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Metody pomiaru sztywnosci tetnic

Methods of arterial stiffness measurement

Summary

Development of arterial stiffness is a consequence of ge-
netic predisposition to pathomorphological changes in ar-
terial wall structure which result in disturbances of basic
functions especially of great vessels and can lead to car-
diovascular disease. Early detection of arterial elasticity
loss is very important for estimation of the risk of severe
cardiovascular events. Assessment of arterial stiffness with
validated methods can be also very useful in clinical prac-
tice to initiate therapeutic strategies which can delay its
progression or even start some regression of arterial stiff-
ness. In the article we present different techniques of ar-
terial stiffiness measurement and their position, based on
actual research and published recommendation.
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Wstep

Zgodnie z przyjetym w 2006 roku stanowiskiem
ekspertow dotyczacym nieinwazyjnych metod oce-
niajacych sztywno$é duzych tetnic oraz wydanymi
4 lata weze$niej zaleceniami z tego zakresu zapropo-
nowano, aby sztywno$¢ naczyh rozpatrywal w aspek-
cie systemowym, regionalnym, miejscowym oraz oce-
nia¢ odbicie fali t¢tna [1, 2].
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Definicja i morfologiczne uwarunkowania
sztywnosci tetnic

Aby opisac wlasnosci duzych tetnic, uzywa sie ter-
minéw podatno$é, rozszerzalno$¢ i sztywnosé. Po-
datno$é, inaczej okreslang jako elastycznos¢ (C, com-
pliance), definiuje si¢ jako wzgledng zmiang Sredni-
cy naczynia w stosunku do zmiany cis$nienia tetnicze-
go. Rozszerzalnos¢ (D, distensibility) jest stosunkiem
podatnosci 1 poczgtkowej objetosci naczynia. Wza-
jemng relacje obu tych miar przedstawia wzor [2]:

C=DXV

gdzie:

C — podatnos¢

D — rozszerzalnos¢

V — objetosé

Sztywnos¢ tetnic jest odwrotnoscig ich podatnosci
1 rozszerzalnosci. Obrazuje zmiany wlasciwosci du-
zych tetnic prowadzace przede wszystkim do
zmniejszenia ich roli amortyzujacej. Sztywnos¢ tet-
nic cechuyje si¢ pewng dynamika. W sensie struktu-
ralnym jej zmiany sa raczej dlugoterminowe. Po-
szczegblne wskazniki stosowane do jej opisu,
zwlaszcza posrednie, wykazuja jednak duza krotko-
okresowa zalezno§¢ migdzy innymi od wysokosci cis-
nienia tetniczego, wielkosci frakeji wyrzutowej lewej
komory czy czgstosci rytmu serca.

Sztywnosé tetnic — podioze genetyczne

Najwigksze znaczenie przypisuje si¢ genom
wplywajacym na uklad renina—angiotensyna—aldo-
steron (RAA), strukture widkien elastycznych, meta-
loproteinaz i macierzy migdzykomorkowej oraz dro-
ge przemian zaleznych od tlenku azotu. Badane sa
réwniez geny receptorow f-adrenergicznych, recep-
toréw dla endoteliny i molekul zapalnych, jak row-
niez geny odpowiedzialne za komorki miesni glad-
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kich naczyn, apoptoze komérek srodblonka, odpo-
wiedz immunologicznag Sciany naczyn [3].

Sztywnos¢ tetnic — patomorfologia

Z punktu widzenia morfologii wyréznia si¢ tetnice
typu sprezystego (sa to z reguly duze naczynia, np.
aorta, pien ramienno-glowowy, tetnica podobojczyko-
wa, tetnica szyjna) i tgtnice typu migSniowego (Srednie
1 male, w ktorych Scianie dominuje tkanka mig§niowa
gladka, np. tetnica udowa, tetnica promieniowa).
W dystalnym odcinku naczynia typu sprezystego stop-
niowo zmieniaja swoj morfologiczny charakter i staja
sie naczyniami typu mig$niowego. Ubywa widkien
1blon sprezystych, a przybywa widkien migSniowych [4].
Duze tetnice sprezyste, szczegélnie aorta wstepujaca,
odpowiadaja za przetworzenie pulsacyjnego przeply-
wu krwi wyrzucanej z lewej komory w ciagly przeplyw
w dystalnej czeSci ukladu tetniczego, dzigki czemu
zmniejsza si¢ wydatek energetyczny potrzebny do za-
pewnienia perfuzji narzadéw. Miarg zdolnosci naczyi
do amortyzacji pulsacyjnego wyrzutu lewej komory jest
ich rozszerzalnos¢. Histopatologiczne zmiany w budo-
wie naczyn odpowiadajgce za wzrost sztywnosci do-
tyczg szczegblnie blony sprezystej. Dochodzi do peka-
nia wldkien elastyny, tworzenia wiazan krzyzowych
w obrebie sieci widkien elastyny, zastepowania elemen-
tow elastycznych przez kolagen, zmian degeneracyj-
nych komérek miesni gladkich blony srodkowe;, apop-
tozy komoérek Srddblonka, a takze dyfuzji makroczaste-
czek w obreb Sciany tetnic [5].

Sztywnos¢ tetnic — patofizjologia

Whplyw sztywnosci tetnic na parametry ci$nienia tet-
niczego dobrze wyjasnia model dystrybucyjny opraco-
wany w latach 90. XX wieku [6]. Zakiada on, ze uklad
tetniczy stanowi elastyczny przewdd z jednej strony za-
konczony pompa, z drugiej naczyniami oporowymi.
Na granicy naczyn elastycznych i oporowych dochodzi
do odbicia fali t¢tna. Wraz ze zmiang wlasciwosci na-
czyf, miejsce, w ktorym nastepuje odbicie fali, jej am-
plituda i predkos$¢ oraz relacja czasowa fal odbitych do
fali postgpowej, ulega zmianie, co stanowi kluczowe
zjawisko dla opisania patomechanizmu sztywnosci tet-
nic. U mlodych oséb z prawidlowo zbudowanym
1 funkgjonujacym ukladem tetniczym elastyczne naczy-
nia tak dostosowujg przeplyw krwi, aby zapewni¢ od-
powiednig perfuzj¢ narzadéw w trakcie rozkurczu ser-
ca; obnizaja nastgpcze obcigzenie serca, gdyz réwno-
miernie rozkladajg energi¢ wyrzutu krwi z serca 1 po-
zwalaja na jej dalszy laminarny przeplyw. Do odbicia

fali tetna dochodzi w obwodowej czesci ukladu tetni-
czego. Powracajgca fala odbita ma wzglednie malg
predkos¢ 1 amplitudg. Docierajgce do serca, natrafia na
okres rozkurczu, dzicki czemu nie obcigza go dodatko-
wo, a jednocze$nie poprawia przeplyw w naczyniach
wieficowych. W przypadku nadmierne;j sztywnosci tet-
nic zmiany degeneracyjne elementow sprezystych
1 mi¢$ni gladkich dotycza przede wszystkim naczyn du-
zych 1 Srednich. W efekcie miejsce odbicia fali tetna
przesuwa si¢ do proksymalnego odcinka ukladu t¢tni-
czego. Sztywnos¢ tetnic powoduje wzrost predkosci fali
tetna (PWV, pulse wave velocity), zardwno postepujacej
na obwdd, jak 1 fal odbitych. Predkos¢ jest tym wigksza,
im sztywniejsze s3 naczynia. Wzrasta takze amplituda
fali tetna, co okresla si¢ ,,zjawiskiem amplifikacji” (@m-
plification phenomenon). Fale odbite szybko powracaja
w kierunku serca, a pokonujgc krotszy dystans, natra-
fiaja na okres jego skurczu, zwickszajac obcigzenie na-
stepcze 1 ciSnienie skurczowe (SBP, systolic blood pres-
sure). Zjawisko to opisywane jest mierzalnym parame-
trem, nazywanym aortalnym wskaZnikiem wzmocnie-
nia (Alx, augmentation index). Brak fizjologicznego po-
wrotu fali tetna w fazie rozkurczu powoduje spadek
ciénienia rozkurczowego (DBP, diastolic blood pressu-
re) 1 obnizenie perfuzji wieficowej. Wzrasta skurczo-
wo-rozkurczowa amplituda ci$nienia tetniczego — cis-
nienie tetna (PP, pulse pressure), a procentowa warto$¢
tego wzrostu odpowiada aortalnemu Alx. Spadek po-
datnosci naczyn przeklada si¢ na dodatkowy wzrost ob-
cigzenia nastgpczego serca, gdyz sztywne naczynia nie
s3 w stanie rownie skutecznie amortyzowac energii wy-
rzucanej na obwdd krwi. Wzrost obcigzenia nastepeze-
go powoduje przerost migsnia sercowego 1 poglebiajaca
sie niewydolno$¢ przeplywu wieticowego [7, 8]. W ten
sposob sztywno$¢ naczyn wpisuje si¢ w patofizjologie
nadciSnienia tetniczego (szczegblnie izolowanego nad-
ci$nienia skurczowego), choroby wienicowej, przerostu
mie$nia sercowego i niewydolnosci serca. Podobne
zmiany patofizjologiczne dotyczg nie tylko serca, ale
rowniez innych narzadéw 1 ukltadéw, w tym osrodkowe-
go ukladu nerwowego, zwigkszajac ryzyko udaru. Sztyw-
no$¢ naczyn najczesciej koreluje z dysfunkeja $rodblon-
ka 1 przypuszcza sig, ze to wlasnie uszkodzenia $rod-
blonka zapoczatkowujg cykl opisanych przemian.

Metody pomiaru sztywnosci tetnic

Przygotowanie do badania

Wykonujac pomiary sztywnosci tetnic, nalezy pa-
migtaé, ze wiele czynnikéw moze powodowaé zafal-
szowanie uzyskanych wynikéw. Stad zaleca si¢ wia-
Sciwe przygotowanie pacjenta i zapewnienie odpo-
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wiednich warunkéw badania. Pacjent powinien od-
poczaé przed badaniem 5-30 minut w cichym poko-
ju o stalej umiarkowanej temperaturze, oSwietleniu
1 naglo$nieniu. Zwykle pomiary sg wykonywane u pa-
cjenta w pozycji lezgcej. Sztywno$¢ naczyn wykazu-
je takze zmienno$¢ zwigzang ze stanem snu i czu-
wania. Przewaznie wzrasta w trakcie snu (dlatego
podczas badania pacjent powinien by¢ zrelaksowa-
ny, ale nie wolno pozwoli¢ mu zasng¢). Positek po-
woduje spadek oporu naczyniowego, stad badanie
nalezy wykonywaé 3—4 godzin po lekkim positku,
ale nie na czczo. Palenie tytoniu, napoje i1 przekaski
zawierajgce kofeing, rozmowa, arytmia réwniez
moga zmienial wyniki pomiaru. W przypadku
sztywnosci tetnic, podobnie jak w przypadku cisnie-
nia tetniczego, obserwuje si¢ ,efekt bialego fartu-
cha” [1, 2]. Aby pomiar sztywnosci tetnic byl jak
najbardziej wiarygodny, kazde oznaczenie powinno
si¢ powtdrzy¢ dwukrotnie, a jesli wyniki réznig si¢
znacznie — nalezy wykonaé trzeci pomiar.

Tetno, ciSnienie tetnicze i ich pochodne

Historycznie pierwszym badaniem oceniajacym
funkeje tetnic jest palpacyjne badanie t¢tna. Jak duzg
wage przywigzywano do tej oceny i jaka byta jej do-
kiadnos¢, mogg Swiadczyé opisy zawarte w dziele
polskiego lekarza Jana Strusia ,Nauki o tetnie ksiag
pigcioro...” z 1555 roku [9]. Technika badania tetnic
do dnia dzisiejszego stanowi jeden z kanonow bada-
nia przedmiotowego. Fala tetna przemieszcza si¢
wzdluz tetnic z predkoscig 5-10 m/s (czyli 10-20-
-krotnie szybciej niz przepltyw krwi). W aorcie zmie-
nionej miazdzycowo szybkos§¢ ta wzrasta do 13—
—15 m/s [10]. Zaleznosci czasowe oraz analiza ksztal-
tu krzywych tetna pozwalaja miedzy innymi na oceng
podatnosci tetnic, co wykorzystuje sic w licznych
metodach opisanych w dalszej cz¢sci pracy.

Pomiar ci$nienia t¢tniczego jest waznym badaniem
dostarczajgcym informacji o stanie tetnic. Szczegélne
znaczenie przykiada si¢ do cidnienia tetna (PP, pulse
pressure), czyli réznicy migdzy wartoscig SBP 1 DBP.
Duze 1 wzrastajace w czasie PP przemawia za rozwi-
jajaca si¢ sztywnoscia tetnic. Wykazano zwigzek mig-
dzy wzrastajagcym PP a dlugoterminowym ryzykiem
zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych [11].

W badaniach naukowych coraz cze¢Sciej wykorzy-
stuje si¢ mozliwosci, jakie daje calodobowe monito-
rowanie ci$nienia tetniczego (APBM, ambulatory
blood pressure monitoring). Okre§lajac zmienno$é
DBP wzgledem SBP, utworzono nowy parametr
znany jako ambulatoryjny wskaznik sztywnosci tet-
nic (AASI, ambulatory arterial stiffness index). Jego
warto§¢ mozna oznaczac dla pomiaréw z calej doby,
z okresu czuwania oraz snu. Uwaza si¢, ze AASI

w najwickszym stopniu koreluje z zawartoscig elemen-
tow elastycznych w naczyniach [12]. Warto$¢ pre-
dykcyjna tego parametru wcigz jest jednak dyskuto-
wana [13-15]. Podobnie jest w przypadku domowe-
go wskaznika sztywnosci tetnic (HASI, home arte-
rial stiffness index). Oblicza si¢ go analogicznie do
AASI, biorac pod uwage seryjne, kilkudniowe po-
miary ci$nienia t¢tniczego wykonane w warunkach

domowych [16].

Badania biochemicznych parametrow
zwigzanych ze sztywnoscig tetnic

Jak wspomniano, wydaje si¢, ze w patogenezie
sztywnoSci tetnic istotng role odgrywaja elementy
budujace Scian¢ duzych tetnic. Degradacja widkien
elastyny, a w ich miejsce kumulacja kolagenu (szcze-
golnie typu I), moga prowadzié do postepujacego re-
modelingu. W badaniach oznacza si¢ rozpuszczalne
markery obrotu kolagenu typu I: syntezy — amino-
koficowy peptyd prokolagenu typu I, degradacji —
osoczowe telopeptydy kolagenu typu I, prometalo-
proteinaz¢ 1 oraz tkankowy inhibitor metaloprote-
inazy 1. U pacjentéw z nadci$nieniem t¢tniczym
oraz sztywnoScig tetnic stezenie markeréw syntezy
kolagenu typu I oraz ekspresja prometaloproteinazy 1
korelowaly z PWV [17]. W aspekcie sztywnosci tet-
nic w roznych populacjach badano takze ekspresje
metaloproteinaz 2,319 [18, 19].

Inne oznaczenia biochemiczne odgrywaja drugo-
rz¢dna role w ocenie sztywnosci tetnic ze wzgledu
na niska swoisto§¢. Parametr, na ktory zwraca si¢
uwage u pacjentdéw z nadciSnieniem tetniczym —
kwas moczowy, okazal si¢ niezaleznym czynnikiem
predykcyjnym sztywnosci tetnic. Wzrost st¢zenia
kwasu moczowego lepiej korelowal ze sztywnoscig
tetnic mierzong szybkoscia fali tetna niz CRP [20].
Informacja ta potwierdza znany fakt czestszego wy-
stepowania hiperurykemii u pacjentdéw z opornym
nadci$nieniem tetniczym. Inne oznaczenia, na ktore
zwraca si¢ uwage w aspekcie sztywno$ci naczya, to
stezenie gamma-glutamylotranspeptydazy (GGTP),
szczegdlnie u mezezyzn, podwyzszona leukocytoza
oraz zwigkszone stezenie ferrytyny [21-23]. U pa-
cjentdéw z cukrzycg czy niewydolno$cig nerek wazng
role moze odgrywac kumulacja péznych produktéw
glikacji. Produkty glikacji bialek powstaja w wyniku
tworzenia kowalencyjnych wigzan migdzy glukozg
a koficem aminiowym biatek. Zmienione w ten spo-
sob bialka odgrywaja rol¢ w patogenezie naczynio-
wych powiklaf cukrzycy. Posrednio o zaawansowa-
nej nieenzymatycznej glikacji bialek swiadczy wyso-
kie stezenie hemoglobiny glikowanej (HbA,.), moz-
na je réwniez ocenié, wykorzystujac metody fotody-
namiczne (np. autofluorescencj¢ skory) [24]. W in-
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Pomiar: t. szyjna—t. udowa

Fala tetna

Dystans: 620 mm
PWV 4-20 m/s

-\
VJ\><

0 Czas (s) 1,520

Wyniki z 22 sposrdd 28 pomiardw

Wiek (lata) 90— |

Odstep czasowy Srednia predkos¢ Warto$¢ referencyjna
57ms+3,69ms 10,97 ms + 0,84 m/s 6,94 m/s
Whioski:

Rycina 1. Badanie PWV metodg Complior (zasady interpretacji opisane w tekscie)
Figure 1. The result of PWV assessment using Complior device (interpretation in text)

nych badaniach stwierdzono, ze nasilenie sztywno-
Sci tetnic mierzone PWV miedzy ramieniem a kostkg
jest odwrotnie proporcjonalne do st¢zenia likopenu
w surowicy krwi zdrowych kobiet [25]. Oznacze-
niom biochemicznym nie nalezy jednak przypisy-
wac zbyt duzego znaczenia, gdyz nie sg one w stanie
zastgpic tradycyjnych metod badania sztywnosci tet-
nic. W zaleceniach ekspertéw nie zostaly one w ogé-
le uwzglednione [1, 2].

Metody pomiaru regionalnej
sztywnosci tetnic

Metodg uwazang za metodg referencyjna jest po-
miar regionalnej aortalnej PWV [26]. Wartos¢ PWV
jest stabilna 1 nie zalezy — w przeciwiefistwie do
innych parametrow (PP, Alx) — od czg¢stosci rytmu
serca, doraznie stosowanych lekéw czy innych sta-
néw patofizjologicznych. Aorta jest naczyniem, kt6-
rego ocena jest niezwykle wazna ze wzgledu na typ
sprezysty i role buforujgcg. To wlasnie ten rodzaj
naczyh jako pierwszy podlega zmianom degenera-
cyjnym prowadzgcym do sztywnosci. Pomiaréw do-
konuje si¢ w dwdch miejscach, w ktorych palpacyj-
nie wyczuwane jest tetno. NajczeSciej sg to tetnica
szyjna 1 udowa. Lokalizacja ta odpowiada powszech-
nie przyjetemu kierunkowi propagacji fali tetna.
Predkosé, z jaka przesuwa sie fala tetna wzdluz aor-
ty piersiowej 1 brzusznej, oznacza si¢, mierzgc stosu-
nek odleglosci punktéw, w ktorych jest wyczuwane
tetno, co stanowi w przyblizeniu dystans, jaki poko-
nuje fala (D) do opdznienia migdzy podstawami
zmierzonych w tych punktach fal tetna (Dt). Wyko-

rzystuje si¢ graficzny zapis fali tetna (ryc. 1). Do jego
pomiaru moga stuzy¢ miedzy innymi przetworniki
mechaniczne (Complior), tonometria aplanacyjna
(Sphygmocor), ultrasonografia wysokiej rozdzielczo-
Sci1doppler. Ograniczeniem metody jest nie zawsze
mozliwe precyzyjne okreslenie odleglosci mi¢dzy
punktami wyczuwanego tetna, spowodowane na
przyklad otyloscia brzuszna [27]. Mimo to pomiar
PWV wzdluz aorty jest metodg referencyjna, ktérej
warto$¢ potwierdzono w licznych pracach 1 opubli-
kowanej ostatnio metaanalizie. Uwzgledniono w niej
wyniki 17 najwazniejszych badan obejmujacych
lacznie 15 877 oséb. Sredni czas obserwacji wynosit
7,7 roku. Potwierdzono warto§¢ PWV jako silnego
predyktora zdarzefi sercowo-naczyniowych, $mier-
telnosci calkowitej 1 z przyczyn kardiologicznych.
Wykazano, ze niezaleznie od wieku, plci 1 innych
czynnikéw ryzyka wzrost PWV w aorcie o 1 m/s prze-
klada si¢ na wzrost wszystkich zdarzen sercowo-
-naczyniowych o 14%, wzrost Smiertelnosci z przy-
czyn sercowo-naczyniowych o 15% 1 wzrost $mier-
telnodci catkowitej o 15%. Najwyzsza wartos¢ PWV
zaobserwowano w populacji pacjentéw z wyjsciowo
wysokim poziomem ryzyka, na przyklad z prze-
wleklg chorobg nerek. Wyniki tej metaanalizy po-
twierdzily role sztywnosci naczyn jako niezaleznego
czynnika ryzyka. Proponowane jest nawet okresle-
nie ,super czynnik ryzyka”, gdyz wykazano jego
nadrzedng role w okreslaniu realnego zagrozenia zgo-
nem w stosunku do innych tradycyjnych czynnikow
ryzyka, ktérymi dotychczas si¢ postugiwano [28].
Ocena PWV znalazla szerokie zastosowanie w wie-
lu dziedzinach medycyny, obok kardiologii 1 hiper-
tensjologii, w ktorych ocena lozyska naczyniowego
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jest wazna mig¢dzy innymi w diabetologii, nefrologii,
neurologii, pediatrii, a takze w chirurgii naczynio-
wej do poréwnania skutecznosci réznych metod za-
biegowych; w rehabilitacji 1 medycynie sportowej
PWV zalezy od wieku. Na podstawie badan epide-
miologicznych do 20. roku zycia za warto$¢ prawi-
dlowa przyjmuje si¢ 5-6 m/s, dla grupy wickowej
20-50 lat — 7-9 m/s, powyzej 50. roku zycia —
9-12 m/s, natomiast wartosci powyzej 12 m/s przyj-
muje si¢ jako nieprawidlowe [26, 29, 30]. Niedawno
opublikowano prace, w ktérej na podstawie wyni-
kow 16 867 pacjentéw z 13 oSrodkéw w Europie
okre§lono czynniki determinujgce wartos¢ PWV
w populacji oséb zdrowych oraz z podwyzszonym
ryzykiem sercowo-naczyniowym, a takze ustalono
zakres norm PWV. Stanowi to wazny krok do petnej
standaryzacji dostepnych metod badania PWV. Pod-
kresla si¢ zwigzek PWV z wiekiem oraz ciSnieniem
tetniczym. W populacji z nadci$nieniem tetniczym
warto$¢ PWV wzrasta z wickiem bardziej niz wsrdd
os6b bez nadci$nienia tetniczego, co jest najbardziej
zauwazalne u pacjentéw starszych [31].

Pomiarami PWV postugiwano si¢ w pracach,
w ktorych wykazano mozliwosci wplywu na sztywno$é
tetnic przez niefarmakologiczne 1 farmakologiczne
zwalczanie czynnikéw ryzyka. Wazng rolg odgry-
wajg: zaprzestanie palenia tytoniu, umiarkowana ak-
tywno$§¢ fizyczna, kontrolowany trening fizyczny
u pacjentdw po zawale serca, leczenie obturacyjnego
bezdechu sennego [32-35]. Najwickszg korzysé
w redukeji sztywnosci tetnic wykazaly leki hipotensyjne
z grupy inhibitoréw konwartazy angiotensyny, antago-
nistow receptoréw dla angiotensyny II, antagonistow
aldosteronu i antagonistow wapnia [36]. Ait-Oufella
1 wsp., obserwujac pacjentow leczonych z powodu
nadci$nienia tetniczego przez 5,3 roku, wykazali ko-
relacj¢ zmniejszenia PWV ze spadkiem centralnego
SBP i PP [37]. Wazna role odgrywa takze terapia
statynami. Kurpesa 1 wsp. opisali korzystny wplyw
na PWV juz po 6 miesiacach ich stosowania [38].

Indeks wzmocnienia jako parametr
oceniajgcy wielkos¢ fali odbitej

Z patofizjologicznego punktu widzenia niezwy-
kle wazna jest wielko$¢ 1 predko$¢ odbitej fali tetna.
Na oznaczenie tych warto$ci pozwala analiza krzy-
wej ci$nienia tetniczego, najlepiej w centralnej cze-
Sci lozyska naczyniowego — aorty wstepujacej.
Woéwczas odpowiada ona rzeczywistemu obcigzeniu
lewej komory 1 Scian duzych tetnic. Postugujac sig
funkcja przejScia, mozna analizowac krzywa ciSnie-
nia centralnego na podstawie rejestracji tgtna na tet-

nicy obwodowej, na przyklad promieniowej metoda
tonometrii aplanacyjnej (Sphygmocor). Krzywa te
charakteryzuja dwa szczyty. R6znica miedzy nimi
stanowi tak zwane ciSnienie wzmocnienia. Wyrazo-
ny w procentach stosunek ci$nienia wzmocnienia do
PP jest nazywany Alx (ryc. 2) [27]. Wykazano war-
to§¢ predykeyjna tego parametru dla incydentow ser-
cowo-naczyniowych u pacjentéw z nadciSnieniem
tetniczym w badaniu The Conduit Artery Functional
Endpoint (CAFE), z choroba niedokrwienng serca
po incydentach wieficowych czy w schylkowej nie-
wydolnosci nerek [39-41]. Indeksu wzmocnienia nie
mozna oznaczy¢, na przyklad u pacjentéw z istotny-
mi zaburzeniami rytmu, u ktorych jest utrudnione
wykreslenie krzywej ci$nienia tetniczego.

Pomiar miejscowej sztywnosci tetnic

Pomiar miejscowej sztywnoscl tetnic najczescie]
jest wykonywany na tetnicach powierzchownych.
Przy uzyciu ultrasonografii dwuwymiarowej §ledzi
si¢ zmiany poprzecznego przekroju naczyh pod
wplywem miejscowych zmian ci$nienia i na podsta-
wie tych danych wylicza si¢ rozszerzalnos¢ tetnicy
bedaca odwrotnoscig ich sztywnosci. Metodg pozwa-
lajacg na 10-krotne zwickszenie doktadnosci pomia-
row w stosunku do tradycyjnej ultrasonografii jest
echo-tracking (WallTrack, NIUS, Artlab). Wykorzy-
stanie rezonansu magnetycznego pozwala nie tylko
poprawié rozdzielczo$é, ale jednoczesnie oznaczyé
rozszerzalno$¢ glebiej polozonych tetnic. Ogranicze-
niem tych metod s3 rozbieznosci w wynikach zalez-
ne od ich doktadnosci. Miejscowe pomiary sztywno-
Sci tetnic znalazly najwigksze zastosowanie w bada-
niach z zakresu farmakologii, patofizjologii, znacz-
nie mniejsze w epidemiologii [1].

Badanie systemowej sztywnos¢ tetnic

Lozysko tetnicze jest zbyt zréznicowane morfolo-
gicznie 1 czynno$ciowo, aby jedng metodg mozna byto
ocenic stopien zmian degeneracyjnych wszystkich na-
czyf. Dlatego ocena systemowa pozostaje estymacjg
opartag na matematycznych przyblizeniach traktuja-
cych uklad tetniczy jako uproszczony model. Najcze-
Sciej wykorzystuje si¢ metode pola. Obliczanym para-
metrem jest systemowa podatno$¢ tetnic (SAC, system
arterial compliance), ktorg ocenia si¢ na podstawie
zmian ci$nienia w proksymalnym odcinku tetnicy
szyjnej wspolnej 1 predkosci przeptywu krwi w aor-
cie [27]. Niestety, wyniki dotychczasowych badan nie
potwierdzajg wartosci predykeyjnej tego parametru [42].
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Rycina 2. Badanie Al metoda Endo-PAT 2000 (zasady interpretaciji opisane w tekscie)
Figure 2. The result of Al measure with EndoPAT 2000 device (interpretation in text)

Podsumowanie

Sztywnosé, podatnos¢ i rozszerzalnosé duzych oraz
srednich tetnic s3 podstawowymi parametrami pozwa-
lajacymi ocenic¢ ich stan. Jak pokazuja wyniki badan,
zmiany zachodzace w naczyniach wyprzedzaja w cza-
sie rozw0j choréb ukladu krazenia, dlatego podkresla
si¢ ich znaczenie prognostyczne. Metodg najbardziej
powtarzalna o udowodnionej warto$ci jest pomiar
PWV. Badania sztywnosci tgtnic majg ugruntowang
pozycje w kardiologii 1 hipertensjologii, ale ze wzgle-
du na podstawowg role, jaka uklad krazenia spelnia
w organizmie, coraz czgsciej pomiary te wykorzystuje
sie w innych dziedzinach. Ze wzgledu na znaczenie,
jakie moglyby odegra¢ w profilaktyce powiklai na-
czyniowych, zasadna jest ich implementacja do co-
dziennej praktyki kliniczne;.

Streszczenie

Rozwdj sztywnosci tetnic jest konsekwencja predys-
pozycji genetycznych do zmian patomorfologicz-

nych w strukturze Sciany naczyn, ktora zaburza pod-
stawowe funkcje szczegélnie duzych tetnic 1 moze
prowadzi¢ do choréb ukladu sercowo-naczyniowe-
go. Wezesne wykrycie spadku elastycznosci tetnic
jest bardzo wazne dla oszacowania ryzyka powaz-
nych zdarzen sercowo-naczyniowych. Ocena sztyw-
nosci tetnic z uzyciem sprawdzonych metod moze
by¢ takze uzyteczna w praktyce klinicznej do wdro-
zenia strategil terapeutycznych mogacych op6znié jej
postep lub nawet doprowadzié do regresji sztywno-
Sci tetnic. W artykule zaprezentowano rézne techni-
ki wykorzystywane aktualnie do pomiaru sztywnosci
tetnic ze wskazaniem ich pozycji na podstawie aktu-
alnych badan i opublikowanych zalecen.

stowa kluczowe: sztywno$¢ tetnic, podatnosé,
rozszerzalno§é, predkos¢ fali tetna, wskaznik
sztywnosci
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