Ocena sztywnosci naczyn jako element
analizy ryzyka sercowo-naczyniowego

Arterial stiffness assessment as a useful tool of cardiovascular
risk estimation

STRESZCZENIE

Otyto$¢ i nadcisnienie tetnicze to wazne czynniki ryzyka rozwoju choréb sercowo-naczy-
niowych. Obecnie obserwuje si¢ wcigz rosngcg tendencje do wystepowania tych jednostek
chorobowych w spoteczenstwie. Wyniki licznych badan naukowych wskazujg na otytos¢
jako przyczyne rozwoju nadci$nienia tetniczego. Nadcisnienie tetnicze u 0sob otytych roz-
wija sie w mechanizmie miedzy innymi przewlektego uwalniania czynnikow prozapalnych,
uszkodzenia $rodbtonka, przebudowy $ciany naczynia, hiperinsulinemii, hiperleptynemii oraz
zwigkszonej aktywnosci uktadu wspotczulnego i uktadu RAA. Zmiany powstajgce w naczyniach
u pacjentow z nadcisnieniem tetniczym prowadza do modyfikacji czynno$ci oraz rozwoju
ich sztywnosci. Pomiar sztywnos$ci naczyn wykonuje sie za pomocg badan nieinwazyjnych,
po odpowiednim przygotowaniu pacjenta. Najstarszg i najprostsza metodg jest pomiar SBP
i DBP oraz wyznaczenie cisnienia tetna. Metody bardziej zaawansowane technologicznie to:
tonometria aplanacyijna i fotopletyzmografia oraz systemy Complior i SphygmoCor. Pozwalajg
one na wyznaczenie wskaznikow sztywno$ci naczyn, ktore moga stuzyc¢ jako biomarker ryzyka
chorob sercowo-naczyniowych.

(Forum Zaburzeri Metabolicznych 2017, tom 8, nr 4, 161-170)

Stowa kluczowe: nadcisnienie, otytos¢, Srodbtonek, sztywnos§é naczyn

ABSTRACT

Obesity and hypertension are important risk factors for the development of cardiovascular
diseases. The number of patients with obesity and hypertension is still increasing. Numerous
studies indicate that obesity is a cause of hypertension. Hypertension in obese people de-
velops through excessive chronic production of inflammatory cytokines, endothelial injury,
vessel wall remodeling, hyperinsulinemia, hyperleptinemia, increased activation of the RAA
and sympathetic nervous systems. Pathomorphological changes in blood vessels wall lead
to vascular stiffness. There are many noninvasive arterial assessment techniques used for
evaluation of arterial stiffness and endothelial function. The oldest and simplest method is
to measure SBP and DBP and determine the pulse pressure. More advanced methods are
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») Zwigkszona sztywnosc
naczyn sprzyja rozwojowi
patologii uktadu
krwionosnego, takich jak:
izolowane nadcisnienie
tetnicze, przerost lewe;j
komory i upoSledzenie

jej funkcjonowania,
obcigzenie tetnic
centralnych i mézgowych,
wigksze ryzyko
wystapienia ostrego
zespofu wiencowego,
udaru mézgu oraz
niewydolnosci serca 44
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applanation tonometry, photoplethysmography, Complior and SphygmoCor systems. They
allow determining the vascular stiffness indexes, which can be a biomarker for the risk of

cardiovascular disease.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2017, tom 8, nr 4, 161-170)

Key words: obesity, hypertension, endothelium, arterial stiffness

WSTEP

Choroby ukladu sercowo-naczyniowego
stanowia gléwna przyczyne zgonéw w kra-
jach Europy. JednoczeS$nie obserwuje
sie¢ niekorzystny trend wzrostu czgstoSci
wystepowania nadci$nienia tetniczego
i otytoSci, ktore zostaty uznane za cho-
roby cywilizacyjne o zasiegu globalnym.
Zaréwno nadciS$nienie tetnicze, jak i oty-
los¢, a zwtaszcza jej brzuszna lokalizacja,
zwickszaja ryzyko rozwoju choréb uktadu
sercowo-naczyniowego. Dodatkowym
zagrozeniem, jakie niesie ze soba wspot-
wystepowanie tych chordb, jest zwickszona
sztywno$¢ naczyn, ktéra upoS§ledza prawid-
lowe dziatanie amortyzacyjne naczyn krwio-
no$nych. Sprzyja ona tez rozwojowi innych
patologii uktadu krwiono$nego, takich jak:
izolowane nadciS$nienie tgtnicze, przerost
lewej komory i upoS$ledzenie jej funkcjo-
nowania, obciazenie tetnic centralnych
i mézgowych, wicksze ryzyko wystapienia
ostrego zespotu wieficowego, udaru mozgu

oraz niewydolnoSci serca.

SZTYWNOSC NACZYN

Sztywno$¢ tetnic jest to zmniejszona zdol-
no$¢ naczynia do zmiany objetoSci pod
wplywem dziatania ciSnienia krwi. Sztyw-
no$¢ jest odwrotnym terminem do podat-
noSciirozszerzalnoSci tetnic. W naczyniach
obserwuje si¢ liczne modyfikacje struktu-
ralne prowadzace do utraty ich elastyczno-
Sci, aw konsekwencji do zredukowania roli
amortyzujacej [1, 2]. Do najwazniejszych
z nich zalicza si¢: wzrost stezenia kolage-
nu, fragmentacje wtdkien elastycznych,

odktadanie si¢ ztogdéw wapnia i pogrubie-

nie §cian naczyn [1]. Za elastyczno$¢ §cian
tetnic odpowiada blona §rodkowa zbudo-
wana migdzy innymi z widkien sprezystych.
W zaleznoSci od odcinka uktadu tetniczego
rézni si¢ ona swoim sktadem. Aorta oraz
duze odgalezienia jej tuku charakteryzuja
si¢ wystepowaniem najwi¢kszego stosunku
liczby widkien sprezystych do kolagenowych,
a wiec i najwigksza elastycznoscia [1, 3].

Proces sztywnienia naczyn jest zjawiskiem
wystepujacym zaréwno w nastepstwie proce-
sow fizjologicznych, jak i patologicznych [4].
Wraz z wiekiem zmienia si¢ struktura
Scian tetnic. Juz w trzeciej dekadzie zycia
obserwuje si¢ poszerzenie §wiatla tetnicy,
pogrubienie jej §ciany, a takze zwickszenie
sztywnoSci naczynia [1, 4]. Do choréb wpty-
wajacych na zwigkszenie sztywnos$ci naczyn
zalicza si¢ mig¢dzy innymi: cukrzyce, miaz-
dzyce tetnic, a takze nadci$nienie tgtnicze.
Obecnie, analizowany jest rowniez wplyw
czynnikéw genetycznych. Szczegdlng uwage
przyktada sie do gendéw wplywajacych na:
uktad renina—angiotensyna-aldosteron,
budowe widkien elastycznych, komérki
Srodbtonka naczyniowego oraz komorki
miegs$nidwki gltadkiej naczyn [5]. Sztywno§é
naczyn jest $ci§le powiazana z nieodpowied-
nia funkcja Srédbtonka naczyniowego. Ob-
serwuje si¢ to zwlaszcza wérdd chorych na
cukrzyce, zrodzinng hipercholesterolemia,
a takze u 0s6b palacych papierosy [6]. Nie-
prawidlowa funkcja sr6dbtonka wiaze si¢
mig¢dzy innymi ze zmniejszonym wydziela-
niu tlenku azotu oraz wzrostem peptydéw
wazokonstrykcyjnych, co przyczynia si¢ do
zmniejszenia podatno$ci naczynia [7, 8].

Zwigkszona sztywno$¢ naczyn prowadzi do
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licznych konsekwencji, do ktorych zalicza
si¢ na przyktad izolowane nadci$nienie tet-
nicze, zwigkszone zapotrzebowanie serca
natlen, przerost lewej komory i uposledze-
nie jej funkcjonowania, obciazenie tetnic
centralnych i mézgowych, zaburzenia prze-
plywu wieficowego, ryzyko rozwarstwienia
Sciany aorty, a takze wigksze ryzyko wysta-
pienia ostrego zespotu wieficowego, udaru

moézgu oraz niewydolnosci serca [9, 6].

ZJAWISKO FALI TETNA

Najwazniejsza rola ukladu tetniczego jest
zapewnienie statego przeptywu i odpowied-
niej objetoSci krwi do tkanek organizmu.
Jest to mozliwe dzigki funkcji transportuja-
cej, regulujacej oraz amortyzujacej uktadu
krwionoSnego. Zaburzenia strukturalne
oraz czynno$ciowe zachodzace w naczy-
niach pod wplywem dziatania czynnikéw
fizjologicznych i patologicznych prowadza
do powstawania zwickszonej sztywnoSci
naczyniowej. Oceny sztywno$ci naczynio-
wej mozna dokonaé za pomoca badan nie-
inwazyjnych, takich jak pomiar predkoSci
propagacji fali tetna oraz analiza ksztaltu
fali tetna [6].

Fala tetna jest opisywana jako fala ci$nie-
niowa powstajaca w kazdym cyklu pracy ser-
ca poprzez wyrzut krwi do aorty podczas
skurczu lewej komory [10]. Fala ta przesuwa
si¢ z serca do naczyn wltosowatych, tworzac
odksztaltcenia $cian tgtnic, nastepnie odbija
si¢ na granicy tetnic przewodzacych i tetni-
czek oporowych ijako fala odbita wraca do
serca [1, 3, 11]. Znaczacy wplyw maja na
nig przede wszystkim objetos¢ wyrzutowa
LK, parametry krwi, a takze elastyczno§é
§cian naczyn tetniczych [3]. Udowodniono,
ze predkosc fali tetna (PWV) zwigksza sie
wraz ze sztywnoS$cia naczyf oraz blizszym
dla serca wystepowaniem punktu odbi-
cia. Powoduje to powstanie silniejszej fali
odbicia, ktéra sumuje si¢ z fala wyrzutu,
czego konsekwencja jest wzrost ciSnienia
skurczowego [12, 13]. Natomiast u ludzi

z elastycznymi Scianami naczyh fala tet-
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na rozchodzi si¢ powoli, dociera do serca
w fazie rozkurczu i nie powoduje wzrostu
ci$nienia krwi [6]. Zwigkszona pre¢dkosé
szyjno-udowa fali tetna nalezy do czynni-
koéw predykceyjnych dla choréb sercowo-
-naczyniowych [1]. Uwaza sig¢, ze norma
PWYV u dzieci wynosi 5-6 m/s, u dorostych
do 50. rz. 7-9 m/s, natomiast powyzej 50.
rz.9-12 m/s. Warto$ci PWV powyzej 13 m/s
u os6b z nadci$nieniem tgtniczym podnosza
ryzyko zgondw z przyczyn sercowo-naczy-
niowych [6]. Ponadto istnieja doniesienia
moéwiace, ze wzrost PWV w aorcie o 1 m/s
przyczynia si¢ nie tylko do wzrostu zgonow
Z przyczyn sercowo-naczyniowych, ale takze
dowzrostu §miertelnosci ogélnejo 15% [5].
Analize predkosci oraz ksztattu fali tetna
mozna wykonac za pomoca nieinwazyjnego
badania, ktére jednocze$nie pozwala ocenié

ryzyko choréb sercowo-naczyniowych.

PATOFIZJOLOGIA | PATOMORFOLOGIA
SZTYWNOSCI NACZYNIOWEJ

Naczynia tetnicze petnia dwie podstawowe
funkcje transportujaca oraz amortyzujaca.
Pierwsza z nich polega na przeplywie krwi
do tkanek i narzadoéw. Natomiast druga
— na zamianie przeplywu o charakterze
pulsacyjnym, powstajacego podczas cyklu
pracy serca, na przeplyw ciaglty [12, 14].
Funkcje¢ transportujaca ograniczaja zmiany
miazdzycowe, z kolei nadci§nienie tetnicze
oraz postepujacy wiek zwigkszajg sztywnos§é
naczyfi, przyczyniajac si¢ tym samym do
upo$ledzenia funkcji amortyzacyjnej [12].
Wzrost wartoSci ci$nienia tetniczego jest
uznawany za czynnik sprzyjajacy zwiekszo-
nej sztywno§ci naczyh [14]. Podwyzszone
ci$nienie w tetnicach przyczynia sie do
pogrubienia ich §cian. W poczatkowym
stadium choroby dzigki dziataniu mecha-
nizméw kompensacyjnych sztywno§¢ tetnic
pozostaje prawidlowa, a nawet moze si¢
zmniejszaé. W p6zniejszym okresie wskaz-
niki sztywnoS$ci naczyn ulegaja znacznemu
podwyzszeniu za sprawa wyczerpania si¢

mozliwosci kompensacyjnych [14]. Zja-
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wisko nadmiernej sztywno$ci naczyh wy-
stepuje takze u chorych na cukrzyce lub
niewydolno$¢ nerek, co ttumaczy si¢ za-
chodzacymi zmianami strukturalnymi i me-
chanicznymi w obrebie tetnic w przebiegu
tych choréb [15, 16]. Czynnikiem istotnie
wplywajacym na sztywnienie naczyn jest
dysfunkcja srodbtonka. Wskazuje si¢ dwa
mechanizmy opisujace wspdlne oddziaty-
wanie tych zaburzefi. Dysfunkcja Srédbton-
ka sprzyja powstawaniu miazdzycy, ktéra
z kolei zmniejsza elastyczno$¢ naczynia.
Natomiast sztywno§¢ naczynia zwigksza
ci$nienie tetnicze, ktére powoduje prze-
plyw krwi w sposéb pulsacyjny, zwigksza
wystepowanie wolnych rodnikéw oraz mo-
dyfikuje funkcje §rodbtonka [15].

OCENA SZTYWNOSCI TETNIC

Oceny sztywnoSci naczyn mozna dokonaé
za pomocg badan inwazyjnych oraz nie-
inwazyjnych. Wykazano istotna korelacje
pomig¢dzy wynikami badaf prowadzonymi
obiema tymi metodami [17]. W przesztosci
sztywnoS$¢ naczyn, a wlasciwie ich reak-
tywno§¢, ocenialo si¢ gtdwnie za pomoca
badafi inwazyjnych. Materiatem do badan
byly naczynia pozyskiwane od zwierzat lub
ludzi. Badania prowadzono w warunkach
in vitro oraz in vivo. Cze¢sto ocena tetnic
ludzkich in vitro mozliwa byta dzigki po-
zyskaniu czeSci naczynia podczas wykony-
wanego zabiegu operacyjnego. Do tech-
nik inwazyjnych badajacych stan naczyn
in vivo mozna zaliczy¢ pomiary metoda
angiografii oraz badania ultradzwigkowe
tetnic (ramiennej lub przedramienia) po
wczesniejszym dozylnym podaniu agonisty
receptora muskarynowego [18, 19]. Obec-
nie rezygnuje si¢ z technik pomiaréw inwa-
zyjnych na korzy$¢ prostszych oraz tafiszych
badan nieinwazyjnych [9]. Dodatkowo do
oceny sztywnoS$ci naczyniowej moge stuzyé
badania biochemiczne. Oznacza si¢ gtow-
nie markery obrotu kolagenu typu I oraz
ekspresj¢ metaloproteinaz [5].

SztywnoS$¢ naczyh charakteryzuje wiele

wskaznikéw. Wérdd nich mozna wyrdznic te

oceniajace sztywnos¢ odcinkowg (predkosé
fali tetna) oraz lokalna (podatnosé, rozcig-
gliwo$§¢ modut elastyczny, modul Younga)

opisane ponizej [1].

1. Podatno§¢—bezwzglgdna zmiana wiel-
kosci §wiatta naczynia pod wptywem
wzrostu ci$nienia.

2. Rozciagliwo$¢ —wzgledna zmiana wiel-
koSci §wiatta naczynia pod wplywem
wzrostu ci$nienia.

3. Modut elastyczny — zmiana ciSnienia
konieczna do zwigkszenia Srednicy
$wiatta naczynia o 100%

4. Wspolczynnik sprezystoSci Patersona —
stosunek wzrostu ci$nienia do wzglednej
zmiany wielkoSci §wiatta naczynia.

5. Modutl Younga — rdéznica zmiany
ciSnienia (mm Hg) przypadajaca na
jednostke powierzchni naczynia,
konieczna do poszerzenia Srednicy
naczynia o 100% [20, 21].

6. Predkos$é fali tetna pisuje sic rownaniem
Francka, Bramwella i Hilla: PWV =
(VdP/dVq), w ktérym VdP/dVq stanowi
odwrotno$¢ rozciagliwosci objetoscio-
wej, natomiast q — gestoS¢ krwi. Z réw-
nania wynika, ze PWYV jest odwrotnie
proporcjonalna do rozciagliwosci ob-
jetoSciowej naczynia. To oznacza, ze
predkosé fali tetna jest tym wigksza, im
bardziej sztywne jest naczynie [1, 22].

NIEINWAZYJNE METODY POMIARU
SZTYWNOSCI TETNIC

Do prawidtowego wykonania nieinwazyj-
nego pomiaru sztywno$ci naczyn niezbed-
ne jest prawidtowe przygotowanie pacjenta
w celu wyeliminowania ryzyka zafalszowana
wynikéw. Przed pomiarem osoba badana
powinna by¢ zrelaksowana, po odpoczynku
(5-30 min), 3—4 godziny po positku (nie na
czczo), dodatkowo przed badaniem nalezy
powstrzymac si¢ od palenia tytoniu, picia

kawy oraz innych napojéw zawierajacy
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kofeing. Nalezy pamietad, ze przy bada-
niu sztywno§ci naczyniowej moze wystapic
efekt bialego fartucha”, ktory tak jak po-
zostate wyzej wymienione czynniki wplywa
na zafalszowanie wyniku. W celu uzyskania
jak najbardziej wiarygodnych danych, za-
leca si¢ wykonanie pomiaru przynajmniej
dwukrotnie [5, 23].

POMIAR CISNIENIA TETNICZEGO

Pomiar ciS§nienia tetniczego jest jednym

z najstarszych i najprostszych badan oce-

niajacych stan tetnic. Szczegdlnie istotny

parametr to ci$nienie tetna (PP, pulse pres-
sure). Jako PP okre§la si¢ rdznice wartosci
ciSnienia tetniczego skurczowego i rozkur-
czowego. Wysokie wartoSci ciSnienia tetna
wskazuja na rozwdj sztywnosci naczyniowe;.

Metoda umozliwiajaca 24-godzinne pomiar

ci$nienia tgtniczego jest ABPM (ambulato-

ry blood pressure monitoring). Dzigki tej me-
todzie wyodrgbniono dwa nowe parametry,
oceniajace zmiany wartoSci pomigdzy DBP

a SBP. Zaliczaja si¢ do nich:

— ambulatoryjny wskaZnik sztywnosci tet-
nic (AASI, ambulatory arterial stiffness
index)

— domowy wskaZnik sztywnoS§ci tetnic
(HASI, home arterial stiffness index).

Istnieje coraz wigcej doniesieni naukowych

potwierdzajacych, ze powyzsze wskazniki

moga by¢ pomocne w analizie sztywnoSci

naczyniowej [5, 24].

ANALIZA FALI TETNA

Aortalne ci$nienie centralne odzwierciedla
sztywno$¢ naczyn, dlatego czesto wykorzystu-
je si¢ jego nieinwazyjny pomiar [25]. Analizie
podlegafala tetna (PWA, pulse wave analysis)
mierzona na tetnicy promieniowej, szyjnej
lub ramieniowej. Metoda wykorzystuje za-
sady dziatania tonometrii aplanacyjnej i jest
mozliwa dzigki zastosowaniu odpowiedniej
aparatury (SphygmoCor) [14, 26, 27].

Fala tetna powstaje podczas kazdego cy-
klu pracy serca. Interpretacja jej ksztattu
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pozwala wyodrebnié parametry niezbedne

do oceny elastycznosci Scian tetnic. Trwaja

badania, w ktorych analizuje si¢ doktadnos¢

i uzyteczno$¢ w ocenie sztywnosci naczyn

ponizszych parametréw [10]:

1. Wskaznik PPT (peak to peak time) infor-
mujacy o odstepie czasu, ktory uplynat
od wystapienia pierwszego skurczowego
i drugiego rozkurczowego szczytu fali
tetna w obrebie badanego miejsca. Ko-
reluje z predkoscia propagacji fali tetna
[10,28].

2. Wskaznik sztywnosci (S1, stiffness in-
dex) dotyczy duzych naczyn. Sztywno§¢
jest analizowana na podstawie czasu,
ktéry uptynat pomiedzy wystapieniem
szczytu fali rozchodzacej si¢ na obwdd
aszczytem fali odbitej. Koreluje z pred-
koScia propagacji fali tetna. Wskaznik
uwzglednia wzrost osoby badanej,
w zwigzku z tym nie wystepuja réznice
w pomiarach w zaleznoSci od budowy
anatomicznej pacjenta. WskaZnik sztyw-
nosci jest najczesciej stosowany do opisa-
nia sztywnosci t¢tnic zaleznej od wieku,
a takze u os6b z grupy ryzyka choréb
sercowo-naczyniowych [17, 10, 29].

3. Wskaznik odbicia (RI, reflection index)
ocenia napig¢cie matych naczyn. Dostar-
cza informacji, ile procent amplitudy
fali pierwotnej stanowi amplituda fali
odbitej. Uwaza si¢, ze wskaznik RI moze
by¢ pomocny w ocenie funkcji Srédblon-
ka naczyniowego [10, 7, 28]

4. Wspobtczynnik wzmocnienia (Al, au-
gmentation index) jest wyrazany jako
stosunek ci$nienia wzmocnienia do
warto§ci ciSnienia aortalnego. Jako cis$-
nienie wzmocnienia (AP, augmentation
pressure ) rozumie si¢ réznice migdzy
ciSnieniem wytwarzanym przez mi¢sien
sercowy () a ci$nieniem wystepujacym
w aorcie () [14, 30].

5. Pomiar szybkosci fali tetna (PWV, pulise
wave velocity) polega na ocenie uptywa-
jacego czasu, podczas ktoérego fala tetna
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przemieszcza si¢ wzdluz aorty [12, 18].
Do pomiaru predkosci fali tetna sto-
suje si¢ rozne metody, miedzy innymi:
tonometri¢ aplanacyjna, metode¢ pie-
zoelektryczng oraz pletyzmografie [1,
5]- W praktyce najcze¢sciej wykorzystuje
si¢ dwa nieinwazyjne systemy: Complior
System i SphygmoCor [22]. Podwyzszone
warto$ci PWV obserwuje si¢ u pacjen-
téw, u ktérych rozpoznano wystepowa-
nie czynnikéw ryzyka CVD, takich jak:
nadciS$nienie tetnicze, cukrzyca tupu 2,
hipercholesterolemia, niewydolnoS¢ ne-
rek, siedzacy tryb zycia [9]. Do najwaz-
niejszych czynnikéw determinujacych
warto$¢ PWYV zalicza si¢ nadciSnienie
tetnicze, a takze wiek pacjenta. Zauwaza
si¢ wyrazny wzrost wskaznika PWV wraz
zwiekiem pacjenta, a takze podwyzszony-

mi warto$ciami ci$nienia tetniczego [6].

NIEINWAZYJNE SYSTEMY OCENY PWV
Tonometria aplanacyjna — SphygmoCor
Tonometria aplanacyjna pozwala na nie-
inwazyjna analiz¢ ciSnienia centralnego
oraz jego sktadowych, ktére uznaje si¢ za
wartoSciowe parametry stuzace do oceny
ryzyka choréb sercowo-naczyniowych [25].
Metoda polega na rekonstrukcji fali cis-
nienia aortalnego bazujacej na fali tetna
zmierzonej na obwodzie [6]. Pomiaru fali
tetna dokonuje si¢ osobno na tetnicy szyjnej
i udowej za pomoca specjalnej aparatury.
NajczeSciej uzywany system do pomiaru
predkosci fali tetna ta metoda to Sphygmo-
Cor [1, 23]. Podczas badania sygnat z tono-
metru anaplacyjnego jest przekazywany do
aparatu SphygmoCor, gdzie dokonuje si¢
rekonstrukcja fali tetna centralnego [17].
W systemie tym wykonuje si¢ analiz¢ fali
tetna oraz jej predkoSci. Wyniki uzyskane
z pomiaru sa przedstawione za pomoca wy-
kreséw dla obu tetnic, wartosci liczbowych
oraz zestawienia warto$ci PWV osoby bada-
nej do populacji ogélnej uwzgledniajac od-

powiedni przedzial wartoSci ciSnienia tgtni-

czego [6]. Badanie, pomimo prostoty wyko-
nania, jest obciagzone btedami, ktére moga
spowodowac zafalszowanie wynik6éw. Blad
pomiarowy czgsto wystepuje w przypadku
analizy os6b otytych, u ktérych zwickszona
jest mierzona powierzchnia lub odleglosé
pomiedzy czujnikami, co w konsekwencji
prowadzi do btednego pomiaru drogi po-
konanej przez falg tetna [9]. Agencja do
spraw Zywnosci i Lekow (FDA, Food and
Drug Administration) uznata t¢ metode za
poréwnywalna z metodami inwazyjnymi [6].

Wykorzystanie przetwornikow mechanicznych
— CGomplior System

System Complior wykorzystuje podobna za-
sade dziatania, jak system SphygmoCor [14].
Cecha r6zniaca oba systemy jest inna me-
toda pomiaru ci$nienia aortalnego. Aparat
Complior dokonuje pomiaru fali tetna za
pomoca dwéch przetwornikéw mechanicz-
nych zlokalizowanych nad tetnica szyjna
i udowa [22]. Dzigki temu w przeciwien-
stwie do pierwszego systemu, rejestruje fale
tetna w obu miejscach na tetnicach w jed-
nakowym czasie. Potwierdzono dodatnia
korelacje pomiaréw przeprowadzong tym.
urzadzeniem z wynikami badan fali tg¢tna

wykonanych metoda inwazyjna [14, 31].

Fotopletyzmografia
Metoda fotopletyzmograficzna polega na
pomiarze objetosci fali tetna (DVP, digital
volume pulse) za pomoca czujnika optoelek-
tronicznego umieszczonego na palcu osoby
badanej. Sygnat fotopletyzmograficzny uzy-
skuje si¢ poprzez nieinwazyjna transilumina-
cje tkanek opuszki palca falg o dtugosci 600—
1200 nm. Intensywno$¢ fal podczerwonych
zalezy od perfuzji skérnej krwi [10, 32, 33].
Analizator rejestruje pomiary w sposéb cia-
gly. Dzieki temu uzyskujemy obraz krzywe;j
DVP, ktoéra sktada si¢ z dwoch czesci:
1) sktadowej skurczowej powstajacej przez
przeniesienie ciSnienia z aorty do na-

czyf palcoéw reki,
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2) sktadowej rozkurczowej wynikajacej
z przeplywu zwrotnego w stron¢ aorty
[28, 15].

Wykres krzywej DVP moze si¢ r6znié ksztat-

tem w zaleznoSci od sztywnoSci naczyn oraz

napigcia naczyniowego. Parametry, ktore
uzyskuje sie dzieki przeprowadzonej anali-
zie fali tetna metoda fotopletyzmografii, to

mie¢dzy innymi: SI, PPT, RI [28, 15].

WYBRANE CZYNNIKI WPLYWAJACE

NA PODATNOSC NACZYN TETNICZYCH

Do czynnikéw wplywajacych na podatno§é

naczyn zalicza sig:

1. Pte¢ — naczynia te¢tnicze wykazuja
rézng podatno$é w zaleznoSci od pici.
Wsréd czynnikéw wplywajacych na
te roznice duza uwage zwraca si¢ na
ochronne dziatanie estrogenéw u ko-
biet. Wyniki badafi wskazuja na zde-
cydowanie wyzsze wartoSci wskaznika
PWYV u mtodych mezczyzn w stosunku
do kobiet bedacych w podobnym wieku.
Dodatkowo, zaobserwowano zmniejszo-
na sprezystos¢ naczyn u kobiet w wieku
menopauzalnym. Nizsza wysoko$¢ ciala,
ktéra zazwyczaj wystgpuje u kobiet, jest
czynnikiem niekorzystnie wptywajacym
na zmiany podatnos$ci naczyn. Powodu-
je ona wczedniejszy powrdt fali odbitej,
wzrost warto$ci Al oraz wigksze obcig-
zenie LK mig¢énia sercowego [12, 34].

2. Nadcis$nienie tetnicze — wsréd wielu
czynnikéw wpltywwjacych na sztywnie-
nie naczyn szczegdlng uwage zwraca si¢
na nadci$nienie tetnicze. Podwyzszone
wartoSci ci$nienia w tetnicach przyczy-
niajg si¢ do powstawania w nich zmian
strukturalnych. Wzrost elementéw wiok-
nistych w tetnicach prowadzi do zwigk-
szonej sztywnoSci naczyniowej [12].

3. Indeks masy ciata (BMI, body mass in-
dex) — podatno$¢ naczyn krwiono$nych
zalezy od niego i wykazuje ujemna kore-
lacje wraz ze jego wzrostem. Udowod-
niono takze zalezno$¢ dystrybucji tkanki
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thuszczowej w obrebie jamy brzusznej ze
zmniejszona podatnoS$cia duzych naczyh
[35,36]. Szacuje sig, ze zwigkszenie ob-
wodu talii 0 1 cm powoduje wzrost ry-
zyka rozwini¢cia choréb sercowo-naczy-
niowych o 2%. Otytos¢ charakteryzuje
si¢ wystepowaniem przewlektego stanu
zapalnego, a ponadto czgsto wspotwy-
stepuje z insulinoopornos$cia. Wykaza-
no, ze sztywno$¢ naczyn w przebiegu
otytoSci najczesciej rozwija w mechani-

zmie tych dwdch czynnikow [35].

. Insulinoopornos$éjest stanem, w ktérym

komorki organizmu nie sa wrazliwe na
dziatanie insuliny pomimo jej cz¢sto
zwigkszonej syntezy. Brak prawidlo-
wej odpowiedzi organizmu na insuling
hamuje jej protekcyjne wtasciwosci na
§ciang¢ naczynia. Ograniczona zostaje
produkcja i uwalnianie tlenku azotu
z komdrek Srddbtonka. Zmniejszo-
na dostepnos$¢ tlenku azotu powodu-
je zwigkszona agregacje¢ plytek krwi,
nasilong proliferacje mie$ni gtadkich
a takze skurcz §ciany naczyn. Skutkiem
ograniczonej produkcji NO (nitric oxi-
de) moze by¢ nadciS$nienie tetnicze,
zwigkszona sztywno§¢ naczyn, a takze
miazdzyca tetnic. W przebiegu insuli-
noopornosci powszechne jest wystepo-
wanie hiperglikemii oraz hiperinsuline-
mii. Hiperglikemia sprzyja procesowi
glikacji biatek, rowniez strukturalnych
wystepujacych w Scianie naczyn krwio-
no$nych [35, 37]. Podczas tego procesu
tworza si¢ migdzy biatkami nowe wigza-
nia krzyzowe, ktére prowadza do zwigk-
szenia sztywno§ci naczyf. Niekorzystny
wplyw na naczynia krwiono$ne ma takze
hiperinsulinemia, w przebiegu ktérej ob-
serwuje sie zwigkszong aktywnoS¢ wspot-
czulnego uktadu nerwowego, prolifera-
cje komorek migSnia sercowego, a takze

wzrost resorpcji zwrotnej sodu [35, 38].

. Stan zapalny — otyto$¢ przyczynia si¢

do wystepowania przewlektego pod-
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ostrego stanu zapalnego. Zjawisko
to jest ttumaczone zdolno$cig tkanki
ttuszczowej do sekrecji adipokin, ktdre
w wigkszoSci dzialaja prozapalnie [39].
W patomechanizmie rozwoju sztywno-
§ci naczyn szczegllna uwage zwraca si¢
na oddziatywanie leptyny oraz rezysty-
ny na naczynia krwiono$ne. Zaréwno
leptyna, jak i rezystyna zwiekszaja po-
wstawanie oraz przemieszczanie si¢ ko-
morek migsni gladkich do Sciany naczyn
krwiono$nych i przyczyniaja w ten spo-
sOb do zwickszenia sztywnoSci naczyn.
Rezystyna indukuje insulinoopornos¢,
a takze ogranicza dzialanie adiponek-
tyny. Udowodniono, ze adiponektyna
hamuje procesy zapalne, proliferacje
mie¢sni gladkich oraz wykazuje witas-
ciwo$ci przeciwmiazdzycowe. U 0séb
otylych, czesto stezenie adiponektyny
jest obnizone [39, 40]. Komorki thusz-
czowe produkuja wiecej prozapalnych
substancji, takich jak interleukina 6 oraz
TNF-a (tumor necrosis factor alfa), kto-
re dodatkowo zmniejszaja wytwarzanie
adiponektyny. Niskie stezenie adipo-
nektyny wigze si¢ za$ ze zwigkszona
sztywnoS$cia naczyniowa. W tkance
ttuszczowej produkowane jest takze
biatko C-reaktywne (CRP, C-reactive
protein), ktorego zwigkszone stezenie
stanowi wskaznik stanu zapalnego w or-
ganizmie. Wykazano, ze CRP wykazu-
je dodatnia korelacj¢ ze sztywnoscia
naczyf, a jego podwyzszone wartosci
uznaje si¢ za jeden z czynnikow ryzyka
wystapienia choréb uktadu sercowo-

-naczyniowego [35, 41].

KONSEKWENCJE KLINIGZNE ZWIEKSZONEJ
SZTYWNOSCI NACZYNIOWEJ

Do szczegdlnie istotnych konsekwencji
zwigkszonej sztywnoSci naczyniowej zali-
czasi¢:

1. Przerost lewej komory migénia ser-

cowego. Sztywnienie aorty powoduje

upoSledzenie jej zdolnoSci do magazy-
nowania krwi w trakcie skurczu serca.
Poprzez liczne zaburzenia powstajace
w cyklu pracy serca przyczynia si¢ to
do zwigkszenie ci§nienia skurczowego,
ktére z kolei zwigksza obciazenie lewej
komory serca i powadzi do jej przero-
stu [22]. Przerost lewej komory serca
uznaje si¢ za czynnik ryzyka wystapienia
incydentéw sercowych [15].

2. Chorobe niedokrwienng serca (ChNS).
Mechanizmem prowadzacym do roz-
woju ChNS jest przerost mi¢$nia ser-
cowego jako konsekwencja sztywnosci
naczyf, a takze obnizone ci$nienie per-
fuzyjne w naczyniach wieficowych. Do-
ktadny rozw6j miazdzycy na tle sztywno-
Scinaczyfi pozostaje nadal przedmiotem
badan [12].

3. Niewydolnos¢ serca. Wplyw sztywno-
§ci naczyn na niewydolno$¢ serca jest
posredni. Gtéwna przyczyng stanowia
nadci$nienie tetnicze i choroba niedo-
krwienna, ktére powoduja wzrost oporu
naczyniowego [12].

4. Zwigkszone ryzyko wystapienie udaru.
Udowodniono, ze wzrost ci$nienia cen-
tralnego, a takze zmiany strukturalne
powstate w naczyniach prowadzace do
zmniejszenia ich elastycznoSci moga
wplywaé na cze¢sto$§é wystgpowania

udaréw moézgu [15, 23].

PODSUMOWANIE

Profilaktyka otytoSci, sztywnoSci naczyn
oraz nadci$nienia tetniczego jest niezwykle
istotna ze wzgledu na konsekwencje zdro-
wotne wynikajace ze wspotwystepowania
tych jednostek chorobowych. Najistotniej-
szymi skutkami wymienionych choréb sa:
przerost lewej komory migénia sercowego,
choroba niedokrwienna serca, zwigkszone
ryzyko wystapienia udaréw oraz niewydol-
nos$¢ mig$nia sercowego. Szczegdtowa diag-
nostyka z wykorzystaniem nowych narze¢dzi

do nieinwazyjnej oceny funkcji naczyn po-
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zwala na podj¢cie sprawnych dziatan pro-

filaktycznych i terapeutycznych u chorych

z grup o podwyzszonym ryzyku.
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