSnieniem t¢tniczym
wspolistniejacym z chorobg niedokrwienng serca za-
lezno§¢ migdzy ciSnieniem tetniczym i gléwnymi po-
wiklaniami sercowo-naczyniowymi nie ma charakteru
prostoliniowego, lecz przybiera ksztalt litery U lub J,
co oznacza, ze obnizenie u tych chorych ci$nienia tet-
niczego ponizej wartoSci optymalnych powoduje
zwickszenie prawdopodobiefistwa wystgpienia wspo-
mnianych incydentéw [16, 17]. Nowsze badania epi-
demiologiczne, przeprowadzone na podstawie znacz-
nie udoskonalonych kryteriéw doboru pacjentéw, zde-
cydowanie potwierdzaja wystepowanie ciaglej, liniowej
zaleznoSci miedzy poziomem ci$nienia tgtniczego
a odleglym ryzykiem wystapienia najgroZniejszych po-
wiklan [18-20]. Zalecane normy cisnienia tgtniczego
majg charakter arbitralnie wyznaczonych wskaznikow
statystycznych, okreSlajac szacunkowo standardowy
pulap oplacalnosci ekonomicznej wdrozenia postgpo-
wania terapeutycznego [21-25]. W tym kontekscie fi-
zjologiczne znaczenie utrzymania odpowiedniego cis-
nienia krwi w lozysku tetniczym oraz mechanizmy
jego regulacji stanowig drugoplanowe watki rozwazan
lekarskich, w codziennej praktyce nierzadko pomija-
ne. W niniejszym opracowaniu podjeto prébe usyste-
matyzowania i przyblizenia wiedzy o czynnikach de-
terminujacych ci$nienie tetnicze, a takze o jego zna-
czeniu w homeostazie ogélnoustrojowe;.

Wiarygodnos$¢ pomiaru
cisnienia tetniczego

Badania epidemiologiczne wskazuja, ze rutynowe
oznaczenia ci$nienia tetniczego posiadaja niejedno-
krotnie liczne bledy, wynikajace zaréwno z nieodpo-

wiedniej techniki samego pomiaru, jak i z niewlasciwe;
interpretacji uzyskanych wynikéw. Najezestszymi przy-
czynami bledow pomiarowych jest nieprawidlowy do-
bor mankietu (o niedostosowanej do obwodu ramienia
szerokosci 1 dlugosci) lub nieumiejetne zalozenie go
na rami¢. Przyjeto empirycznie, ze u osob o przeciegt-
nym obwodzie ramienia (26-33 cm) nalezy stosowac
standardowe mankiety o dtugosci komér powietrznych
35 cm 1 szeroko$ci 12—13 cm; u 0s6b otylych lub szcze-
g6lnie umigsnionych powinny byé uzywane mankiety
wicksze, za$ przy stosunkowo niewielkim obwodzie ra-
mienia (np. u dzieci) wymagane s3 opaski proporcjo-
nalnie mniejsze [1, 26, 27]. Typowa sytuacjg sprzyja-
jaca blednemu pomiarowi jest, podyktowane rzekoma
oszczednodcig czasu, zamocowanie mankietu na ra-
mieniu, ktore w swojej czeSci proksymalnej jest uci-
$niete przez zrolowang odziez pacjenta. Do innych nie-
prawidlowosci nalezy ulozenie ramienia powyzej
poziomu serca, co sprzyja zanizeniu wartosci pomiaro-
wych, gdyz pomija si¢ czynnik hydrostatyczny [28, 29].
W pozyqji siedzacej, przy prostopadlym w stosunku do
tulowia ulozeniu ramienia (odpowiada to polozeniu
srodkowej czgsci mankietu 13-20 cm powyzej pozio-
mu serca), wysoko$¢ stupa wody (a $cislej krwi) pomig-
dzy mankietem a sercem bedzie taka sama, co daje —
po przeliczeniu jednostek (cm H,O/mm Hg) — zani-
zenie wyniku pomiaru o okolo 10-15 mm Hg. Unie-
sienie konczyny przyczyni si¢ do dalszego obnizenia
uzyskanych wartosci [28]. Inng, tatwa do przeoczenia
przyczyng bledéw jest niewlasciwa kalibracja sprzetu
pomiarowego. O ile w manometrach rtgciowych wiel-
ko§¢ mierzona (wysoko$¢ stupa cieczy) ma charakter
obiektywny 1 niezmienny, przy zachowaniu ciggloci
1 pionowego ulozenia stupa rteci, o tyle istota pomiaru
ci$nienia przy uzyciu aneroidéw sprezynowych i czgsci
aparatow elektronicznych jest zwigzana z mechanicz-
nym odksztalceniem sprezyny lub membrany. Wadg
tych aparatéw — skadingd wygodnych w uzyciu —
jest brak obiektywnego kryterium wartosci zerowej po-
miaruy, a takze mozliwo$¢ trwalego odksztalcenia czuj-
nika w miar¢ uzywania. Wiarygodnos$¢ odczytu wigk-
szoSci powszechnie dostgpnych aparatéw elektronicz-
nych jest znacznie obnizona przy zaburzeniach rytmu
serca oraz otylosci [30]. CiSnieniomierze optyczne, wy-
korzystujace fotokomdérkowy pomiar pulsacyjnych
zmian ukrwienia obszaru pod mankietem, mierzace
na przyklad ci$nienie t¢tnicze na palcach, charaktery-
zuj3 si¢ niedostateczna czuloScig 1 malg powtarzalno-
Scia pomiaru, szczegélnie przy wartosciach ci$nienia
tetniczego znacznie wykraczajacych poza norme. Po-
nadto wynik pomiaru jest w znacznym stopniu uzalez-
niony od czynnikéw zewngtrznych, niezwigzanych
bezposrednio z ci$nieniem tetniczym, takich jak na
przyklad ozigbienie lub ogrzanie koficzyny.
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Nieuwzglednienie regulacyjnego charakteru cis-
nienia tetniczego powoduje wickszo$¢ bledéw inter-
pretacyjnych. W powszechnie funkcjonujacej $wia-
domosci spolecznej, w tym, niestety, w Swiadomosci
znacznej czgSci personelu medycznego, pokutuje
bledny stereotyp, wedtug ktérego ciSnienie tetnicze
ma charakter parametru wzglednie stalego, niezmie-
niajacego si¢ przy normalnej aktywnosci zyciowe;.
Faktycznie zas$ jest to zmienna regulowana, ktéra wy-
kazuje rytmik¢ dobowg zalezng od czynnikéw neu-
rohumoralnych  [31-33], aktywnos$ci fizycznej
i emocjonalnej [34-37] oraz zmieniajacych si¢ wa-
runkéw zewnetrznych [34, 36]. W warunkach pra-
widlowych ci$nienie tetnicze jest istotnie nizsze
w nocy, w czasie snu, niz w porze dziennej [32,
38-40], kiedy osigga najwyzsze wartoSci we wcze-
snych godzinach rannych, wkrétce po przebudzeniu.
U zdecydowanej wickszosci osob, okreslanych w no-
menklaturze anglojezycznej mianem dippers, Sred-
nie ciSnienie tetnicze jest podczas nocnego snu
o przynajmniej 10% nizsze od wartosci rejestrowa-
nych w trakcie czuwania. Dlatego tez ostatnio pro-
ponuje si¢ obnizenie gbrnej granicy prawidlowych
warto$ci prawidiowych ci$nienia tetniczego w tych
warunkach do 120-125/80-85 mm Hg [4, 5]. U po-
zostalej czesci populacji — non-dippers — dobowe
oscylacje ci$nienia tetniczego s3 mniejsze lub weale
nie wystepuja. Zniesienie typowej rytmiki dobowej
ci$nienia tetniczego jest niekorzystnym czynnikiem
prognostycznym rozwoju nadci$nienia tetniczego
1 pozniejszych zmian narzagdowych [41, 42].

Niejednokrotnie zapomina si¢, ze rekomendowa-
ne normy ci$nienia tetniczego odnosza si¢ do wa-
runkéw podstawowych, czyli do spoczynku i kom-
fortu psychicznego osoby badanej oraz do pomiaru
wykonywanego w pozycji siedzacej [1]. Osoba wy-
konujgca pomiar, jak 1 sama czynno$§¢ pomiaru (za-
mocowywanie mankietu, ewentualny bdl przy jego
wypelnianiu, oczekiwanie na wynik) moga wyzwa-
la¢ niepokdj 1 wzrost ci$nienia tetniczego u badane-
go. Wykazano, ze u znacznej czeSci pacjentow war-
toSci ciSnienia t¢tniczego mierzonego rutynowo
w warunkach klinicznych [43, 44], a takze w trakcie
ambulatoryjnych wizyt lekarskich [45, 46], sg istot-
nie wyzsze, w skrajnych przypadkach nawet o ponad
40 mm Hg, od uzyskanych w warunkach domowych
lub podczas diugotrwatego monitorowania ambula-
toryjnego. Moze to prowadzi¢ do bigdnego rozpo-
znania nadci$nienia tgtniczego u oséb, u ktorych cis-
nienie t¢tnicze utrzymuje si¢ w zakresie prawidlo-
wym w warunkach zycia codziennego. Zjawisko to,
znane jako ,nadci$nienie biatego fartucha”, wyste-
puje stosunkowo czesto i, wedlug réznych autoréw,
dotyczy 7-9% pacjentéw z rozpoznanym na podsta-

wie przygodnych pomiardéw nadci$nieniem tetni-
czym [45, 47-50]. Uzywki (kawa, mocna herbata,
tytonl) [51], pionowa pozycja — zwlaszcza u osdb
o nieprawidlowe;j reakeji ortostatycznej [28, 52] —
wysilek fizyczny poprzedzajacy pomiar (nawet o po-
zornie niewielkiej intensywnosci, jak np. niezbyt
szybki marsz lub zdejmowanie odziezy) sprawiaja,
ze charakterystyka czynnoSciowa ukladu krazenia
moze w chwili pomiaru znaczaco odbiega¢ od wa-
runkéw standardowych [34, 35, 53-55].
Watpliwosci nasuwajgce si¢ przy interpretacji przy-
godnych pomiaréw wytyczaja nowe kierunki poszu-
kiwan — bardziej obiektywnych i jednoznacznych
— metod oceny ci$nienia t¢tniczego. Wprowadzenie
nieinwazyjnych, automatycznych aparatéw rejestru-
jacych [16] umozliwilo dokonywanie oznaczen cis-
nienia tetniczego w sposdb sekwencyjny w stan-
dardowych warunkach srodowiskowych pacjenta, jak
réwniez pozwolilo na jego dlugotrwale monitoro-
wanie — przez 24 h (24-ABPM) 1 dluzej (np.
48-ABPM). Nastepnie wyznaczono nowe wskazniki
charakteryzujace ci$nienie tetnicze: jego warto$ci
Srednie w okre§lonym czasie obserwacji (z pomiaru
calodobowego, podczas snu i czuwania), profil dobo-
wy, odsetek uzyskanych wartosci nieprawidiowych —
synonimy: obcigzenie ci$nieniem (pressure load) [41,
56-58] oraz ostatnio zaproponowany indeks nad-
ciSnieniowy (hyperbaric index). Zmienna ta okresla
przecigtng warto$¢ ci$nienia tetniczego w tych ozna-
czeniach (w ktorych zarejestrowano przekroczenie
referencyjnych warto$ci prawidlowych) odniesiong do
lacznego czasu przekroczen [59]. Badania prospek-
tywne wskazujg, ze przerost lewej komory w prze-
biegu nadciSnienia tetniczego oraz regresja zmian
przerostowych po zastosowaniu leczenia korelujg
w wigkszym stopniu ze $rednig warto$cig ciSnienia
tetniczego uzyskang z 24-godzinnego pomiaru niz
z wartoSciami pojedynczych pomiarow dokonywa-

nych w przychodni [60, 61].

Homeostatyczna rola cisnienia tetniczego

W rozwazaniach nad czynnoscig ukladu krazenia
jednym z zasadniczych probleméw jest odpowiedz
na pytanie, jaki sens fizjologiczny ma wytworzenie
1 utrzymywanie stosunkowo wysokiego ci$nienia krwi
w naczyniach tetniczych, skoro wymaga to wydatko-
wania znacznej ilosci energii. Podstawowym czynni-
kiem, umozliwiajgcym zachowanie stalo$ci srodowi-
ska wewnetrznego ustroju, jest zabezpieczenie funk-
¢ji transportowe]j krwi, ktdra polega na dostarczaniu
przez krew do tkanek substratéw metabolicznych
i odbieraniu przez nig produktéw przemiany materii.
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Aby krew, w tym jej skladniki morfotyczne, mogla
swobodnie dociera¢ z serca do tkanek, niezbedne jest
wytworzenie odpowiednio wysokiego ci$nienia nape-
dowego zapewniajacego jej przeplyw. Decydujace
znaczenie dla zachowania homeostazy ma zaspoko-
jenie potrzeb metabolicznych tkanek, a w szczegdlno-
Sci dostarczenie tlenu — podstawowego substratu od-
dychania komérkowego [62—64]. Zabezpieczenie ade-
kwatnej podazy tlenu do tkanek jest wypadkowa wielu
wzajemnie z soba powigzanych czynnikéw (ryc. 1):

— prawidlowej czynnosci serca, co umozliwia
wytloczenie odpowiedniej objetosci krwi do naczyin
tetniczych (ryc. 2),

— optymalnego doptywu krwi tetniczej do tka-
nek, poprzez system naczyhn doprowadzajacych krew

do tkanek 1 umozliwiajacych jej powrdt do serca,
przy zapewnieniu wypelnienia tozyska naczyniowe-
go odpowiednig objetoscig krwi,

— przeplywu erytrocytéw przez tkanki,

— stezenia hemoglobiny w erytrocytach 1 jej po-
winowactwa do tlenu,

— wymiany gazowej w plucach.

Podstawowe elementy organizacji
czynnosciowej uktadu krazenia

Od aorty 1 tetnicy plucnej rozpoczynaja si¢ dwa
glowne obwody krgzenia, ktore sg okreslane jako kra-
zenie duze (systemowe) i male (plucne). Pod wzgle-
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Rycina 1. Schemat powigzan czynno$ciowych zwigzanych z regulacjg doptywu tlenu do tkanek

Figure 1. Control systems for the regulation of oxygen tissue supply
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Rycina 2. Podstawowe czynniki decydujace o objetosci krwi wyttaczanej przez serce do krazenia systemowego

Figure 2. Principal determinants of cardiac outpout

a) kurczliwo$¢ migsniowki komor oznacza zdolno$¢ do generowania sily skurczu, niezaleznie od rozciagnigcia kardiomiocytéw;
b) do nieprawidtowej synchronizacji skurczu moze dochodzié gdy w $cianie komory wystepujg obszary akinetyczne, lub dyskinetyczne (np. blizna po zawale serca), ktére podczas skurczu

mogg  odksztatcac sig w kierunku od jamy komory;

c) tzw. ,fenomen weza ogrodowego” (hose garden phenomenon) polegajacy na tym, ze zwigkszenie przeptywu wierficowego powoduie rozciagnigcie $ciany naczyi wieficowych do ktérych
posrednio przytwierdzone sa fragmenty kardiomiocytow. Wywoluje to lokalne rozciggnigcie widkien wewnatrz kardiomiocytow i w efekcie zwigkszenie sily skurczu;
d) zwigkszenie objgtosci krwi w komorze serca powoduje rozciggnigcie kardiomiocytéw, a to, zgodnie z prawem Franka-Starlinga, prowadzi do zwigkszenia sity skurczu.

EDP (end-diastolic pressure) — ci$nienie w komorze serca pod koniec rozkurczu

dem czynnoSciowym w ukladzie krazenia mozna
wyroznié cztery czescl, pelnigce odmienne funkeje:

— pompa ssgco-tloczaca — serce,

— naczynia doprowadzajace krew do narzadow
obwodowych — tetnice 1 tgtniczki,

— naczynia, w ktérych zachodzi wymiana sub-
stancji mi¢dzy tkankami a krwig — uktad wlo$nicz-
kowy,

— naczynia zbierajace krew z tkanek i doprowa-
dzajace krew do serca — uklad naczyn zylnych.

Wytworzenie przez lewa komorg serca ci$nienia na-
pedzajacego krew wymaga wykonania pracy oraz wy-
tworzenia — proporcjonalnego do tej pracy — wydat-
ku energetycznego. Aby lewa komora serca mogla
wyrzuci¢ do aorty odpowiednig objeto$¢ krwi, trzeba
spetni¢ dwa podstawowe warunki: mi¢Sniowka komor
serca musi si¢ W sposob zsynchronizowany (w odpo-
wiednim rytmie) efektywnie kurczyé oraz szybko
1 w sposdb mozliwie pelny rozkurczaé, co umozliwia
wypelnienie jej krwig tetniczg. Objetos¢ krwi wyrzuca-
na przez lewa komore serca do aorty w ciggu minuty
(objeto$¢ minutowa) zalezy bezposrednio od dwoch
zmiennych: objetosci krwi wyrzucanej z komory serca

podczas kazdego skurczu (objetos¢ wyrzutowa) oraz
od czgstosci skurczéw serca. Rytm serca podlega zlozo-
nym wplywom regulacyjnym [63, 65-67], za$ objetos¢
wyrzutowa zalezy od licznych czynnikéw wewnatrz-
i pozasercowych [67-74] (ryc. 2).

Implikacje morfologiczne czynnosci serca

Powszechne przekonanie gloszgce, ze serce to jed-
nolita bryla mig¢éniowa, tak silnie zakorzenito si¢
w spolecznej Swiadomosci, iz w jezyku potocznym
wyrazenia: ,migsien sercowy” i ,serce” funkcjonujg
jako synonimy. W rzeczywistosci serce zbudowane
jest z roznych typéw komorek oraz substancji mig-
dzykomorkowej tworzacej podscielisko, ktora prze-
cigtnie stanowi 5-8% masy serca [75, 76]. Wyspecjali-
zowane komoérki migsniowe (kardiomiocyty), otacza-
jace pierScieniowato jamy serca, zajmuj3 przecietnie
wedlug roznych badaczy 70-80% objetosci narzadu,
stanowigc przy tym zaledwie jedng trzecia populacji
komorkowe;j [77, 78]. Pozostalg cz¢s¢ komponenty
komoérkowej tworza: komérki migSnidwki gladkiej
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naczyf oraz Srédblonka naczyniowego, fibroblasty,
komorki fibroblastopodobne, takie jak: pericyty, mio-
fibroblasty oraz makrofagi i komérki tuczne [76, 78].
Fibroblasty wytwarzaja 1 degradujg widkna kolage-
nowe, ktore — obok innych ukladéw biatkowych —
wspoltworza konstrukeje szkieletowa serca 75, 79].
Poszczegdlne subpopulacje komérkowe wzajemnie
na siebie oddzialuja, a proporcje ilosciowe miedzy
nimi mogg si¢ zmienia¢. Réznorodne bodZce neuro-
humoralne (m.in. angiotensyna II, endotelina, ami-
ny katecholowe) [79-82], mechaniczne (wzrost na-
pigcia Sciany komory) [83-85] i metaboliczne (ische-
mia) [83, 85-87] moga prowadzi¢ do przebudowy
serca. Jej istotg jest przerost kardiomiocytow (doko-
nujacy si¢ poprzez zwigkszenie ich objetosci), oraz
rozplem komoérek tkanki Iacznej, a takze rozbudowa
podscieliska tacznotkankowego, podczas ktorej do-
chodzi do rozchwiania proporcji migdzy poszcze-
g6lnymi rodzajami wiokien kolagenowych [78, 81,
83, 87]. Do niedawna uwazano, ze kardiomiocyty
u osobnikow dojrzalych s3 komoérkami ostatecznie
zréznicowanymi, niezdolnymi do replikacji. W ostat-
nich latach wykazano jednak, ze posiadajg one zdol-
no$¢ do podziatu i ze w skrajnych formach przebu-
dowy serca moze dochodzi¢ do zwigkszenia ich li-
czebnosci [77, 87-89].

Serce jest bogato unerwione przez wldkna wspol-
czulne 1 przywspolczulne. Przedzwojowe widkna
wspdlczulne wywodzg si¢ z neuronéw zlokalizowa-
nych w czterech gornych segmentach rdzenia piersio-
wego. Wiekszo$¢ z tych widkien tworzy synapsy
w zwojach przyrdzeniowych: szyjnym, gwiazdzistym
1 piersiowych, po czym jako widkna pozazwojowe sy-
napsy docierajg do serca, a z ich zakofczen uwalnia-
na jest noradrenalina. Cz¢$¢ aksonéw rdzeniowych
nie tworzy synaps w zwojach przyrdzeniowych i do-
chodzi do serca jako wiékna przedzwojowe, z ktérych
zakonczen uwalniana jest acetylocholina. Wzajemne
relacje miedzy liczbg widkien wspéiczulnych przed-
zwojowych 1 pozazwojowych unerwiajgcych serce s3
osobniczo zmienne. Widkna pochodzjce z lewego
pnia wspolczulnego unerwiajg najczesciej komory,
za§ wlokna pochodzace z pnia prawego — przedsion-
ki oraz lacze przedsionkowo-komorowe. Pobudzenie
wlokien wspolczulnych powoduje wzrost czestosci
rytmu  zatokowego, szybkoSci przewodzenia oraz
kurczliwosci przedsionkow i komor. Komorkowy me-
chanizm dzialania amin katecholowych zwigzany jest
z pobudzeniem receptorow komoérkowych typu f,
aktywacja cyklazy adenylanowej w blonie komorko-
wej 1 syntezg cyklicznego 3’S’AMP. Wi6kna przy-
wspolczulne dochodzg do serca jako galazki prawego
1 lewego nerwu blednego, a z ich zakoficzen jest wy-
dzielana acetylocholina. Neurony przedzwojowe s3

zlokalizowane w jadrze grzbietowym nerwu blgdne-
go w rdzeniu przedtuzonym, za$ neurony pozazwo-
jowe, z ktérych wywodzg si¢ wldkna bezposrednio
unerwiajgce serce, znajdujg si¢ w splocie sercowym
1w zwojach wewnatrzsercowych. Wiékna przywspot-
czulne wystepuja w obu przedsionkach serca, tworzgc
szczegdlnie gesta sieC w okolicy wezla zatokowo-
przedsionkowego 1 tacza przedsionkowo-komorowe-
go. W mie$niéwee roboczej komér serca widkna przy-
wspoélczulne praktycznie nie wystgpujg. Stwierdzono
natomiast ich obecno$¢ wzdluz ukladu bodZco-
przewodzacego serca. Pobudzenie ukladu przywspdl-
czulnego powoduje zwolnienie rytmu zatokowego
i zmniejszenie szybkoSci przewodzenia fali pobudze-
nia w faczu przedsionkowo-komorowym, pniu pecz-
ka Hisa i jego kolejnych rozgalezieniach oraz zmniej-
szenie kurczliwo$ci migSniéwki komoér serca — naj-
prawdopodobniej wtérne do zmniejszonej dynamiki
propagacji fali pobudzenia w sercu. Wiokna wywo-
dzgce si¢ z prawego nerwu blednego dominujg w oko-
licy wezla zatokowo-przedsionkowego 1 w Scianie
przedsionkéw, za$ lewego — w okolicy tacza przed-
sionkowo-komorowego, oddajgc nieliczne odgal¢zie-
nia biegngce w przegrodzie migdzykomorowej
wzdluz peczka Hisa 1jego odndg. Prawy nerw bled-
ny odpowiada najczesciej za zmiany rytmu serca po-
przez wplyw na wezel zatokowy, lewy nerw bledny
zasadniczo modyfikuje przewodzenie przedsionko-
wo-komorowe. Dlatego tez ucisk lub masaz okolicy
prawej zatoki szyjnej czeSciej prowadzg do istotnego
zwolnienia rytmu serca, natomiast przy draznieniu
lewego nerwu blednego istnieje wicksze prawdopo-
dobienstwo wywolania zaburzef przewodzenia mie-
dzy przedsionkami i komorami serca, z wywolaniem
réznych postaci bloku przedsionkowo-komorowego
wlacznie [91]. Widkna wspdlczulne i przywspotczul-
ne tworzg sie¢ wzdluz gléwnych pni 1 galezi naczyn
wieficowych. W warunkach fizjologicznych istnieje
stan rownowagi czynnoSciowej miedzy ukladem
wspolczulnym 1 przywspdlczulnym, przy czym
w  przedsionkach serca zdecydowanie przewaza
wplyw ukfadu parasympatycznego. Czgstos¢ skur-
czéw serca odnerwionego istotnie ro$nie. Do zwigk-
szenia czgstosci rytmu 1 kurczliwosci serca dochodzi
najcze$ciej w wyniku rownoczesnego pobudzenia do-
sercowych widkien wspolczulnych i zmniejszenia ak-
tywnosci sercowych galazek nerwu blednego. Przy na-
glej zmianie warunkéw hemodynamicznych, na przy-
ktad przy gwaltownym wzroscie ci$nienia tgtniczego
czy zmianie ci$nienia w klatce piersiowej, dochodzi
do niemal natychmiastowego przesunigcia poziomu
réwnowagi czynnoSciowej migdzy ukladem wspdl-
czulnym 1 przywspdiczulnym oraz zmiany czynnosci
serca, poczynajac od kolejnej jego ewolugji.
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Organizacja czynnosciowa
systemu naczyniowego

Budowa poszczegdlnych cz¢sci uktadu naczynio-
wego jest dostosowana do pelnionej funkeji [92, 93].
W Scianie duzych tetnic, ktdre transportujg krew,
wigcej jest widkien sprezystych. W matych tetnicach
i tetniczkach, w tym w tetniczkach oporowych, prze-
wazaja mig$nie gladkie, a stosunek grubosci Sciany
do przekroju naczynia si¢ zwicksza. Sciana naczyf
wlosowatych sklada si¢ z jednej warstwy komorek
srodbtonka oraz facznotkankowej blony podstawne;.
Z kolei najdrobniejsze zyly (venulae), laczac sig
z soba, uzyskujg warstwe tkanki tgcznej i widkna
mi¢$niowe. Znaczna zawarto§¢ wlokien elastycz-
nych w Scianie naczyf zylnych sprawia, ze sa one
bardzo rozciagliwe i moga pomiesci¢ znacznie wie-
cej krwi niz odpowiadajgce im naczynia tetnicze.
Dlatego uklad naczyn zylnych nazywany jest tez
ukladem pojemnosciowym, w przeciwienistwie do
ukfadu ci$nieniowego — tetniczego. W Scianie du-
zych naczyfh mozna wyr6znié trzy warstwy: we-
wnetrzng, w sklad ktdrej wchodzi $rddblonek na-
czyniowy (endotelium), S$rodkowa, zawierajacy
mi¢$niéwke gladka, 1 zewnegtrzna (przydanke).
W przydance duzych pni tetniczych wystepuja po-
nadto naczynia odzywcze (vasa vasorum). W miarg
zmniejszania si¢ przekroju naczynia warstwowa
struktura jego Sciany zanika. Tylko poczatkowe od-
cinki tetniczek zawierajg nieregularng przydanke,
ktora nie wystepuje w tetniczkach przedwlosnicz-
kowych 1 w kapilarach. W §cianie wlo$niczek nie
wystepuja komorki mieSniowe, ktérych napigcie
bezposrednio wplywa na szerokos§¢ Swiatla naczyn
tetniczych. Na napigcie mieSniowki gladkiej naczyn
wplywaja réznorodne czynniki neurohumoralne
i metaboliczne, ktére s3 uwalniane ze Srodblonka
naczyniowego, z zakoficzen nerwowych w przydan-
ce 1 mi¢$nidwee oraz docierajg do migSniowki
z krwiobiegu, po przeniknigciu przez warstwe we-
wnetrzng Sciany naczynia lub od strony przydanki

poprzez vasa vasorum [94, 95]. W ostatniej dekadzie
kluczowym zagadnieniem badawczym stala si¢ rola
srodblonka naczyniowego w regulacji krazenia.
Znacznie mniej uwagi poSwigcono przydance, jed-
nak istnieje nadzieja, ze w najblizszych latach znaj-
dzie si¢ ona w centrum zainteresowania [95-98].

Rozmieszczenie krwi w lozysku naczyniowym
jest nierdbwnomierne 1 nie zalezy od S$rednicy
naczyn (tab. I) [67, 92, 93]. Przyjmuje si¢, ze obje-
to$¢ krwi w ukladzie krgzenia wynosi przecigtnie
1/13 masy ciala doroslego czlowieka, a przy masie
ciala 70 kg, w lozysku naczyniowym powinno znaj-
dowac si¢ okolo 5400 ml krwi [93, 99]. Z tej objeto-
Sc1 okoto 1000 ml (18%) przypada na krazenie pluc-
ne, 600 ml (12%) znajduje si¢ w sercu, za$ pozosta-
ta cz¢s¢ — 3 800 ml (70%) przypada na krazenie
systemowe [93].

Dystrybucja krwi w ukfadzie krazenia podlega
nieustannym zmianom i w zaleznoSci od potrzeb
krew moze ulegaé przemieszczeniu mi¢dzy poszcze-
gélnymi obszarami naczyniowymi. Przykladowo,
kilkadziesiat minut po przetoczeniu zdrowemu czlo-
wiekowi 1000 ml krwi, okolo 1% z tej puli pozosta-
nie w lozysku tetniczym, pozostala za$ cz¢$¢ znaj-
dzie si¢ w pozatetniczym ukladzie krgzenia [67, 92].
Rozmieszczenie krwi doplywajacej do tkanek podle-
ga wplywom regulacyjnym [65, 99, 100] i zalezy od
gestoScl naczyh wlosowatych oraz od stanu czynno-
Sciowego (zamkniete lub otwarte) polgczen tetniczo-
zylnych.

Naczynia krwiono$ne w przewazajacej czeSci
unerwione s przez pozazwojowe widkna wspot-
czulne, ktore wykazujg spoczynkowa aktywnos¢ to-
niczna. Najobficiej unerwione s3 tetniczki i naczy-
nia oporowe przedwlo$niczkowe oraz zwieracze
przedwlo$niczkowe (ryc. 3) [100], ktérych napigcie
jest w znacznej mierze regulowane przez czynniki
humoralne i metaboliczne. Ggstos$¢ unerwienia mig-
sni gladkich naczyf jest zréznicowana — naj-
bardziej obfita w naczyniach skérnych i zespole-
niach tetniczo-zylnych, najmniejsza w naczyniach

Tabela | Wybrane wiasciwosci poszczegéinych odcinkéw krazenia systemowego u cztowieka w spoczynku
Table | Schematic representation of the blood distribution in the vascular system in humans (resting state)

Rodzaj $rednicanaczyi  Szybkosé taczne pole przekroju poprzecznego Objetosé krwi, wyrazona jako

naczyn [mm] przeplywu krwi  danego rodzaju naczyn, wyrazone jako  odsetek catkowitej objetosci krwi
[mm/s] wielokrotnos¢ pola przekroju aorty w krazeniu systemowym

(S=45cm?)

Aorta 25 300-600 1 3-4

Tetnice i tetniczki 0,034 2-300 100 12-15

Naczynia wiosowate 0,006 0,4-1 1000 9-11

Naczynia zylne 0,02-30 1-200 900 70-75
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Rycina 3. Schemat wystepowania zakonczen adrenergicznych w réznych obszarach fozyska naczyniowego

(zmodyfikowane wg Burnstocka [100])

Figure 3. Diagrammatic representation of the density of adrenergic innervation in different regions of the vascular system

(modified from Burnstock [100])

moézgowych 1 wieficowych. Tylko nieliczne naczynia
zaopatrywane s3 we wlokna rozszerzajace, ktore
zwykle nie wykazujg aktywnosci tonicznej [65, 100].
W ich sklad wchodza wlékna przywspolczulne
(m.in. naczynia wieficowe, narzagdéw plciowych ze-
wnetrznych, opon migkkich mézgu) oraz wlokna
wspolczulne, wydzielajgce na swych zakofczeniach
acetylocholing [65, 100, 101], VIP [97, 98], histami-
ne [104, 105], dopamine [65, 106]. Do pobudzenia
tych ostatnich dochodzi w stanach reakeji emocjo-
nalno-obronnej organizmu, co umozliwia zwigksze-
nie przeplywu krwi przez mie$nie szkieletowe jako
przygotowanie do reakeji obronnej. Dzieki postepo-
wi metod immunohistochemicznych, mikroskopii
elektronowej oraz metod elektrofizjologicznych wy-
kryto, ze oprécz klasycznych przekaznikéw wydzie-
lanych z zakoficzen ukladu autonomicznego: nora-
drenaliny (NA) 1 acetylocholiny (ACh), z tych
samych zakoficzefi mogg by¢ uwalniane takze inne
neurotransmitery, na przyklad: neuropeptyd Y [107—
—-109], VIP [102], serotonina [101-103], wazo-
presyna 1 oksytocyna [110], substancja P [101, 103,
107], galanina [111], peptydy opioidowe [101, 107,
112 ], somatostatyna [111 |, CGRP (calcitonin gene
related peptide) [107, 113] tlenek azotu [103, 114,
115]. Przy ogromnej réznorodno$ci neuroprzekaz-
nikéw wydzielanych z zakonczen wibkien nerwo-
wych ukladu autonomicznego, jako odr¢bng kate-
gori¢ wyodrebniono wibkna NANC (nonadrenergic
and non-cholinergic), z ktérych zakonczen uwalnia-
ne sg inne neuroprzekazniki niz NA lub ACh. Rola
wiokien NANC w regulacji krazenia jest dopiero
poznawana.

Krwinki czerwone jako istotny element
regulacji krazenia

W podrecznikach 1 publikacjach naukowych trak-
tujacych o regulacji ci$nienia tetniczego przewaznie
wyeksponowana jest rola serca, naczyf krwiono$nych,
nerki, centralnych mechanizméw regulacyjnych 1 ob-
wodowych czynnikéw neurohumoralnych. Zaskaku-
je natomiast niewielka liczba doniesien, zwlaszcza
krajowych, odnoszacych si¢ do udziatu krwinek czer-
wonych w tej regulacji. A przeciez to wlasnie erytro-
cyty bezposrednio zaopatrujg komorki organizmu
w tlen, przejmujgc jego glowny metabolit — dwutle-
nek wegla 1 umozliwiajgc usunigcie nadmiaru tego
ostatniego z ustroju. Zmiany iloSciowe badz jakoscio-
we erytrocytow zaburzaja podstawowy zwigzek ho-
meostatyczny — miedzy zapotrzebowaniem komo-
rek, tkanek 1 narzagdéw na tlen i jego podazg. Zatem
nalezaloby oczekiwaé, ze powinny wywiera¢ istotny
wplyw na regulacje ciSnienia tetniczego, zgodnie
z koncepcja, wedle ktorej ciSnienie tgtnicze jest
funkcjg zaspokojenia potrzeb metabolicznych ustroju
[62, 67, 68]. Konsekwencje zmian liczby krwinek
czerwonych sg stosunkowo dobrze poznane. Wiado-
mo, ze niedokrwisto$¢ wigze si¢ bezposrednio z nie-
dotlenieniem tkanek i prowadzi do uruchomienia re-
akeji odruchowych zwigzanych z pobudzeniem che-
moreceptoréw osrodkowych, tetniczych i tak zwanych
metaboreceptoréw tkankowych [63, 67, 70, 116-118].
Z kolei znaczny nadmiar erytrocytow, ktory powodu-
je wzrost lepkosci krwi, zwicksza opér jej przeplywu,
ktorego pokonanie wymaga zuzycia przez organizm
dodatkowej energii. Zmiany jakoSciowe erytrocytow
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(ktére nie zostaly jeszcze dostatecznie poznane) prze-
jawiajg si¢ w ich utrudnionym dostepie do tkanek
lub/i w zaburzeniu oddawania w tkankach tlenu
i wigzania dwutlenku wegla [119].

Biatkiem wigzacym 1 transportujacym tlen w krwin-
kach czerwonych jest hemoglobina, ktorej synteza, jak
1struktura trzeciorzgdowa moga si¢ zmieniaé pod wply-
wem licznych czynnikéw wewnatrz- 1 zewnatrzustro-
jowych. Interesujgcym endogennym efektorem allo-
steryczym jest 2,3-dwufosfoglicerynian (2,3-DPG),
ktéry zmniejsza jej powinowactwo do tlenu. Przy
zaburzeniu przemian energetycznych w krwinkach,
poziom 2,3-DPG w erytrocytach obniza sig, co pro-
wadzi do utrudnionego oddysocjowywania tlenu od
czasteczek hemoglobiny w tkankach. Przykladowo,
taka sytuacja wystgpuje we krwi przeznaczonej do
transfuzji, dlugo (przez kilka tygodni) przechowy-
wanej w warunkach in vitro, przeznaczonej do trans-
fuzji. Po jej przetoczeniu poziom 2,3-DPG 1 powi-
nowactwo hemoglobiny do tlenu stopniowo norma-
lizujg si¢ w ciggu 24-48 h. Wykazano zwiazek
mi¢dzy zaburzeniami w przenikaniu jonéw sodu
przez blon¢ komorkows erytrocyta, zaburzeniami
jego przemian energetycznych i nadci$nieniem tet-
niczym u pacjentéw z hiperinsulinemig [120, 121].
Dotychczas nie udalo si¢ bezpoSrednio powiazaé
tych zaburzen z konkretnymi mechanizmami regu-
lacji ci$nienia tetniczego.

Podczas swojego 120-dniowego zycia krwinka
czerwona pokonuje dystans okoto 500 km, przecho-
dzac serce przecietnie 400 000 razy [122]. W tym cza-
sie, wspdltworzac pakiety krwinek, przeplywa przez
naczynia o przekroju znacznie wigkszym od jej wia-
snego, przemieszcza si¢ pojedynczo przez naczynia
mniejsze, ocierajac si¢ o komdrki Srodblonka oraz po-
woli przeciska si¢ przez wlo$niczki, dopasowujgc si¢
do ich przekroju i ksztaltu. Aby dostarczyé¢ tlen do
tkanek, krwinka czerwona musi przeplynaé przez na-
czynia wlosowate o przekroju znacznie mniejszym
(przeci¢tnie 6 mm) od jej Srednicy spoczynkowej, za$
przy przeplywie wewnatrz przestrzeni zatokowych
w §ledzionie krwinki czerwone przenikaja przez
otwory o $rednicy okolo 3 mm. W warunkach spo-
czynkowych erytrocyt przyjmuje ksztalt owalnego
dwuwklestego dysku (okreSlanego niekiedy jako
ksztalt biszkoptowaty), o przeci¢tnej $rednicy 7,8 mm
1 grubosci 0,8-2,9 mm [123]. Zapewnienie odpowied-
niej struktury przestrzennej jest jedng z podstawo-
wych funkeji metabolizmu krwinki czerwonej, za$
jej spoczynkowe uksztaltowanie odpowiada naj-
mniejszemu wydatkowi energetycznemu komorki.
W warunkach dynamicznych, podczas przepltywu
krwi in vivo, wyglad erytrocytéw si¢ zmienia. Przy-
pominajg one nierbwnomiernie i nie w pelni rozwi-

niety spadochron w naczyniach o stosunkowo duzym
przekroju. W mikrokrazeniu erytrocyty wydluzajg sie
osiowo ponad dwukrotnie, osiggajac ksztalt nicenio-
podobny oraz diugo$¢ 19 mm [122]. Zmiany uksztal-
towania krwinki pociagaja za soba zwigkszenie jej
wydatku energetycznego. Ocena wplywu tych zmian
na dostarczanie przez erytrocyty tlenu do tkanek jest
przedmiotem szczegélowych dociekan badawczych
1 nie zostala jak dotychczas opracowana w sposdb
kompleksowy. Podstawowg przeszkoda okazaly si¢
trudnosci z dostosowaniem warunkéw eksperymen-
talnych do dynamiki przeptywu in vivo.

Zdolno$¢ erytrocytéw do zmiany ich uksztalto-
wania przestrzennego okresla si¢ jako odkszalcalno$é
lub rzadziej, jako deformowalnos¢ krwinek (defor-
mability). W terminologii anglojezycznej, odnosza-
cej sie do tego zagadnienia, funkcjonuja ponadto
okreslenia — flexibility (elastycznos¢, plastycznosc,
podatnos¢ na odksztalcanie), filterability (przesaczal-
nos¢) 1 fragility (lamliwosc). Ten ostatni termin
okresla site dzialajaca na krwinke, przy ktérej prze-
kroczeniu jej blona komérkowa ulega przerwaniu,
a krwinka zniszczeniu. Na odksztalcalno§¢ krwinek
wplywaja zasadniczo trzy czynniki: wysoki iloraz
powierzchni komorki w stosunku do jej objetosci,
sprezystos¢ blony komoérkowej oraz lepkosé $rodo-
wiska wewngtrzkomérkowego, ktora zalezy przede
wszystkim od ilo$ci i wla$ciwosci zawartej w komor-
ce hemoglobiny. Za wlasciwo$ci mechaniczne blony
komoérkowej, w tym jej wytrzymalo$é na rozerwanie,
a takze wzglednie wysoki stosunek powierzchni ko-
moérki w odniesieniu do jej objetosci, odpowiada
przede wszystkim biatkowa konstrukeja szkieletowa
blony komérkowej, zbudowanej przewaznie ze
sktadnikow lipidowych (fosfolipidy — 60%, chole-
sterol — 30%, glikolipidy — 10%) [122].

Do oceny odksztalcalno$ci krwinek czerwonych
w warunkach in vitro zastosowano trzy, wzajem-
nie uzupelniajace sig, linie metod do§wiadczalnych.
Dyfraktometria laserowa umozliwia oceng osiowego
wydluzenia erytrocytéw umieszczonych na talerzu
rotacyjnym pod wplywem zadanego przyspieszenia
katowego [124, 125]. W praktyce jest to — jak dotad
— jedyna metoda, przy ktérej zmienna bezposrednio
mierzona (zmiana wymiaru podluznego krwinek),
odpowiada odksztalceniu krwinek w warunkach
mikrokrazenia in vivo. Stosunkowo znaczny koszt
aparatury pomiarowej ogranicza jej powszechne za-
stosowanie. W metodach filtracyjnych przedmiotem
oceny jest dynamika przechodzenia erytrocytéw pod
wplywem kontrolowanego ci$nienia przez mikro-
rurki, mikropipety lub otwory o Srednicy znacznie
mniejszej od przekroju krwinki pod wplywem kon-
trolowanego ci$nienia [126-128]. Metody hemoli-
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tyczne opieraja si¢ na ocenie wytrzymalosci blony
komoérkowej krwinek w roztworach anizoosmotycz-
nych (oznaczanie opornosci osmotycznej) [129] oraz
poddanych przyspieszeniu katowemu (metoda wi-
rowkowa) [130].

Wykazano, ze podczas wysitku fizycznego o typie
wytrzymaloSciowym (diugotrwala praca aerobowa)
dochodzi do zmniejszenia odszktalcalnosci erytro-
cytow [131]. Wystepowanie analogicznych zmian
w krwinkach zaobserwowano we wstrzgsie septycz-
nym [132, 133], chorobie niedokrwiennej serca [134]
1 niektérych postaciach nadci$nienia t¢tniczego [135].
W ostatnich latach probowano powigzaé skutecznosé
r6znych metod terapii hipotensyjnej, migdzy innymi
przy uzyciu blokeréw receptoréw a-adrenergicznych
[136] i angiotensynowych [137], ze zwigkszeniem od-
ksztalcalnosci erytrocytow.

Streszczenie

W niniejszym opracowaniu podj¢lismy probe systema-
tycznego wyszezegdlnienia, podstawowych czynnikéw
determinujacych ciSnienie tetnicze: uwarunkowan
morfologicznych, czynnikéw fizycznych oraz zalezno-
Sci regulacyjnych. Dynamiczny charakter ci$nienia tet-
niczego skonfrontowano z koncepcjg o dominujgcym
wplywie zaspokojenia potrzeb metabolicznych tkanek
obwodowych na regulacje ci$nienia tetniczego. Praca
zostala podzielona na trzy cz¢sci. W pierwszej, aktual-
nie prezentowanej, przypomniano metody pomiaru
ci$nienia tetniczego 1 najczestsze bledy pomiarowe
oraz oméwiono istotne w regulacji ci$nienia tgtniczego
zwigzki strukturalno-czynnosciowe.

stowa kluczowe: ci$nienie t¢tnicze, pomiar ci$nie-
nia tetniczego, regulacja ci$nienia t¢tniczego, serce,
krwinki czerwone
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