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Czynniki warunkujące ciśnienie tętnicze.
Część I: Powiązania strukturalno-czynnościowe
w regulacji ciśnienia tętniczego
i wiarygodność jego pomiaru
Blood pressure determinants.
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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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Wartości ciśnienia tętniczego
i metody pomiaru

Pomiar ciśnienia tętniczego należy do najczęstszych
oznaczeń w praktyce medycznej. Rutynowo wyznacza
się najwyższe (skurczowe) i najniższe (rozkurczowe)
wartości ciśnienia krwi w tętnicy promieniowej, wyko-
rzystując metodę osłuchową Korotkowa. W praktyce

wartości ciśnienia tętniczego są najczęściej uzyskiwane
z pojedynczego, rzadziej z kilkakrotnie powtarzanego,
pomiaru — dokonywanego przez personel medyczny
lub samego pacjenta. Pomiary takie określa się często
jako przygodne lub konwencjonalne, w odróżnieniu
od zautomatyzowanej rejestracji ciśnienia tętniczego
(ABPM — ambulatory blood pressure monitoring),
umożliwiającej wielogodzinną kontrolę wartości ciśnie-
nia w sposób ciągły w warunkach ambulatoryjnych.
Zgodnie z zaleceniami Światowej Organizacji Zdrowia
i Międzynarodowego Towarzystwa Nadciśnienia Tętni-
czego, opracowanymi dla osób dorosłych powyżej
18 roku życia i opublikowanymi w lutym 1999 roku
w J. Hypertension [1], ciśnienie skurczowe (SBP) nie po-
winno przekraczać 139 mm Hg, zaś rozkurczowe (DBP)
89 mm Hg, przy czym jako optymalne rekomenduje się
wartości SBP < 120 mm Hg i DBP < 80 mm Hg.
Wypracowywane przez narodowe i międzynarodowe
autorytety kryteria, określające prawidłowy zakres ciś-
nienia tętniczego, w przeszłości zmieniały się [2–9], stąd
też normy funkcjonujące w świadomości społecznej,
w tym wśród personelu medycznego, niejednokrotnie
odbiegają od aktualnych zaleceń.

Podstawowym przedmiotem zainteresowania leka-
rza jest określenie, czy i w jakim stopniu ciśnienie tęt-
nicze pacjenta odbiega od zakresu uznanego za prawi-
dłowy. Wartości mieszczące się w tym zakresie zazwy-
czaj nie zwracają szczególnej uwagi lekarza, natomiast
ich przekroczenie, nawet nieznaczne, jest wyraźnym
sygnałem do podjęcia postępowania diagnostycznego
i terapeutycznego. W tym sensie zmienna ilościowa,
jaką jest ciśnienie tętnicze, bywa postrzegana jako
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parametr jakościowy. W rzeczywistości, jak wykazano
w badaniach epidemiologicznych [10–14], istnieje cią-
gła, dodatnia zależność między ciśnieniem tętniczym
a ryzykiem wystąpienia zagrażających życiu incyden-
tów w przebiegu chorób sercowo-naczyniowych (zgon
z powodu choroby wieńcowej, zawał serca niekończą-
cy się zgonem, udar mózgu). Zależność ta ma charak-
ter prostoliniowy w szerokim przedziale wartości,
w tym także prawidłowych [12, 15], przy czym w po-
pulacji nieobciążonej dodatkowymi, niezależnymi
czynnikami ryzyka (jak np. choroba wieńcowa, cu-
krzyca) nie udało się dotąd wyznaczyć progowego po-
ziomu ciśnienia tętniczego, poniżej którego ryzyko wy-
stąpienia wymienionych zagrożeń nie spada [1, 10].
Nie opracowano również obiektywnych kryteriów wią-
żących ciśnienie tętnicze z komfortem życia. Zagad-
nienie optymalnego ciśnienia tętniczego u osób
z chorobą niedokrwienną jest od lat przedmiotem dys-
kusji. Doniesienia z drugiej połowy lat 80. wskazują,
że w grupie pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
współistniejącym z chorobą niedokrwienną serca za-
leżność między ciśnieniem tętniczym i głównymi po-
wikłaniami sercowo-naczyniowymi nie ma charakteru
prostoliniowego, lecz przybiera kształt litery U lub J,
co oznacza, że obniżenie u tych chorych ciśnienia tęt-
niczego poniżej wartości optymalnych powoduje
zwiększenie prawdopodobieństwa wystąpienia wspo-
mnianych incydentów [16, 17]. Nowsze badania epi-
demiologiczne, przeprowadzone na podstawie znacz-
nie udoskonalonych kryteriów doboru pacjentów, zde-
cydowanie potwierdzają występowanie ciągłej, liniowej
zależności miedzy poziomem ciśnienia tętniczego
a odległym ryzykiem wystąpienia najgroźniejszych po-
wikłań [18–20]. Zalecane normy ciśnienia tętniczego
mają charakter arbitralnie wyznaczonych wskaźników
statystycznych, określając szacunkowo standardowy
pułap opłacalności ekonomicznej wdrożenia postępo-
wania terapeutycznego [21–25]. W tym kontekście fi-
zjologiczne znaczenie utrzymania odpowiedniego ciś-
nienia krwi w łożysku tętniczym oraz mechanizmy
jego regulacji stanowią drugoplanowe wątki rozważań
lekarskich, w codziennej praktyce nierzadko pomija-
ne. W niniejszym opracowaniu podjęto próbę usyste-
matyzowania i przybliżenia wiedzy o czynnikach de-
terminujących ciśnienie tętnicze, a także o jego zna-
czeniu w homeostazie ogólnoustrojowej.

Wiarygodność pomiaru
ciśnienia tętniczego

Badania epidemiologiczne wskazują, że rutynowe
oznaczenia ciśnienia tętniczego posiadają niejedno-
krotnie liczne błędy, wynikające zarówno z nieodpo-

wiedniej techniki samego pomiaru, jak i z niewłaściwej
interpretacji uzyskanych wyników. Najczęstszymi przy-
czynami błędów pomiarowych jest nieprawidłowy do-
bór mankietu (o niedostosowanej do obwodu ramienia
szerokości i długości) lub nieumiejętne założenie go
na ramię. Przyjęto empirycznie, że u osób o przecięt-
nym obwodzie ramienia (26–33 cm) należy stosować
standardowe mankiety o długości komór powietrznych
35 cm i szerokości 12–13 cm; u osób otyłych lub szcze-
gólnie umięśnionych powinny być używane mankiety
większe, zaś przy stosunkowo niewielkim obwodzie ra-
mienia (np. u dzieci) wymagane są opaski proporcjo-
nalnie mniejsze [1, 26, 27]. Typową sytuacją sprzyja-
jącą błędnemu pomiarowi jest, podyktowane rzekomą
oszczędnością czasu, zamocowanie mankietu na ra-
mieniu, które w swojej części proksymalnej jest uci-
śnięte przez zrolowaną odzież pacjenta. Do innych nie-
prawidłowości należy ułożenie ramienia powyżej
poziomu serca, co sprzyja zaniżeniu wartości pomiaro-
wych, gdyż pomija się czynnik hydrostatyczny [28, 29].
W pozycji siedzącej, przy prostopadłym w stosunku do
tułowia ułożeniu ramienia (odpowiada to położeniu
środkowej części mankietu 13–20 cm powyżej pozio-
mu serca), wysokość słupa wody (a ściślej krwi) pomię-
dzy mankietem a sercem będzie taka sama, co daje —
po przeliczeniu jednostek (cm H2O/mm Hg) — zani-
żenie wyniku pomiaru o około 10–15 mm Hg. Unie-
sienie kończyny przyczyni się do dalszego obniżenia
uzyskanych wartości [28]. Inną, łatwą do przeoczenia
przyczyną błędów jest niewłaściwa kalibracja sprzętu
pomiarowego. O ile w manometrach rtęciowych wiel-
kość mierzona (wysokość słupa cieczy) ma charakter
obiektywny i niezmienny, przy zachowaniu ciągłości
i pionowego ułożenia słupa rtęci, o tyle istota pomiaru
ciśnienia przy użyciu aneroidów sprężynowych i części
aparatów elektronicznych jest związana z mechanicz-
nym odkształceniem sprężyny lub membrany. Wadą
tych aparatów — skądinąd wygodnych w użyciu —
jest brak obiektywnego kryterium wartości zerowej po-
miaru, a także możliwość trwałego odkształcenia czuj-
nika w miarę używania. Wiarygodność odczytu więk-
szości powszechnie dostępnych aparatów elektronicz-
nych jest znacznie obniżona przy zaburzeniach rytmu
serca oraz otyłości [30]. Ciśnieniomierze optyczne, wy-
korzystujące fotokomórkowy pomiar pulsacyjnych
zmian ukrwienia obszaru pod mankietem, mierzące
na przykład ciśnienie tętnicze na palcach, charaktery-
zują się niedostateczną czułością i małą powtarzalno-
ścią pomiaru, szczególnie przy wartościach ciśnienia
tętniczego znacznie wykraczających poza normę. Po-
nadto wynik pomiaru jest w znacznym stopniu uzależ-
niony od czynników zewnętrznych, niezwiązanych
bezpośrednio z ciśnieniem tętniczym, takich jak na
przykład oziębienie lub ogrzanie kończyny.
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Nieuwzględnienie regulacyjnego charakteru ciś-
nienia tętniczego powoduje większość błędów inter-
pretacyjnych. W powszechnie funkcjonującej świa-
domości społecznej, w tym, niestety, w świadomości
znacznej części personelu medycznego, pokutuje
błędny stereotyp, według którego ciśnienie tętnicze
ma charakter parametru względnie stałego, niezmie-
niającego się przy normalnej aktywności życiowej.
Faktycznie zaś jest to zmienna regulowana, która wy-
kazuje rytmikę dobową zależną od czynników neu-
rohumoralnych [31–33], aktywności fizycznej
i emocjonalnej [34–37] oraz zmieniających się wa-
runków zewnętrznych [34, 36]. W warunkach pra-
widłowych ciśnienie tętnicze jest istotnie niższe
w nocy, w czasie snu, niż w porze dziennej [32,
38–40], kiedy osiąga najwyższe wartości we wcze-
snych godzinach rannych, wkrótce po przebudzeniu.
U zdecydowanej większości osób, określanych w no-
menklaturze anglojęzycznej mianem dippers, śred-
nie ciśnienie tętnicze jest podczas nocnego snu
o przynajmniej 10% niższe od wartości rejestrowa-
nych w trakcie czuwania. Dlatego też ostatnio pro-
ponuje się obniżenie górnej granicy prawidłowych
wartości prawidłowych ciśnienia tętniczego w tych
warunkach do 120–125/80–85 mm Hg [4, 5]. U po-
zostałej części populacji — non-dippers — dobowe
oscylacje ciśnienia tętniczego są mniejsze lub wcale
nie występują. Zniesienie typowej rytmiki dobowej
ciśnienia tętniczego jest niekorzystnym czynnikiem
prognostycznym rozwoju nadciśnienia tętniczego
i późniejszych zmian narządowych [41, 42].

Niejednokrotnie zapomina się, że rekomendowa-
ne normy ciśnienia tętniczego odnoszą się do wa-
runków podstawowych, czyli do spoczynku i kom-
fortu psychicznego osoby badanej oraz do pomiaru
wykonywanego w pozycji siedzącej [1]. Osoba wy-
konująca pomiar, jak i sama czynność pomiaru (za-
mocowywanie mankietu, ewentualny ból przy jego
wypełnianiu, oczekiwanie na wynik) mogą wyzwa-
lać niepokój i wzrost ciśnienia tętniczego u badane-
go. Wykazano, że u znacznej części pacjentów war-
tości ciśnienia tętniczego mierzonego rutynowo
w warunkach klinicznych [43, 44], a także w trakcie
ambulatoryjnych wizyt lekarskich [45, 46], są istot-
nie wyższe, w skrajnych przypadkach nawet o ponad
40 mm Hg, od uzyskanych w warunkach domowych
lub podczas długotrwałego monitorowania ambula-
toryjnego. Może to prowadzić do błędnego rozpo-
znania nadciśnienia tętniczego u osób, u których ciś-
nienie tętnicze utrzymuje się w zakresie prawidło-
wym w warunkach życia codziennego. Zjawisko to,
znane jako „nadciśnienie białego fartucha”, wystę-
puje stosunkowo często i, według różnych autorów,
dotyczy 7–9% pacjentów z rozpoznanym na podsta-

wie przygodnych pomiarów nadciśnieniem tętni-
czym [45, 47–50]. Używki (kawa, mocna herbata,
tytoń) [51], pionowa pozycja — zwłaszcza u osób
o nieprawidłowej reakcji ortostatycznej [28, 52] —
wysiłek fizyczny poprzedzający pomiar (nawet o po-
zornie niewielkiej intensywności, jak np. niezbyt
szybki marsz lub zdejmowanie odzieży) sprawiają,
że charakterystyka czynnościowa układu krążenia
może w chwili pomiaru znacząco odbiegać od wa-
runków standardowych [34, 35, 53–55].

Wątpliwości nasuwające się przy interpretacji przy-
godnych pomiarów wytyczają nowe kierunki poszu-
kiwań — bardziej obiektywnych i jednoznacznych
— metod oceny ciśnienia tętniczego. Wprowadzenie
nieinwazyjnych, automatycznych aparatów rejestru-
jących [16] umożliwiło dokonywanie oznaczeń ciś-
nienia tętniczego w sposób sekwencyjny w stan-
dardowych warunkach środowiskowych pacjenta, jak
również pozwoliło na jego długotrwałe monitoro-
wanie — przez 24 h (24-ABPM) i dłużej (np.
48-ABPM). Następnie wyznaczono nowe wskaźniki
charakteryzujące ciśnienie tętnicze: jego wartości
średnie w określonym czasie obserwacji (z pomiaru
całodobowego, podczas snu i czuwania), profil dobo-
wy, odsetek uzyskanych wartości nieprawidłowych —
synonimy: obciążenie ciśnieniem (pressure load) [41,
56–58] oraz ostatnio zaproponowany indeks nad-
ciśnieniowy (hyperbaric index). Zmienna ta określa
przeciętną wartość ciśnienia tętniczego w tych ozna-
czeniach (w których zarejestrowano przekroczenie
referencyjnych wartości prawidłowych) odniesioną do
łącznego czasu przekroczeń [59]. Badania prospek-
tywne wskazują, że przerost lewej komory w prze-
biegu nadciśnienia tętniczego oraz regresja zmian
przerostowych po zastosowaniu leczenia korelują
w większym stopniu ze średnią wartością ciśnienia
tętniczego uzyskaną z 24-godzinnego pomiaru niż
z wartościami pojedynczych pomiarów dokonywa-
nych w przychodni [60, 61].

Homeostatyczna rola ciśnienia tętniczego
W rozważaniach nad czynnością układu krążenia

jednym z zasadniczych problemów jest odpowiedź
na pytanie, jaki sens fizjologiczny ma wytworzenie
i utrzymywanie stosunkowo wysokiego ciśnienia krwi
w naczyniach tętniczych, skoro wymaga to wydatko-
wania znacznej ilości energii. Podstawowym czynni-
kiem, umożliwiającym zachowanie stałości środowi-
ska wewnętrznego ustroju, jest zabezpieczenie funk-
cji transportowej krwi, która polega na dostarczaniu
przez krew do tkanek substratów metabolicznych
i odbieraniu przez nią produktów przemiany materii.
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Aby krew, w tym jej składniki morfotyczne, mogła
swobodnie docierać z serca do tkanek, niezbędne jest
wytworzenie odpowiednio wysokiego ciśnienia napę-
dowego zapewniającego jej przepływ. Decydujące
znaczenie dla zachowania homeostazy ma zaspoko-
jenie potrzeb metabolicznych tkanek, a w szczególno-
ści dostarczenie tlenu — podstawowego substratu od-
dychania komórkowego [62–64]. Zabezpieczenie ade-
kwatnej podaży tlenu do tkanek jest wypadkową wielu
wzajemnie z sobą powiązanych czynników (ryc. 1):

— prawidłowej czynności serca, co umożliwia
wytłoczenie odpowiedniej objętości krwi do naczyń
tętniczych (ryc. 2),

— optymalnego dopływu krwi tętniczej do tka-
nek, poprzez system naczyń doprowadzających krew

do tkanek i umożliwiających jej powrót do serca,
przy zapewnieniu wypełnienia łożyska naczyniowe-
go odpowiednią objętością krwi,

— przepływu erytrocytów przez tkanki,
— stężenia hemoglobiny w erytrocytach i jej po-

winowactwa do tlenu,
— wymiany gazowej w płucach.

Podstawowe elementy organizacji
czynnościowej układu krążenia

Od aorty i tętnicy płucnej rozpoczynają się dwa
główne obwody krążenia, które są określane jako krą-
żenie duże (systemowe) i małe (płucne). Pod wzglę-

Rycina 1. Schemat  powiązań czynnościowych związanych z regulacją dopływu tlenu do tkanek
Figure 1. Control systems for the regulation of oxygen tissue supply
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dem czynnościowym w układzie krążenia można
wyróżnić cztery części, pełniące odmienne funkcje:

— pompa ssąco-tłocząca — serce,
— naczynia doprowadzające krew do narządów

obwodowych — tętnice i tętniczki,
— naczynia, w których zachodzi wymiana sub-

stancji między tkankami a krwią — układ włośnicz-
kowy,

— naczynia zbierające krew z tkanek i doprowa-
dzające krew do serca — układ naczyń żylnych.

Wytworzenie przez lewą komorę serca ciśnienia na-
pędzającego krew wymaga wykonania pracy oraz wy-
tworzenia — proporcjonalnego do tej pracy — wydat-
ku energetycznego. Aby lewa komora serca mogła
wyrzucić do aorty odpowiednią objętość krwi, trzeba
spełnić dwa podstawowe warunki: mięśniówka komór
serca musi się w sposób zsynchronizowany (w odpo-
wiednim rytmie) efektywnie kurczyć oraz szybko
i w sposób możliwie pełny rozkurczać, co umożliwia
wypełnienie jej krwią tętniczą. Objętość krwi wyrzuca-
na przez lewą komorę serca do aorty w ciągu minuty
(objętość minutowa) zależy bezpośrednio od dwóch
zmiennych: objętości krwi wyrzucanej z komory serca

podczas każdego skurczu (objętość wyrzutowa) oraz
od częstości skurczów serca. Rytm serca podlega złożo-
nym wpływom regulacyjnym [63, 65–67], zaś objętość
wyrzutowa zależy od licznych czynników wewnątrz-
i pozasercowych [67–74] (ryc. 2).

Implikacje morfologiczne czynności serca
Powszechne przekonanie głoszące, że serce to jed-

nolita bryła mięśniowa, tak silnie zakorzeniło się
w społecznej świadomości, iż w języku potocznym
wyrażenia: „mięsień sercowy” i „serce” funkcjonują
jako synonimy. W rzeczywistości serce zbudowane
jest z różnych typów komórek oraz substancji mię-
dzykomórkowej tworzącej podścielisko, która prze-
ciętnie stanowi 5–8% masy serca [75, 76]. Wyspecjali-
zowane komórki mięśniowe (kardiomiocyty), otacza-
jące pierścieniowato jamy serca, zajmują przeciętnie
według różnych badaczy 70–80% objętości narządu,
stanowiąc przy tym zaledwie jedną trzecią populacji
komórkowej [77, 78]. Pozostałą część komponenty
komórkowej tworzą: komórki mięśniówki gładkiej

Rycina 2. Podstawowe czynniki decydujące o objętości krwi wytłaczanej przez serce do krążenia systemowego
Figure 2. Principal determinants of cardiac outpout

a) kurczliwość mięśniówki komór oznacza zdolność do generowania siły skurczu, niezależnie od rozciągnięcia kardiomiocytów;
b) do nieprawidłowej synchronizacji skurczu może dochodzić gdy w ścianie komory występują obszary akinetyczne, lub dyskinetyczne (np. blizna po zawale serca), które podczas skurczu

mogą odkształcać się w kierunku od jamy komory;
c) tzw. „fenomen węża ogrodowego” (hose garden phenomenon) polegający na tym, że zwiększenie przepływu wieńcowego powoduje rozciągnięcie ściany naczyń wieńcowych do których

pośrednio przytwierdzone są fragmenty kardiomiocytów.  Wywołuje to lokalne rozciągnięcie włókien wewnątrz kardiomiocytów i w efekcie zwiększenie siły skurczu;
d) zwiększenie objętości krwi w komorze serca powoduje rozciągnięcie kardiomiocytów, a to, zgodnie z prawem Franka-Starlinga, prowadzi do zwiększenia siły skurczu.

EDP (end-diastolic pressure) — ciśnienie w komorze serca pod koniec rozkurczu
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naczyń oraz śródbłonka naczyniowego, fibroblasty,
komórki fibroblastopodobne, takie jak: pericyty, mio-
fibroblasty oraz makrofagi i komórki tuczne [76, 78].
Fibroblasty wytwarzają i degradują włókna kolage-
nowe, które — obok innych układów białkowych —
współtworzą konstrukcję szkieletową serca [75, 79].
Poszczególne subpopulacje komórkowe wzajemnie
na siebie oddziałują, a proporcje ilościowe między
nimi mogą się zmieniać. Różnorodne bodźce neuro-
humoralne (m.in. angiotensyna II, endotelina, ami-
ny katecholowe) [79–82], mechaniczne (wzrost na-
pięcia ściany komory) [83–85] i metaboliczne (ische-
mia) [83, 85–87] mogą prowadzić do przebudowy
serca. Jej istotą jest przerost kardiomiocytów (doko-
nujący się poprzez zwiększenie ich objętości), oraz
rozplem komórek tkanki łącznej, a także rozbudowa
podścieliska łącznotkankowego, podczas której do-
chodzi do rozchwiania proporcji między poszcze-
gólnymi rodzajami włókien kolagenowych [78, 81,
83, 87]. Do niedawna uważano, że kardiomiocyty
u osobników dojrzałych są komórkami ostatecznie
zróżnicowanymi, niezdolnymi do replikacji. W ostat-
nich latach wykazano jednak, że posiadają one zdol-
ność do podziału i że w skrajnych formach przebu-
dowy serca może dochodzić do zwiększenia ich li-
czebności [77, 87–89].

Serce jest bogato unerwione przez włókna współ-
czulne i przywspółczulne. Przedzwojowe włókna
współczulne wywodzą się z neuronów zlokalizowa-
nych w czterech górnych segmentach rdzenia piersio-
wego. Większość z tych włókien tworzy synapsy
w zwojach przyrdzeniowych: szyjnym, gwiaździstym
i piersiowych, po czym jako włókna pozazwojowe sy-
napsy docierają do serca, a z ich zakończeń uwalnia-
na jest noradrenalina. Część aksonów rdzeniowych
nie tworzy synaps w zwojach przyrdzeniowych i do-
chodzi do serca jako włókna przedzwojowe, z których
zakończeń uwalniana jest acetylocholina. Wzajemne
relacje między liczbą włókien współczulnych przed-
zwojowych i pozazwojowych unerwiających serce są
osobniczo zmienne. Włókna pochodzące z lewego
pnia współczulnego unerwiają najczęściej komory,
zaś włókna pochodzące z pnia prawego — przedsion-
ki oraz łącze przedsionkowo-komorowe. Pobudzenie
włókien współczulnych powoduje wzrost częstości
rytmu zatokowego, szybkości przewodzenia oraz
kurczliwości przedsionków i komór. Komórkowy me-
chanizm działania amin katecholowych związany jest
z pobudzeniem receptorów komórkowych typu b,
aktywacją cyklazy adenylanowej w błonie komórko-
wej i syntezą cyklicznego 3’5’AMP. Włókna przy-
współczulne dochodzą do serca jako gałązki prawego
i lewego nerwu błędnego, a z ich zakończeń jest wy-
dzielana acetylocholina. Neurony przedzwojowe są

zlokalizowane w jądrze grzbietowym nerwu błędne-
go w rdzeniu przedłużonym, zaś neurony pozazwo-
jowe, z których wywodzą się włókna bezpośrednio
unerwiające serce, znajdują się w splocie sercowym
i w zwojach wewnątrzsercowych. Włókna przywspół-
czulne występują w obu przedsionkach serca, tworząc
szczególnie gęstą sieć w okolicy węzła zatokowo-
przedsionkowego i łącza przedsionkowo-komorowe-
go. W mięśniówce roboczej komór serca włókna przy-
współczulne praktycznie nie występują. Stwierdzono
natomiast ich obecność wzdłuż układu bodźco-
przewodzącego serca. Pobudzenie układu przywspół-
czulnego powoduje zwolnienie rytmu zatokowego
i zmniejszenie szybkości przewodzenia fali pobudze-
nia w łączu przedsionkowo-komorowym, pniu pęcz-
ka Hisa i jego kolejnych rozgałęzieniach oraz zmniej-
szenie kurczliwości mięśniówki komór serca — naj-
prawdopodobniej wtórne do zmniejszonej dynamiki
propagacji fali pobudzenia w sercu. Włókna wywo-
dzące się z prawego nerwu błędnego dominują w oko-
licy węzła zatokowo-przedsionkowego i w ścianie
przedsionków, zaś lewego — w okolicy łącza przed-
sionkowo-komorowego, oddając nieliczne odgałęzie-
nia biegnące w przegrodzie międzykomorowej
wzdłuż pęczka Hisa i jego odnóg. Prawy nerw błęd-
ny odpowiada najczęściej za zmiany rytmu serca po-
przez wpływ na węzeł zatokowy, lewy nerw błędny
zasadniczo modyfikuje przewodzenie przedsionko-
wo-komorowe. Dlatego też ucisk lub masaż okolicy
prawej zatoki szyjnej częściej prowadzą do istotnego
zwolnienia rytmu serca, natomiast przy drażnieniu
lewego nerwu błędnego istnieje większe prawdopo-
dobieństwo wywołania zaburzeń przewodzenia mię-
dzy przedsionkami i komorami serca, z wywołaniem
różnych postaci bloku przedsionkowo-komorowego
włącznie [91]. Włókna współczulne i przywspółczul-
ne tworzą sieć wzdłuż głównych pni i gałęzi naczyń
wieńcowych. W warunkach fizjologicznych istnieje
stan równowagi czynnościowej między układem
współczulnym i przywspółczulnym, przy czym
w przedsionkach serca zdecydowanie przeważa
wpływ układu parasympatycznego. Częstość skur-
czów serca odnerwionego istotnie rośnie. Do zwięk-
szenia częstości rytmu i kurczliwości serca dochodzi
najczęściej w wyniku równoczesnego pobudzenia do-
sercowych włókien współczulnych i zmniejszenia ak-
tywności sercowych gałązek nerwu błędnego. Przy na-
głej zmianie warunków hemodynamicznych, na przy-
kład przy gwałtownym wzroście ciśnienia tętniczego
czy zmianie ciśnienia w klatce piersiowej, dochodzi
do niemal natychmiastowego przesunięcia poziomu
równowagi czynnościowej między układem współ-
czulnym i przywspółczulnym oraz zmiany czynności
serca, poczynając od kolejnej jego ewolucji.
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Organizacja czynnościowa
systemu naczyniowego

Budowa poszczególnych części układu naczynio-
wego jest dostosowana do pełnionej funkcji [92, 93].
W ścianie dużych tętnic, które transportują krew,
więcej jest włókien sprężystych. W małych tętnicach
i tętniczkach, w tym w tętniczkach oporowych, prze-
ważają mięśnie gładkie, a stosunek grubości ściany
do przekroju naczynia się zwiększa. Ściana naczyń
włosowatych składa się z jednej warstwy komórek
śródbłonka oraz łącznotkankowej błony podstawnej.
Z kolei najdrobniejsze żyły (venulae), łącząc się
z sobą, uzyskują warstwę tkanki łącznej i włókna
mięśniowe. Znaczna zawartość włókien elastycz-
nych w ścianie naczyń żylnych sprawia, że są one
bardzo rozciągliwe i mogą pomieścić znacznie wię-
cej krwi niż odpowiadające im naczynia tętnicze.
Dlatego układ naczyń żylnych nazywany jest też
układem pojemnościowym, w przeciwieństwie do
układu ciśnieniowego — tętniczego. W ścianie du-
żych naczyń można wyróżnić trzy warstwy: we-
wnętrzną, w skład której wchodzi śródbłonek na-
czyniowy (endotelium), środkową, zawierającą
mięśniówkę gładką, i zewnętrzną (przydankę).
W przydance dużych pni tętniczych występują po-
nadto naczynia odżywcze (vasa vasorum). W miarę
zmniejszania się przekroju naczynia warstwowa
struktura jego ściany zanika. Tylko początkowe od-
cinki tętniczek zawierają nieregularną przydankę,
która nie występuje w tętniczkach przedwłosnicz-
kowych i w kapilarach. W ścianie włośniczek nie
występują komórki mięśniowe, których napięcie
bezpośrednio wpływa na szerokość światła naczyń
tętniczych. Na napięcie mięśniówki gładkiej naczyń
wpływają różnorodne czynniki neurohumoralne
i metaboliczne, które są uwalniane ze śródbłonka
naczyniowego, z zakończeń nerwowych w przydan-
ce i mięśniówce oraz docierają do mięśniówki
z krwiobiegu, po przeniknięciu przez warstwę we-
wnętrzną ściany naczynia lub od strony przydanki

poprzez vasa vasorum [94, 95]. W ostatniej dekadzie
kluczowym zagadnieniem badawczym stała się rola
śródbłonka naczyniowego w regulacji krążenia.
Znacznie mniej uwagi poświęcono przydance, jed-
nak istnieje nadzieja, że w najbliższych latach znaj-
dzie się ona w centrum zainteresowania [95–98].

Rozmieszczenie krwi w łożysku naczyniowym
jest nierównomierne i nie zależy od średnicy
naczyń (tab. I) [67, 92, 93]. Przyjmuje się, że obję-
tość krwi w układzie krążenia wynosi przeciętnie
1/13 masy ciała dorosłego człowieka, a przy masie
ciała 70 kg, w łożysku naczyniowym powinno znaj-
dować się około 5 400 ml krwi [93, 99]. Z tej objęto-
ści około 1000 ml (18%) przypada na krążenie płuc-
ne, 600 ml (12%) znajduje się w sercu, zaś pozosta-
ła część — 3 800 ml (70%) przypada na krążenie
systemowe [93].

Dystrybucja krwi w układzie krążenia podlega
nieustannym zmianom i w zależności od potrzeb
krew może ulegać przemieszczeniu między poszcze-
gólnymi obszarami naczyniowymi. Przykładowo,
kilkadziesiąt minut po przetoczeniu zdrowemu czło-
wiekowi 1000 ml krwi, około 1% z tej puli pozosta-
nie w łożysku tętniczym, pozostała zaś część znaj-
dzie się w pozatętniczym układzie krążenia [67, 92].
Rozmieszczenie krwi dopływającej do tkanek podle-
ga wpływom regulacyjnym [65, 99, 100] i zależy od
gęstości naczyń włosowatych oraz od stanu czynno-
ściowego (zamknięte lub otwarte) połączeń tętniczo-
żylnych.

Naczynia krwionośne w przeważającej części
unerwione są przez pozazwojowe włókna współ-
czulne, które wykazują spoczynkową aktywność to-
niczną. Najobficiej unerwione są tętniczki i naczy-
nia oporowe przedwłośniczkowe oraz zwieracze
przedwłośniczkowe (ryc. 3) [100], których napięcie
jest w znacznej mierze regulowane przez czynniki
humoralne i metaboliczne. Gęstość unerwienia mię-
śni gładkich naczyń jest zróżnicowana — naj-
bardziej obfita w naczyniach skórnych i zespole-
niach tętniczo-żylnych, najmniejsza w naczyniach

Tabela I Wybrane właściwości poszczególnych odcinków krążenia systemowego u człowieka w spoczynku
Table I Schematic representation of the blood distribution in the vascular system in humans (resting state)

Rodzaj Średnica naczyń Szybkość Łączne pole przekroju poprzecznego Objętość krwi, wyrażona jako
naczyń [mm] przepływu krwi danego rodzaju naczyń, wyrażone jako odsetek całkowitej objętości krwi

[mm/s] wielokrotność pola przekroju aorty w krążeniu systemowym
(S = 4,5 cm2)

Aorta 25 300–600 1 3–4

Tętnice i tętniczki 0,03–4 2–300 100 12–15

Naczynia włosowate 0,006 0,4–1 1 000 9–11

Naczynia żylne 0,02–30 1–200 900 70–75
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mózgowych i wieńcowych. Tylko nieliczne naczynia
zaopatrywane są we włókna rozszerzające, które
zwykle nie wykazują aktywności tonicznej [65, 100].
W ich skład wchodzą włókna przywspółczulne
(m.in. naczynia wieńcowe, narządów płciowych ze-
wnętrznych, opon miękkich mózgu) oraz włókna
współczulne, wydzielające na swych zakończeniach
acetylocholinę [65, 100, 101], VIP [97, 98], histami-
nę [104, 105], dopaminę [65, 106]. Do pobudzenia
tych ostatnich dochodzi w stanach reakcji emocjo-
nalno-obronnej organizmu, co umożliwia zwiększe-
nie przepływu krwi przez mięśnie szkieletowe jako
przygotowanie do reakcji obronnej. Dzięki postępo-
wi metod immunohistochemicznych, mikroskopii
elektronowej oraz metod elektrofizjologicznych wy-
kryto, że oprócz klasycznych przekaźników wydzie-
lanych z zakończeń układu autonomicznego: nora-
drenaliny (NA) i acetylocholiny (ACh), z tych
samych zakończeń mogą być uwalniane także inne
neurotransmitery, na przykład: neuropeptyd Y [107–
–109], VIP [102], serotonina [101–103], wazo-
presyna i 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 różnorodności neuroprzekaź-
ników wydzielanych z zakończeń włókien nerwo-
wych układu autonomicznego, jako odrębną kate-
gorię wyodrębniono włókna NANC (nonadrenergic
and non-cholinergic), z których zakończeń uwalnia-
ne są inne neuroprzekaźniki niż NA lub ACh. Rola
włókien NANC w regulacji krążenia jest dopiero
poznawana.

Duże tętnice
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Rycina 3. Schemat występowania zakończeń adrenergicznych w różnych obszarach łożyska 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])

Krwinki czerwone jako istotny element
regulacji krążenia

W podręcznikach i publikacjach naukowych trak-
tujących o regulacji ciśnienia tętniczego przeważnie
wyeksponowana jest rola serca, naczyń krwionośnych,
nerki, centralnych mechanizmów regulacyjnych i ob-
wodowych czynników neurohumoralnych. Zaskaku-
je natomiast niewielka liczba doniesień, zwłaszcza
krajowych, odnoszących się do udziału krwinek czer-
wonych w tej regulacji. A przecież to właśnie erytro-
cyty bezpośrednio zaopatrują komórki organizmu
w tlen, przejmując jego główny metabolit — dwutle-
nek węgla i umożliwiając usunięcie nadmiaru tego
ostatniego z ustroju. Zmiany ilościowe bądź jakościo-
we erytrocytów zaburzają podstawowy związek ho-
meostatyczny — między zapotrzebowaniem komó-
rek, tkanek i narządów na tlen i jego podażą. Zatem
należałoby oczekiwać, że powinny wywierać istotny
wpływ na regulację ciśnienia tętniczego, zgodnie
z koncepcją, wedle której ciśnienie tętnicze jest
funkcją zaspokojenia potrzeb metabolicznych ustroju
[62, 67, 68]. Konsekwencje zmian liczby krwinek
czerwonych są stosunkowo dobrze poznane. Wiado-
mo, że niedokrwistość wiąże się bezpośrednio z nie-
dotlenieniem tkanek i prowadzi do uruchomienia re-
akcji odruchowych związanych z pobudzeniem che-
moreceptorów ośrodkowych, tętniczych i tak zwanych
metaboreceptorów tkankowych [63, 67, 70, 116–118].
Z kolei znaczny nadmiar erytrocytów, który powodu-
je wzrost lepkości krwi, zwiększa opór jej przepływu,
którego pokonanie wymaga zużycia przez organizm
dodatkowej energii. Zmiany jakościowe erytrocytów
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(które nie zostały jeszcze dostatecznie poznane) prze-
jawiają się w ich utrudnionym dostępie do tkanek
lub/i w zaburzeniu oddawania w tkankach tlenu
i wiązania dwutlenku węgla [119].

Białkiem wiążącym i transportującym tlen w krwin-
kach czerwonych jest hemoglobina, której synteza, jak
i struktura trzeciorzędowa mogą się zmieniać pod wpły-
wem licznych czynników wewnątrz- i zewnątrzustro-
jowych. Interesującym endogennym efektorem allo-
steryczym jest 2,3-dwufosfoglicerynian (2,3-DPG),
który zmniejsza jej powinowactwo do tlenu. Przy
zaburzeniu przemian energetycznych w krwinkach,
poziom 2,3-DPG w erytrocytach obniża się, co pro-
wadzi do utrudnionego oddysocjowywania tlenu od
cząsteczek hemoglobiny w tkankach. Przykładowo,
taka sytuacja występuje we krwi przeznaczonej do
transfuzji, długo (przez kilka tygodni) przechowy-
wanej w warunkach in vitro, przeznaczonej do trans-
fuzji. Po jej przetoczeniu poziom 2,3-DPG i powi-
nowactwo hemoglobiny do tlenu stopniowo norma-
lizują się w ciągu 24–48 h. Wykazano związek
między zaburzeniami w przenikaniu jonów sodu
przez błonę komórkową erytrocyta, zaburzeniami
jego przemian energetycznych i nadciśnieniem tęt-
niczym u pacjentów z hiperinsulinemią [120, 121].
Dotychczas nie udało się bezpośrednio powiązać
tych zaburzeń z konkretnymi mechanizmami regu-
lacji ciśnienia tętniczego.

Podczas swojego 120-dniowego życia krwinka
czerwona pokonuje dystans około 500 km, przecho-
dząc serce przeciętnie 400 000 razy [122]. W tym cza-
sie, współtworząc pakiety krwinek, przepływa przez
naczynia o przekroju znacznie większym od jej wła-
snego, przemieszcza się pojedynczo przez naczynia
mniejsze, ocierając się o komórki śródbłonka oraz po-
woli przeciska się przez włośniczki, dopasowując się
do ich przekroju i kształtu. Aby dostarczyć tlen do
tkanek, krwinka czerwona musi przepłynąć przez na-
czynia włosowate o przekroju znacznie mniejszym
(przeciętnie 6 mm) od jej średnicy spoczynkowej, zaś
przy przepływie wewnątrz przestrzeni zatokowych
w śledzionie krwinki czerwone przenikają przez
otwory o średnicy około 3 mm. W warunkach spo-
czynkowych erytrocyt przyjmuje kształt owalnego
dwuwklęsłego dysku (określanego niekiedy jako
kształt biszkoptowaty), o przeciętnej średnicy 7,8 mm
i grubości 0,8–2,9 mm [123]. Zapewnienie odpowied-
niej struktury przestrzennej jest jedną z podstawo-
wych funkcji metabolizmu krwinki czerwonej, zaś
jej spoczynkowe ukształtowanie odpowiada naj-
mniejszemu wydatkowi energetycznemu komórki.
W warunkach dynamicznych, podczas przepływu
krwi in vivo, wygląd erytrocytów się zmienia. Przy-
pominają one nierównomiernie i nie w pełni rozwi-

nięty spadochron w naczyniach o stosunkowo dużym
przekroju. W mikrokrążeniu erytrocyty wydłużają się
osiowo ponad dwukrotnie, osiągając kształt nicenio-
podobny oraz długość 19 mm [122]. Zmiany ukształ-
towania krwinki pociągają za sobą zwiększenie jej
wydatku energetycznego. Ocena wpływu tych zmian
na dostarczanie przez erytrocyty tlenu do tkanek jest
przedmiotem szczegółowych dociekań badawczych
i nie została jak dotychczas opracowana w sposób
kompleksowy. Podstawową przeszkodą okazały się
trudności z dostosowaniem warunków eksperymen-
talnych do dynamiki przepływu in vivo.

Zdolność erytrocytów do zmiany ich ukształto-
wania przestrzennego określa się jako odkszałcalność
lub rzadziej, jako deformowalność krwinek (defor-
mability). W terminologii anglojęzycznej, odnoszą-
cej się do tego zagadnienia, funkcjonują ponadto
określenia — flexibility (elastyczność, plastyczność,
podatność na odkształcanie), filterability (przesączal-
ność) i fragility (łamliwość). Ten ostatni termin
określa siłę działającą na krwinkę, przy której prze-
kroczeniu jej błona komórkowa ulega przerwaniu,
a krwinka zniszczeniu. Na odkształcalność krwinek
wpływają zasadniczo trzy czynniki: wysoki iloraz
powierzchni komórki w stosunku do jej objętości,
sprężystość błony komórkowej oraz lepkość środo-
wiska wewnątrzkomórkowego, która zależy przede
wszystkim od ilości i właściwości zawartej w komór-
ce hemoglobiny. Za właściwości mechaniczne błony
komórkowej, w tym jej wytrzymałość na rozerwanie,
a także względnie wysoki stosunek powierzchni ko-
mórki w odniesieniu do jej objętości, odpowiada
przede wszystkim białkowa konstrukcja szkieletowa
błony komórkowej, zbudowanej przeważnie ze
składników lipidowych (fosfolipidy — 60%, chole-
sterol — 30%, glikolipidy — 10%) [122].

Do oceny odkształcalności krwinek czerwonych
w warunkach in vitro zastosowano trzy, wzajem-
nie uzupełniające się, linie metod doświadczalnych.
Dyfraktometria laserowa umożliwia ocenę osiowego
wydłużenia erytrocytów umieszczonych na talerzu
rotacyjnym pod wpływem zadanego przyspieszenia
kątowego [124, 125]. W praktyce jest to — jak dotąd
— jedyna metoda, przy której zmienna bezpośrednio
mierzona (zmiana wymiaru podłużnego krwinek),
odpowiada odkształceniu krwinek w warunkach
mikrokrążenia in vivo. Stosunkowo znaczny koszt
aparatury pomiarowej ogranicza jej powszechne za-
stosowanie. W metodach filtracyjnych przedmiotem
oceny jest dynamika przechodzenia erytrocytów pod
wpływem kontrolowanego ciśnienia przez mikro-
rurki, mikropipety lub otwory o średnicy znacznie
mniejszej od przekroju krwinki pod wpływem kon-
trolowanego ciśnienia [126–128]. Metody hemoli-



nadciśnienie tętnicze rok 2000, tom 4, nr 2

148

tyczne opierają się na ocenie wytrzymałości błony
komórkowej krwinek w roztworach anizoosmotycz-
nych (oznaczanie oporności osmotycznej) [129] oraz
poddanych przyspieszeniu kątowemu (metoda wi-
rówkowa) [130].

Wykazano, że podczas wysiłku fizycznego o typie
wytrzymałościowym (długotrwała praca aerobowa)
dochodzi do zmniejszenia odszktałcalności erytro-
cytów [131]. Występowanie analogicznych zmian
w krwinkach zaobserwowano we wstrząsie septycz-
nym [132, 133], chorobie niedokrwiennej serca [134]
i niektórych postaciach nadciśnienia tętniczego [135].
W ostatnich latach próbowano powiązać skuteczność
różnych metod terapii hipotensyjnej, między innymi
przy użyciu blokerów receptorów a-adrenergicznych
[136] i angiotensynowych [137], ze zwiększeniem od-
kształcalności erytrocytów.

Streszczenie
W niniejszym opracowaniu podjęliśmy próbę systema-
tycznego wyszczególnienia, podstawowych czynników
determinujących ciśnienie tętnicze: uwarunkowań
morfologicznych, czynników fizycznych oraz zależno-
ści regulacyjnych. Dynamiczny charakter ciśnienia tęt-
niczego skonfrontowano z koncepcją o dominującym
wpływie zaspokojenia potrzeb metabolicznych tkanek
obwodowych na regulację ciśnienia tętniczego. Praca
została podzielona na trzy części. W pierwszej, aktual-
nie prezentowanej, przypomniano metody pomiaru
ciśnienia tętniczego i najczęstsze błędy pomiarowe
oraz omówiono istotne w regulacji ciśnienia tętniczego
związki strukturalno-czynnościowe.
słowa kluczowe: ciśnienie tętnicze, pomiar ciśnie-
nia tętniczego, regulacja ciśnienia tętniczego, serce,
krwinki czerwone
Nadciśnienie Tętnicze 2000, tom 4, nr 2, strony 139–152.
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