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Sztywność tętnic oraz zjawisko
odbicia fali tętna uważa się
obecnieza najważniejsze czyn-

niki determinujące wzrost ciśnienia
skurczowego i ciśnienia tętna w starze-
jących się społeczeństwach, a przez to
zasadniczo wpływające na występo-
wanie udaru mózgu i zawału serca.
Głównym powodem, dla którego na-
leży badać sztywność tętnic oraz cen-
tralne ciśnienie tętna (PP, pulse pressu-
re) u pacjentów z nadciśnieniem tętni-
czym jest fakt, że zjawiska te mają
wartość prognostyczną w występo-
waniu zdarzeń sercowo-naczynio-
wych. W ostatnio wydanych opraco-
waniach eksperci dokonali przeglądu
i ujednolicenia metodologii pomiaru
sztywności tętnic i odbicia fali tętna
[1]. W niniejszej pracy nie omówiono
kwestii grubości kompleksu intima–
–media (Newsletter no. 15) oraz dys-
funkcji śródbłonka.

METODY POMIARU

Uszkodzenie dużych naczyń
w przebiegu nadciśnienia tętniczego
można bardzo łatwo ocenić dzięki po-

miarowi sztywności tętnic, centralne-
go PP oraz współczynnika wzmocnie-
nia ciśnienia (Alx, augmentation index)
(tab. 1). W przeciwieństwie do układo-
wej sztywności tętnic, którą można
ocenić jedynie za pomocą modeli ukła-
du krążenia, regionalną i miejscową
sztywność można zmierzyć bezpo-
średnio i nieinwazyjnie w różnych
miejscach drzewa tętniczego.

Pomiar prędkości fali tętna (PWV,
pulse-vawe velocity) jest ogólnie przy-
jętą, najprostszą, nieinwazyjną,
a przy tym wartościową i powta-
rzalną metodą, która umożliwia oce-
nę sztywności naczyń tętniczych [1].
Pomiar prędkości fali tętna między
tętnicą szyjną a udową pozwala na
ocenę sztywności aorty — odpowiada
ogólnie przyjętemu, propagacyjne-
mu modelowi układu tętniczego. Pa-
rametr ten uważa się za najbardziej
istotny klinicznie, gdy pomiaru doko-
nuje się wzdłuż aorty lub na przebie-
gu odcinka aortalno-biodrowego, po-
nieważ aorta i jej odgałęzienia są tym,
co „widzi” lewa komora i przez to są
odpowiedzialne za większość patofi-
zjologicznych skutków sztywności
tętnic [1, 2].

Miejscową sztywność tętnic po-
wierzchownych można określić me-
todami ultrasonograficznymi [3].
Szczególnie warta zainteresowania
jest sztywność tętnic szyjnych, ponie-
waż właśnie w tych naczyniach często

dochodzi do rozwoju miażdżycy.
Główną zaletą jest to, że na podstawie
zmiany w miejscowym ciśnieniu tęt-
niczym można bezpośrednio określić
miejscową sztywność tętnic, która
z kolei prowadzi do zmiany objętości
i dzięki temu nie ma potrzeby stoso-
wania jakiegokolwiek modelu krąże-
nia. Jednak, ponieważ metoda ta wy-
maga dużej sprawności i doświadcze-
nia oraz więcej czasu niż pomiar
PWV, miejscowy pomiar sztywności
tętnic jest w rzeczywistości wskazany
raczej do analiz mechanistycznych
w dziedzinie patofizjologii, farmako-
logii oraz terapii niż do rutynowego
stosowania [1].

Kształt fali ciśnienia tętniczego na-
leży analizować na poziomie central-
nym, w okolicach aorty zstępującej,
ponieważ przedstawia on rzeczywiste
obciążenia lewej komory i ściany cen-
tralnej dużej tętnicy. Kształt fali ciśnie-
nia w aorcie można ocenić zarówno na
podstawie kształtu fali tętnicy promie-
niowej przy użyciu funkcji przejścia
[4], jak i kształtu fali tętnicy szyjnej
wspólnej za pomocą tonometrii apla-
nacyjnej [5]. Kształt fali ciśnienia tętni-
czego powstaje z połączenia bieżącego
ciśnienia fali powstałego na skutek
skurczu komory serca oraz fali odbitej.
W przypadku sztywnych tętnic PWV
wzrasta, a fala odbita wcześniej przy-
bywa do centralnych tętnic, dołączając
się do fali bieżącej i wzmacniając ciśnie-
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nie skurczowe. To zjawisko opisuje
Alx, który definiuje się jako różnicę
między drugim a pierwszym szczytem
skurczowym i wyraża się jako odsetek
PP [4, 5].

PATOFIZJOLOGIA ZDARZEŃ

SERCOWO-NACZYNIOWYCH

Według ogólnie przyjętego mecha-
nistycznego poglądu wzrost sztyw-
ności tętnic powoduje przedwczesny
powrót odbitej fali w fazie późnego
skurczu, zwiększając centralne PP,
a przez to — skurczowe ciśnienie tęt-
nicze (SBP, systolic blood pressure). Ciś-
nienie to wywołuje wzrost obciążenia
lewej komory, zwiększając zapotrze-
bowanie tlenowe mięśnia sercowego.
Dodatkowo sztywność tętnic wiąże
się z przerostem lewej komory — zna-
nym czynnikiem ryzyka zdarzeń
wieńcowych, zarówno u pacjentów
z prawidłowymi wartościami ciśnie-
nia tętniczego, jak i z nadciśnieniem.
Wzrost centralnego PP oraz spadek
ciśnienia rozkurczowego mogą być
bezpośrednimi przyczynami pod-
wsierdziowego niedokrwienia mię-
śnia sercowego.

Zwiększona sztywność tętnic
może zwiększyć ryzyko udaru na dro-

dze kilku mechanizmów, włączając
wzrost centralnego PP, wpływ na re-
modeling tętnic (zarówno w obrębie
naczyń zewnątrzczaszkowych, jak
i wewnątrzczaszkowych, wzrost gru-
bości ściany tętnic szyjnych oraz roz-
wój stenozy i blaszek miażdżyco-
wych), a także zwiększenie prawdo-
podobieństwa pęknięcia blaszki oraz
rozpowszechnienie i dotkliwość usz-
kodzeń istoty białej mózgu. Ostatecz-
nie choroba naczyń wieńcowych oraz
niewydolność serca, którym towarzy-
szy wysokie PP oraz sztywność tętnic,
także są czynnikami ryzyka wystąpie-
nia udaru.

WARTOŚĆ PROGNOSTYCZNA

SZTYWNOŚCI TĘTNIC ORAZ

CENTRALNEGO CIŚNIENIA TĘTNA

W tabeli 2 podano wyniki obser-
wacyjnych badań epidemiologicz-
nych, na podstawie których wykazano
niezależną wartość prognostyczną pa-
rametrów sztywności tętnic, szyjnego
PP oraz Alx w przewidywaniu wystą-
pienia zdarzeń sercowo-naczynio-
wych. Najwięcej dowodów uzyskano
na temat sztywności aorty, mierzonej
za pomocą szyjno-udowej PWV.
Sztywność aorty ma niezależną war-

tość prognostyczną w przewidywaniu
całkowitej śmiertelności oraz śmiertel-
ności sercowo-naczyniowej, wystąpie-
nia śmiertelnych i niezakończonych
zgonem zdarzeń wieńcowych oraz
śmiertelnych udarów u pacjentów
z niepowikłanym nadciśnieniem pier-
wotnym [6–8], cukrzycą typu 2 [9] oraz
schyłkową chorobą nerek [10, 11], po-
dobnie jak u osób w starszym wieku
[12, 13] i w populacji ogólnej [14–16].
Przyjmuje się, że sztywność aorty jest
pośrednim punktem końcowym zda-
rzeń sercowo-naczyniowych. Nieza-
leżną wartość prognostyczną sztyw-
ności aorty wykazano po korekcie
względem klasycznych czynników ry-
zyka zdarzeń sercowo-naczyniowych,
a w tym — ramiennego PP. Udo-
wodniono, że sztywność aorty ma
wyższą wartość prognostyczną niż
każdy z klasycznych czynników ry-
zyka osobno. Mimo że związek mię-
dzy sztywnością aorty a zdarzeniami
sercowymi ma charakter ciągły, za-
proponowano wartość progową po-
wyżej 12 m/s jako ostrożnie szacowa-
ny poziom istotnych zmian funkcji
aorty u pacjentów w średnim wieku
i z nadciśnieniem [6–8]. Wysoka war-
tość aortalnej PWV odzwierciedla

Tabela 1. Metody pomiaru sztywności tętnic w badaniu klinicznym (zaadaptowano na podstawie [1])

Parametr Wartość prognostyczna Stopień
wystąpienia zdarzeń trudności technicznej

sercowo-naczyniowych

Szyjno-udowa PWV +++ +

Metoda referencyjna dla sztywności tętnic

Prędkość przebiegu tętna wzdłuż segmentu tętniczego (l/Dt w [m/s])

Analiza centralnej fali tętna ++ +

Fale ciśnienia tętnicy szyjnej i aorty

Centralne PP oraz SBP

Centralny Alx

Miejscowa sztywność tętnic + +++

Rozszerzalność tętnicy szyjnej

PWV (pulse wave velocity) — prędkość fali tętna; PP (pulse pressure) — ciśnienie tętna; SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze; Alx (augmen-
tation index) — współczynnik wzmocnienia ciśnienia
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przez to stopień uszkodzenia narzą-
dów docelowych, który należy zba-
dać w ramach oceny ryzyka zdarzeń
sercowo-naczyniowych u pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym.

Centralny Alx oraz PP, mierzone
zarówno bezpośrednio metodą to-
nometrii tętnic szyjnych [17, 18], jak
i oszacowane za pomocą funkcji
przejścia na podstawie tonometrii
tętnicy promieniowej [19], to dwa
niezależne czynniki prognostyczne
całkowitej śmiertelności u pacjen-
tów ze schyłkową niewydolnością
nerek [17, 18], a także zdarzeń serco-
wo-naczyniowych u osób po prze-
bytych przezskórnych interwen-
cjach wieńcowych [20, 21] oraz u pa-
cjentów z nadciśnieniem tętniczym
uczestniczących w badaniu Condu-
it Artery Function Evaluation (CAFÉ)

[19]. Jednak prognostyczna rola
centralnego SBP i PP, w porówna-
niu z rolą wartości obwodowych
tych parametrów, wymaga wykaza-
nia w przeprowadzonych na dużą
skalę badaniach obserwacyjnych
i interwencyjnych.

ZASTOSOWANIE KLINICZNE

Do niefarmakologicznych metod
leczenia, które umożliwiają ograni-
czenie sztywności tętnic i/lub cen-
tralnego PP i Alx, należą ćwiczenia fi-
zyczne, zmiany w diecie (w tym
zmniejszenie masy ciała, dieta uboga
w sól, umiarkowane spożycie alko-
holu, ciemna czekolada, czosnek,
kwas alfa-linolowy oraz tłuszcze
ryb), jak również hormonalna tera-
pia zastępcza (HRT, hormone replace-
ment therapy) [1].

Leczenie przeciwnadciśnieniowe
może zredukować sztywność tętnic
głównie za sprawą obniżenia średnie-
go ciśnienia tętniczego, ograniczając w
ten sposób obciążenie ścian tętnic [1].
Zmniejszenie odbicia fali przez obwo-
dowe rozszerzenie naczyń połączone
z redukcją sztywności aorty pozwala
na obniżenie centralnego PP i/lub Alx.
Taki efekt w różnym stopniu dotyczy
diuretyków, leków b-adrenolitycz-
nych, inhibitorów konwerazy angio-
tensyny, blokerów receptora AT1, an-
tagonistów wapnia, leków działają-
cych ośrodkowo, obwodowych leków
rozszerzających naczynia oraz leków
a-adrenolitycznych. W kilku bada-
niach, w tym CAFÉ i PREterax in Re-
gression of Arterial Stiffness in a ContrOl-
led Double-BliNd (REASON) [19, 22],
wykazano, że wpływ leków przeciw-

Tabela 2. Wyniki obserwacyjnych badań przedstawiających niezależną wartość prognostyczną sztywności aorty
oraz ciśnienia centralnego (zaadaptowano na podstawie [1])

Miejsce pomiaru, ref. Zdarzenie Okres Typ pacjenta (liczba) Średni wiek
obserwacji przy przyjęciu

(lata) do szpitala (lata)

Aortalna PWV

Blacher i wsp. 1999 Śmiertelność sercowo-naczyniowa 6,0 ESRD (241) 51

Laurent i wsp. 2001 Śmiertelność sercowo-naczyniowa 9,3 Nadciśnienie tętnicze (1980) 50

Meaume i wsp. 2001 Śmiertelność sercowo-naczyniowa 2,5 Osoby starsze (> 70. rż.) (141) 87

Shoji i wsp. 2001 Śmiertelność sercowo-naczyniowa 5,2 ESRD (265) 55

Boutouyrie i wsp. 2002 Wystąpienie CHD 5,7 Nadciśnienie tętnicze (1045) 51

Cruickshank i wsp. 2002 Śmiertelność całkowita 10,7 IGT (571) 51

Laurent i wsp. 2003 Udar mózgu zakończony zgonem 7,9 Nadciśnienie tętnicze (1715) 51

Sutton-Tyrrell i wsp. 2005 Zdarzenia i śmiertelność sercowo-naczyniowa 4,6 Osoby starsze (2488) 74

Shokawa i wsp. 2005 Śmiertelność sercowo-naczyniowa 10 Populacja ogólna (492) 64

Hansen i wsp. 2006 Śmiertelność sercowo-naczyniowa 9,4 Populacja ogólna (1678) 55

Mattace-Raso i wsp. 2006 Śmiertelność sercowo-naczyniowa, CHD 4,1 Osoby starsze (2835) 72

Centralne ciśnienie tętna/współczynnik wzmocnienia ciśnienia

London i wsp. 2001 Śmiertelność całkowita i sercowo-naczyniowa 4,3 ESDR (180) 54

Safar i wsp. 2002 Śmiertelność całkowita 4,3 ESDR (180) 54

Weber i wsp. 2005 Poważne zdarzenia sercowo-naczyniowe 2 CHD po PCI (465) 66

Chirinos i wsp. 2005 Zdarzenia sercowo-naczyniowe 3,5 CHD po PCI (297) 64

Williams i wsp. 2006 Zdarzenia sercowo-naczyniowe 3,4 Nadciśnienie tętnicze, 63
badanie ASCOT (2073)

PWV (pulse wave velocity) — prędkość fali tętna; ESRD (end-stage renal disease) — schyłkowa faza niewydolności nerek; IGT (impaired glucose tolerance) — upo-
śledzona tolerancja glukozy; CHD (coronary heart disease) — choroba wieńcowa; PCI (percutaneous coronary intervention) — przezskórna interwencja wieńcowa;
ASCOT — Anglo-Scandinavian Cardiac Outcome Trial
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nadciśnieniowych na centralne ciśnie-
nie skurczowe oraz ciśnienie tętna nie
zawsze odzwierciedla wartości tych
parametrów uzyskanych na poziomie
tętnicy ramiennej. Badania te sugerują,
że rezultaty kliniczne są związane z
działaniem przeciwnadciśnieniowym
obserwowanym raczej na poziomie
centralnym niż na poziomie ramienia.

WNIOSKI

Wyniki tych badań uwydatniają
znaczenie sztywności tętnic oraz zjawi-
ska odbicia fali w przewidywaniu
incydentów sercowo-naczyniowych.
Sztywnienie naczyń tętniczych to rów-
nież bezpośredni dowód obecności

uszkodzenia narządów docelowych, co
ma ogromne znaczenie w określaniu
całkowitego ryzyka sercowo-naczynio-
wego u pacjentów z nadciśnieniem tęt-
niczym. Pomiar sztywności aorty, cen-
tralnego PP oraz Alx może pozwolić
na wyodrębnienie pacjentów zakwa-
lifikowanych przez pomyłkę do gru-
py niskiego lub średniego ryzyka, na-
tomiast w rzeczywistości nieprawi-
dłowo duża sztywność aorty, wysokie
centralne PP lub Alx każe uznać ich za
osoby z grupy wysokiego ryzyka.

Wciąż pozostaje jeszcze wiele kwe-
stii, do których należy się odnieść.
Wśród nich kluczowym zadaniem jest
określenie, czy zmniejszenie sztywno-

ści tętnic jest pożądanym celem terapeu-
tycznym w odniesieniu do zasadniczych
klinicznych punktów końcowych, ta-
kich jak zachorowalność i śmiertelność.
Mimo że wykazano taki efekt u pacjen-
tów ze schyłkową niewydolnością ne-
rek [23], nadal pozostaje wykazanie
tego działania w populacji chorych
z nadciśnieniem tętniczym z grupy niż-
szego ryzyka sercowo-naczyniowego.
Dodatkowo istotne jest wykazanie, czy
strategia terapeutyczna, której celem
jest normalizacja sztywności tętnic oraz
odbicia fali, okaże się bardziej skutecz-
na w prewencji wystąpienia zdarzeń
sercowo-naczyniowych niż standardo-
wa terapia przeciwnadciśnieniowa.
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