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rametro6w sztywnosci tetnic w hiper-
Zgodnie z wytycznymi European Society of Hypertension/European y ¢ P

tensjologii, kardiologii, nefrologii

Society of Cardiology (ESH/ESC) z 2007 roku ocena aortalno-udowej

oraz ginekologii i potoznictwie [2].
predkosci fali tetna jest zalecang metodg okreslenia subklinicznych 5 snLp [21

W 2007 roku stan wiedzy pozwolilna
uszkodzen narzgdowych u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym. rokustanwiedzypozwolin

umieszczenie przez ekspertow ES
W ostatnich latach nastapit istotny rozwéj metody badawczej, ktéra po- p p w

s . . e s . /ESC sfigmokardiografii jako badania
zwala na nieinwazyjny pomiar sztywnosci duzych tetnic oraz tak zwa- o ) ]
. . : , uzupelniajacego w ocenie pacjenta
nego cisnienia centralnego. We wspotczesnych aparatach jako sposéb s ]
: . . . z nadci$nieniem tetniczym [3].
oceny ksztattu fali tetha wykorzystuje sie tonometri¢ aplanacyjng. Pra-

widtowa analiza badania pozwala wyciggna¢ praktyczne wnioski, stu-
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WPROWADZENIE

Zgodnie z najnowszymi wytycz-
nymi European Society of Hypertension/
/European Society of Cardiology (ESH/
/ESC), oceniajac ryzyko sercowo-na-
czyniowe u pacjentéw z podwyzszo-
nymi warto$ciami ciSnienia tetnicze-
go, nalezy uzy¢ metody sluzacej do
oceny parametréw fizycznych $cian
tetnic, determinujacych interakcje
miedzy sercem i duzymi tetnicami.
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Poczatki metody nazwanej w ostat-
nich latach ,sfigmokardiografia” sie-
gaja XIX wieku. Wtedy po raz pierw-
szy przewidziano, ze analiza graficz-
na fali tetha moze mie¢ znaczenie dia-
gnostyczne. W 1887 roku Fredrick
Akbar Mahomet opisal zmiany ksztal-
tu fali tetna zalezne od wieku bada-
nych [1]. Gwattowny rozw6j metody
nastapit w ostatnich 15 latach — poja-
wily sie urzadzenia pozwalajace na
coraz dokladniejszg ocene orazlepsze
zrozumienie patofizjologii. Rozwoj
metodologii badania wtérnie spowo-
dowal, ze pojawily sie liczne publika-
cje oceniajace przydatnosc oceny pa-
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Przeplyw krwi w tetnicach wigze
sie z cyklicznym wyrzutem krwi z le-
wej komory oraz bardzo istotna rola
tetnic, ktdra mozna opisac jako funk-
cje transportujaca oraz amortyzujaca.
Funkcjaamortyzujaca, zalezna glow-
nie od wlasciwosci elastycznych $cian
tetnic, jest odpowiedzialna za zamia-
ne pulsacyjnego przeptywu genero-
wanego przez kurczacg si¢ komorg na
przeplyw ciagly. Uklad skladajacy sie
z kurczacej sie lewej komory (LV, left
ventricle) oraz duzych tetnic stanowi
bardzo istotng catos¢ funkcjonalna
z punktu widzenia fizjologii krazenia.

Sztywnos¢ tetnic jest cecha za-
lezng zaréwno od czynnikéw gene-
tycznych, wieku, jak i od czynnikéw
srodowiskowych. Czynniki genetycz-
ne wplywaja na nig bezposrednio
i posrednio poprzez modyfikacje za-
leznych od genéw zmian ci$nienia
tetniczego, lipidemii, glikemii oraz
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innych klasycznych czynnikéw ryzy-
ka. Badania nad dziedziczeniem
sztywnoéci tetnic sa bardzo intensyw-
ne; ich kierunek to ocena genéw kan-
dydatéw zwigzanych z ukladem reni-
na-angiotensyna-aldosteron (RAA) —
gendéw odpowiedzialnych za prolife-
racje komoérkowa i synteze macierzy
pozakomorkowej. Innym kierunkiem
badan jest ocena schorzen jednoge-
nowych, w przypadku ktérych udo-
wodniono zwiazek z zaburzeniami
struktury tetnic (zespét Marfana, Eh-
lersa-Danlosa, Williamsa). Szczegoto-
wy opis tych zagadnien przekracza
ramy niniejszego artykutu [4, 5]. Ana-
liza morfologicznych wykladnikéw
sztywnoéci tetnic wskazuje na wy-
razng niejednorodnosé¢ poszczegél-
nych elementéw drzewa tetniczego.
Jest to zwigzane z odmienng budowa
sprezystych tetnic proksymalnych
(aorta, tetnice szyjne) oraz tetnic mie-
$niowych (tetnica udowa, promienio-
wa). Najbardziej podatne na wplyw
wieku s tetnice sprezyste [4]. Zwiek-
szenie sztywnosci tetnic miesnio-
wych w wiekszym stopniu zalezy od
zaburzonej funkgji srédblonkaibtony
mies$niowej. Nalezy takze zaznaczy¢,
ze obydwa typy naczyn reaguja pa-
sywnie na wzrost ci$nienia w ich wne-
trzu, co stanowi dodatkowy czynnik
zwiekszajacy sztywnos¢ [1]. Najwie-
cej danych dotyczacych struktural-
nych wykladnikéw sztywnosci tetnic
pochodzi z badan na szczurach z sa-
moistnym nadci$nieniem tetniczym
(SHR, spontaneously hypertensive rat)
oraz na szczurach z samoistnym nad-
ci$nieniem tetniczym i sktonnoscig do
udaréw moézgu (SHR-SP, spontane-
ously hypertensive rat-stroke prone).
W nadci$nieniu pierwotnym wzrost
wartoSci ciSnienia wewnatrz tetnic
powoduje zwiekszenie grubosci ich
$cian, co z kolei prowadzi do utrzy-

mania prawidlowego naprezenia
$ciany naczynia. Logiczng konse-
kwencja tego stanu powinno by¢
zwiekszenie sztywnodci pogrubialej
$ciany naczynia. Z badan doswiad-
czalnych wynika, ze w poczatkowym
okresie choroby, mimo przerostu
Sciany tetnic, ich sztywnosé pozosta-
je prawidlowa (lub nieznacznie
zwiekszona). W tym okresie przebu-
dowa $ciany naczyniowej wiaze sie
z istotnym zmniejszeniem sztywno-
$ci materiatu Sciany (modut sprezy-
sty Younga). W naczyniach tych do-
chodzi zaréwno do zwiekszenia ilo-
Sci elementéw sprezystych (fibro-
nektyny, elastyny, integryny «, ), jak
i— co wydaje sig istotniejsze z punk-
tu widzenia adaptacji — przebudo-
wy strukturalnej, gtéwnie w obrebie
blony miesniowej. W duzym uprosz-
czeniu zmiany te w polegaja na ta-
kiej przebudowie $ciany naczynio-
wej, by pozwalata optymalnie wyko-
rzystacistniejgce oraz nowo powsta-
te elementy sprezyste [4]. W p6Zniej-
szym okresie choroby dochodzi,
oczywiscie, do wyczerpania sie tej
kompensacjiido wyraznego zwiek-
szenia sztywnoSci.

Wyrzutkrwiz LV, przy prawidlo-
wo funkcjonujacej zastawce aortal-
nej, powoduje ruch krwi oraz rozcia-
gniecie $cian aorty rozchodzace sie ku
obwodowi oraz charakteryzujace sie
specyficznym ksztaltem zaleznosci
odksztalcenie—ci$nienie/czas. Ksztalt
ten mozna rejestrowac, oceniajgc
z uzyciem sfigmokardiografii tetnice
lezace powierzchownie. Nalezy pod-
kresli¢, ze fala odksztalcenia tetnicy,
zwana ,falg tetna”, nie jest tozsama
z przeplywem krwi. Predko$¢ rozcho-
dzacej sie fali tetna to wielkos¢ rzedu
6-14 m/s, natomiast maksymalna
predkoé¢ przeplywu skurczowego
krwiw aorcie w warunkach prawidto-

wychwynosi okolo 1 m/s. Rozchodzg-
ca sie ku obwodowi fala tetna, w mia-
re oddalania sie od serca, zmienia za-
réwno swoj ksztalt, jak i amplitude.
Obwod cechuje sie ostrzejszym szczy-
tem skurczowym oraz wieksza ampli-
tuda. U os6b mlodych amplituda fali
tetna na obwodzie jest do 50% wiek-
sza niz w aorcie wstepujacej. Zwiek-
sza si¢ ona jeszcze bardziej w miare
wzrostu rytmu serca [1]. Sytuacja jest
odmienna w stanach patologii oraz
u 0s6b starszych. Zmniejszenie ela-
stycznosci  Sciany  tetnic, czyli
jej usztywnienie, skutkuje przede
wszystkim wzrostem predkosci roz-
chodzeniassig fali tetna. Kolejnym ele-
mentem wplywajacym na opisywane
procesy jest zjawisko odbicia rozcho-
dzacej sie ku obwodowi fali tetnai po-
wrot fali odbitej w kierunku serca.
Odbicie nastepuje gléwnie w miej-
scach podziatu tetnic. W warunkach
fizjologicznych, przy zachowanej ela-
stycznosci Sciany tetnic, rozchodzenie
sie fali tetna jest stosunkowo wolne;
fala odbita powraca do aorty wstepu-
jacej w okresie diastole, zwiekszajac
w ten sposob ci$nienie rozkurczowe,
co zkolei skutkuje zachowaniem pra-
widlowego ci$nienia perfuzji rozkur-
czowej sierdzia. Zwiekszenie ci$nie-
nia rozkurczowego w aorcie zmniej-
sza jednoczesnie centralne ci$nienie
tetna — parametr niezwykle istotny
w przewidywaniu naczyniowych in-
cydentéw mézgowych. Zatem z tego
wynika, ze prawidlowa predkos¢ roz-
chodzenia sie fali tetna oraz jej po-
wrét, po odbiciu w odpowiedniej fa-
zie przepltywu aortalnego, jestbardzo
waznym czynnikiem warunkujacym
prawidlowa funkcje uktadu lewa ko-
mora-tetnice. Prawidlowa elastycz-
noé¢ tetnic powoduje prawidiowa
predkos¢ rozchodzenia sie fali tetna
oraz jej wzmocnienie na obwodzie
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Rycina 1. Zmiana amplitudy i ksztattu fali tetna w poszczegdlnych odcinkach uktadu tetniczego w zalezno$ci od wieku.
Za zgoda firmy Atcor Medical Pty Ltd z: A clinical guide pulse wave analysis, s. 13. Dostgpne na: www.atcormedical.com

(ryc. 1). Duza elastyczno$¢ moze nie-
kiedy prowadzi¢ do zupelnie fagod-
nego stanu klinicznego obserwowa-
nego u os6b modych —izolowanego
nadci$nienia skurczowego w mlo-
dym wieku [6]. Starzenie sie organi-
zmu oraz stany patologiczne, opisane
wyzej, prowadza doistotnego zwiek-
szenia sztywnoSci Sciany tetnic, czego
skutkiem jest wzrost predkosci roz-
chodzenia sie fali tetna. Wywotuje to
szybszy powro6t fali odbitej, ktéra do-
ciera do aorty wstepujacej w okresie
systole, powodujacistotne wzmocnie-
nie centralnego ci$nienia skurczowe-
go. Taki stan, w polaczeniu z brakiem
fizjologicznego wzmocnienia ci$nie-
nia rozkurczowego, jest podstawo-
wym elementem patofizjologicznym
powstania izolowanego nadci$nienia
skurczowego oraz zwiekszenia ci$nie-
nia tetna, ze wszystkimi negatywny-

mi tego skutkami [7]. Sytuacje pogar-
sza dodatkowo skurcz naczyh obwo-
dowych (przesuniecie proksymalne
miejsca odbicia fali tetna w drzewie
tetniczym, a wiec skrécenie jej drogi)
oraz zmniejszenie predkosci narasta-
nia ci$nienia w kurczacej sie LV
(op6znienie szczytu skurczowego fali
pierwotnej w aorcie wstepujacej) —
wskaznik dP/dT (szybko$¢ zmiany
ci$nienia tetniczego w lewej komo-
rze) w badaniu echokardiograficz-
nym [8]. Wzmocnienie fazy skurczo-
wej fali tetna w aorcie powoduje
zmiane stosunku amplitudy fali tet-
na centralnie i obwodowo. W stanie
zwiekszonej sztywnosci tetnic nie
ma opisywanego wyzej wzmocnie-
nia rozchodzacej sie obwodowo fali
tetna. Wzmocnienie obwodowe fali
tetna (obserwowane gtéwnie u osob
mlodych z elastycznymi tetnicami)

oraz zjawisko jej odbicia jest przy-
czyna istotnej réznicy miedzy ci$nie-
niem obwodowym, mierzonym na
tetnicy ramieniowej oraz ciSnieniem
w aorcie wstepujacej, nazywanym
,ci$nieniem centralnym”. Relacje ilo-
$ciowe oraz czasowe opisanych po-
wyzej zjawisk sa odpowiedzialne za
réznice miedzy ci$nieniem central-
nym i obwodowym. Udowodniono
bardzo wazna role prognostyczna
ci$nienia centralnego w wielu sytu-
acjach klinicznych [9].

Powyzsze fakty, zwigzane z wia-
$ciwosciami elastycznymi tetnic oraz
stopniem wazokonstrykcji obwodo-
wej, ttumaczg patogeneze wielu sta-
néw zwigzanych z podwyzszonymi
warto$ciami ci$nienia skurczowego,
rozkurczowego oraz ci$nieniem tet-
na. W skrécie mozna je podsumowac
w nastepujacy sposéb:
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* nadci$nienie skurczowo-rozkur-
czowe to stan spowodowany pod-
wyzszeniem oporu obwodowego,
przy réwnoczesnym zwiekszeniu
sztywnoSci tetnic [10];

* izolowane nadcisnienie skurczowe
to stan, ktdrego podstawowym ele-
mentem patofizjologicznym jest
usztywnienie tetnic powodujace,
wtérnie, zwiekszenie predkosci fali
tetna (PWV, pulse wave velocity);
wezesny powrdt fali odbitej skut-
kuje wzmocnieniem ci$nienia
skurczowego, spadkiem ci$nienia
rozkurczowego oraz zwieksze-
niem ci$nienia tetna [6, 7];

* izolowane nadci$nienie skurczo-
we w mlodym wieku to stan zwia-
zany z wybitnie duza elastycz-
noécig tetnic u oséb miodych,
spowodowany nadmiernym ob-
wodowym wzmocnieniem pier-
wotnej fali tetna, charakteryzuja-
cy sie z tego powodu zwieksze-
niem ci$nienia skurczowego na
tetnicy ramiennejiprawidlowym
ci$nieniem centralnym [6];

¢ izolowane nadci$nienie rozkur-
czowe — stwierdzane najczesciej
u mlodszych dorostych i bedace
istotnym predyktorem ryzyka
u os6b do 55. roku zycia — pato-
genetycznie wigze si¢ z istotnie
zwigkszonym oporem obwodo-
wym, przy prawidlowej elastyczno-
§ci tetnic; jest to takze, jak wynika
z obserwacji populacji Framingham,
czynnik podwyzszajacy ryzykoroz-
winiecia sie nadci$nienia skurczowo-
-rozkurczowegow przysztosci[6,10];

* nadci$nienie rzekome to stan nie-
zwigzany patogenetycznie ze
zwiekszong sztywnoscia tetnic,
lecz spowodowany trudno$ciami
w zamknieciu sztywnej tetnicy
obwodowej przez mankiet sfig-
momanometru [6].

W ostatnim czasie coraz wiecej uwa-
gi po$wieca sie zjawisku komplemen-
tarnosci czynnosciowej ukladu lewa
komora-tetnice. Doskonale wiadomo,
ze patologie zwiekszajace sztywnosé
tetnic w jednakowym stopniu wply-
waja na wiasciwosci elastyczne LV.
Zwiekszenie sztywnoscilewej komory,
definiowanej jako jej zdolnos¢ do roz-
ciggania sie pod wplywem cisnienia,
prowadzi do zaburzen mechanizméw
adaptacyjnych w odpowiedzi na zmia-
ny powrotu zylnego, a wiecdo obcigze-
nia wstepnego. Jego zwiekszenie (np.
pospozyciu sodu) lub spadek (po zasto-
sowaniu diuretykéw) powoduje duze
zmiany ci$nienia péznorozkurczowe-
g0, co z kolei warunkuje wtérne zabu-
rzenia mechanizmu Franka-Starlinga
oraz istotne zmiany objetoéci wyrzuto-
wej. Zjawiska te, w powiazaniu ze
zwiekszong sztywnoscig duzych tetnic,
moga ttumaczy¢ duze wahania ciénie-
nia, wystepujace na przyklad u osob
starszych. Zjawisko to nazywane jest
,choroba sprzezenia komorowo-tetni-
czego” [11,12].

METODY POMIARU

Najprostsza, powszechnie stoso-
wana metoda posredniej oceny
sztywnosci tetnic jest tradycyjny po-
miar ci$nienia tetniczego z oceng
ci$nienia tetna. Oczywiscie, réznica
miedzy ci$nieniem skurczowymiroz-
kurczowym dostarcza jedynie infor-
macji przyblizonej (na jej wartos¢
wplywa takze wiele czynnikéw do-
datkowych, takich jak: objetos¢ wy-
rzutowa, opér obwodowy, obecnoéé
niedomykalnoéci aortalnej, przetok
tetniczo-zylnych), jednak — z uwagi
na powszechng dostepno$¢ — ma
ona bardzo duza warto$¢.

Metody diagnostyczne, stuzace do
oceny sztywnoéci tetnic, mozna po-
dzieli¢ na inwazyjne i nieinwazyjne.

Metody inwazyjne to przede wszyst-
kim bezposrednia ocena ci$nienia cen-
tralnego, bedacego pochodna miedzy
innymi elastycznych wlasciwosci tet-
nic—malo uzyteczna z praktycznego
punktu widzenia. Technika ta wyma-
ga naklucia ukladu tetniczego.

Wartoséci prawidiowe ci$nienia
centralnego mierzonego ta metoda
wynosza 100-140/60-90 mm Hg [13].
Metody nieinwazyjne mozna podzie-
li¢ na kilka grup:

* ocene zaleznosci érednicy i pola
przekroju naczynia od ci$nienia
tetna;

e analize PWV;

* ocene morfologiczna fali tetna;

* ocene wskaznika sztywnosci tet-
nic (AASI, ambulatory arterial stiff-
ness index) [14-17].

Ocena zalezno$ci zmian $rednicy
oraz pola powierzchni naczyn w za-
leznosci od ci$nienia tetna wymaga
zastosowania diagnostycznych me-
tod obrazowych, takich jak ultrasono-
grafia oraz rezonans magnetyczny
inie bedzie w niniejszym artykule
omawiana [18].

Analiza predkosci
oraz ksztattu fali tetna

Analiza predkosci oraz ksztaltu
fali tetna jest mozliwa za pomoca
tonometrii aplanacyjnej. Aparaty,
w ktérych wykorzystuje sie te meto-
de w celu detekgji fali tetna na tetni-
cy szyjnejiudowej lub promieniowej,
posluguja sie dwoma sposobami oce-
ny PWV. Complior wymaga réwno-
czesnej rejestracji fali tetna na tetnicy
szyjnej i udowej; ocenia ich przesu-
niecie czasowe wzgledem siebie. Zna-
jac odlegto$¢ miedzy miejscami detek-
cji, uzyskuje sie predkos¢ fali tetna.
Podobna zasade pomiaru wykorzy-
stuje sie w aparacie Sphygmocor. R6z-
nica polega na tym, ze rejestracje fali
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tetna z poszczegolnych tetnic prze-
prowadza sie oddzielnie, natomiast
ichrelacja czasowa jest odnoszona do
zalamka R rejestrowanego réwno-
cze$nie zapisu EKG [1].

Ocena cisnienia centralnego
Ocena ci$nienia centralnego jest
mozliwa za pomoca aparatu Sphygmo-
Cor. Metoda polega na rejestracji fali
tetna z tetnicy promieniowej przy
uzyciu czujnika tonometrycznego.
Aplikacja aparatu, z wykorzystaniem
analizy matematycznej— tak zwanej
funkcji transferowej (transfer func-
tion), rekonstruuje ksztalt fali aortal-
nej. Funkcja transferowa powstata
z korelacji miedzy ksztattem promie-
niowej fali tetna a ciSnieniem central-
nym mierzonym metodq inwazyjna,
przy dodatkowej analizie zmiennych
osobniczych, takich jak: ple¢, wiek,
masa ciata, wzrost. Udowodniono, ze
istnieje duza zgodnos¢ miedzy warto-
$ciami ciSnienia centralnego ocenia-
nymi ta metoda a jego warto$ciami
zmierzonymiinwazyjnie[1, 2] (ryc. 2).
Przed dokonaniem rejestracji fali
tetna z tetnicy promieniowej nalezy
przeprowadzi¢ tradycyjny pomiar cis-

nienia tetniczego na tetnicy ramienio-
wej. Wyliczony przez aparat ksztalt
aortalnej fali tetna (ryc. 3) zawiera kil-
ka charakterystycznych elementéw,
ktérych analiza ma warto$¢ kliniczna.
Zazebienie na ramieniu wstepujacym
o wartoéci ci$nienia P! powodowane
jest przez pierwotna fale wyrzutu krwi
z LV. Nachylenie tej czesci krzywej
zalezy miedzy innymi od echokardio-
graficznego wskaznika dP/dT. Pik P
powstaje w wyniku nalozenia sie na
fale pierwotna fali odbitej. Jego umiej-
scowienie zalezy od czasu powrotu fali
odbitej; moze wystapi¢ zaréwno w fa-
zie skurczowej, jak i rozkurczowej. In-
cisura — zazebienie na ramieniu zste-
pujacym zalezne od zamkniecia za-
stawki aortalnej — dzieli wykres na
cze$¢ skurczows i rozkurczowa. Naj-
wazniejsze dane otrzymane w wyniku
analizy powyzszej krzywej to:

* ciS$nienie centralne w aorcie wste-
pujacej oraz centralne ci$nienie
tetna— dane o bardzo duzej war-
tosci predykcyjnej powiklan ser-
cowo-naczyniowych [9, 13, 19];

*  wspodlczynnik wzmocnienia (Al,
augmentation index), ktéry okresla
sie dwoma sposobami:

— w stosunku do fali pierwotnej
generowanej przez skurcz LV
— P!, jako Al = AP/PY;
— wstosunku doci$nienia tetna (PP,
pulse pressure) jako Al = PP/PL.
Obydwa wzory zawieraja te sama
informacje, ktérej istota zawiera sie
w okre§leniu réznicy ci$nienia w aor-
cie wstepujacej powstalej w wyniku
nalozenia si¢ odbitej fali tetna na fa-
le pierwotna, wygenerowana przez
kurczacy sie LV. Wzmocnienie to
mozna takze zdefiniowaé jako tak
zwane ci$nienie wzmocnienia (AP,
augmentation pressure), a wiec warto$¢
AP = P2 PL Zrozumienie tej defini-
cjiwymagaanalizy wykresu aortalnej
fali tetna. Zazebienia pierwotne, od-
powiadajace ciénieniu P!, to fala gene-
rowana przez wyrzut krwi z LV. Za-
zebienie wtérne P2 powstaje w wyni-
ku odbicia od dystalnych czesci drze-
wa tetniczego pierwotnej fali tetna.
W przypadku podwyzszonej sztyw-
nosci tetnic predkos¢ fali tetna jest
duza, a wiec fala odbita trafia w po-
czatkowa, skurczowq faze fali pier-
wotnej, prowadzac do zwiekszenia
centralnego ci$nienia skurczowego.
Ci$nienie wzmocnienia ma w tym
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Rycina 2. Ksztatt fali tetna w aorcie wstepujgcej wykreslony na podstawie analizy ksztaftu fali tetna na tetnicy promieniowej
uzyskanego za pomoca tonometrii aplanacyjnej z wykorzystaniem oprogramowania systemu Sphygmocor (transfer function).
Za zgoda firmy Atcor Medical Pty Ltd z: A clinical guide pulse wave analysis, s. 14. Dostepne na: www.atcormedical.com;

T1 — ,wciecie” wczesnoskurczowe (poczatek interferenciji fali odbitej z falg pierwotng); T2 — szczyt skurczowy;

ED — koniec okresu skurczu
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przypadku warto$¢ dodatnia (ryc. 4,
typ A). W sytuacji, gdy PWV jest

_______________________ mniejsza, odbicie natrafia na cze$¢
Incisura

i o zstepujaca fali pierwotnej, nie powo-
----------------- dujac wzmocnieniainie zwiekszajac
tym samym centralnego ci$nienia
skurczowego. Warto$¢ ciSnienia
wzmocnienia jest zerowa (ryc. 4,
typ B). Ostatnia sytuacja, ktéra sie
zdarza u mlodszych zdrowych oséb
z elastycznymi tetnicamiiwolna fala

tetna, jest nalozenie sie fali odbitej na

faze rozkurczowa fali pierwotnej. Cis-

+—r

syl nienie generowane przez fale odbita

ma wtedy warto$¢ mniejsza od P!,

. e , ) _ a w zwiazku z tym wspoélczynnik
Rycina 3. Ksztalt aortalnej fali tetna. Za zgoda firmy Atcor Medical Pty Ltd z: A cli-

nical guide pulse wave analysis, s. 14. Dostepne na: www.atcormedical.com; wzmocnienia jest ujemny. Prowadzi
TTl— pole powierzchni wyznaczone przez krzywa w okresie skurczu (tension to do bardzo korzystnej sytuacji he-
time index); DPTI — pole powierzchni wyznaczone przez krzywg w okresie . . . .

rozkurczu (diastolic pressure time index); incisura — ,wciecie” spowodowane modynamicznej w aorcie wstepuja-
zamknigciem zastawki aortainej cej, a wiec zwiekszenia wartosci ci$-

nienia rozkurczowego oraz zmniej-
szenia centralnego ci$nienia tetna
(ryc. 4, typ C) [1].

Nalezy w tym miejscu zaznaczyg,

Cisnienie aortalne

ze wspolczynnik wzmocnienia nie
zalezy jedynie od sztywnosci tetnic
(predkosci fali tetna, czyli parametru
definiujacego sztywnos$¢). Innymi
zmiennymi, ktére wplywaja na jego
warto$é, sa szybko$¢ wyrzutu z LV
oraz stan czynnosciowy lub struktu-
ralny tetnic matfego kalibru. Skurcz
naczyn obwodowych lub struktural-
ne zmniejszenie ich $wiatla prze-
mieszcza proksymalnie miejsce odbi-

cia fali tetna, skracajac tym samym jej
droge z powrotem do aorty wstepuja-
cej[1,2,4]:

* czaswyrzutu (ejection diuration) —

czas od poczatku wykresu domo-
mentu zamkniecia zastawki aor-
talnej (incisura);

* tak zwany wskaznik Buckberga

Rycina 4. Ksztalt aortalne;j fali tetna w przypadku: A — duzej predkosci fali tetna (Buckberg index) lub, inaczej, in-
(fala odbita zwigksza cisnienie w aorcie w okresie skurczu), B— posredniej deks przeptywu rozkurczowego
predkosci fali tetna, C — matej predkosci fali tetna (fala odbita zwieksza ci$nienie . L

w aorcie w okresie rozkurczu). Za zgoda firmy Atcor Medical Pty Ltd z: A clinical (SEVR, subendocardial viability
guide pulse wave analysis, s. 14. Dostgpne na: www.atcormedical.com ratio; ryc. 5) — stosunek po-
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DPTI
TTI

+—>
Czas wyrzutu

Rycina 5. Ksztalt aortalnej fali tetha — ocena wspotczynnika Bucberga. Za zgodg
firmy Atcor Medical Pty Ltd z: A clinical guide pulse wave analysis. Dostepne na:
www.atcormedical.com; TTI — pole powierzchni wyznaczone przez krzywg

w okresie skurczu (tension time index); DPTI — pole powierzchni wyznaczone
przez krzywg w okresie rozkurczu (diastolic pressure time index)

wierzchni pola pod krzywa wykre-
sudlafazy rozkurczoweji skurczo-
wej; wskaznik ten informuje o sto-
sunku przeplywu rozkurczowego
iskurczowego; w warunkach pra-
widlowych jest wysoki (130-
-200%), zmniejsza sie istotnie
przy zwiekszeniu rytmu serca
(skrocenie czasu rozkurczu) oraz
przy zwiekszeniu centralnego
ci$nienia skurczowego; moze
mie¢ pewne praktyczne znacze-
nie w terapii pacjentéw z choroba
niedokrwienng serca [1].

Ocena wskaznika
sztywnosci tetnic

W ostatnim okresie dokonywano
proéb posredniej oceny sztywnosci tet-
nic na podstawie analizy zmian war-
todci ci$nienia skurczowego i rozkur-
czowego okres$lanego na podstawie
24-godzinnego monitorowania cié-
nienia tetniczego (ABPM, ambulatory
blood pressure monitoring). Metode te
opracowano na podstawie zalozenia,

ze zwiekszenie sztywnosci tetnic po-
woduje bardzo znaczny wzrost cié-
nienia skurczowego w stosunku do
roz-kurczowego. Analiza ci$nienia roz-
kurczowego i skurczowego oraz obli-
czenie na tej podstawie spadku regre-
sji pozwalaja okresli¢ wskaznik AASI,
ktéry wynosi 1 minus wspélczynnik
korelacji miedzy cisnieniem skurczo-
wymirozkurczowym. Wiekszos¢ au-
toréw zgodnie twierdzi, ze wskaznik
powyzszy moze by¢ narzedziem
w ocenie sztywnoéci tetnic. Udowod-
niono takze jego niezalezng warto$¢
prognostyczna w zakresie ryzyka ser-
cowo-naczyniowego [14-16, 20].
Istnieje coraz wiecej dowoddéw na
to, ze sztywnos¢ duzych tetnic jest nie-
zaleznym od innych czynnikéw pre-
dykatorem umieralnoéci caltkowitej
i z przyczyn sercowo-naczyniowych,
chorobowosciiumieralnosciz powodu
choroby niedokrwiennej serca, czesto-
$ci Smiertelnych udaréw mézgu u osob
znadci$nieniem tetniczym, przewlekla
choroba nerek oraz cukrzyca [1].
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