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Wprowadzenie

W 2007 r. Europejskie Towarzystwo Nadcisnienia Tet-
niczego oraz Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne umie-
scito na liscie tzw. wczesnych uszkodzen narzadowych,
odgrywajacych istotng role w stratyfikacji ryzyka sercowo-
-naczyniowego, zwiekszong > 12 m/s szyjno-udowa pred-
kosc¢ fali tetna (ang. carotid-femoral pulse wave velocity,
cfPWV) bedaca markerem sztywnosci aorty. Pomiar pred-
kosci fali tetna, cieszacy sie duzym zainteresowaniem bada-
czy, nie zostat dotychczas przyjety do codziennej praktyki
lekarskiej, pozostajac domena osrodkéw klinicznych. Celem
artykutu jest przyblizenie koncepcji sztywnienia tetnic, pato-
mechanizmo6w tego procesu oraz sposobdw jego pomiaru.

Podstawowe modele ukladu tetniczego

Tetnice petnig dwie zasadnicze funkcje: przewodzaca,
ktorej celem jest rozprowadzenie krwi z serca przez tetnicz-
ki, a nastepnie naczynia wtosowate do tkanek, oraz amor-
tyzujaca — polegajaca na zamianie pulsacyjnego, uwarunko-
wanego cykliczng pracg serca przeptywu krwi w aorcie
wstepujacej na ciagty, staty przeptyw w naczyniach
mikrokrazenia [1]. W 1769 r. funkcje aorty obrazowo opisat
angielski lekarz Stephen Hales, poréwnujac ja do powietrz-
ni (w literaturze nazywanej z jezyka niemieckiego Windkes-
sel), tj. wypetnionej powietrzem (stad nazwa) koputy zbior-
nika wodnego stanowigcego element gasnicy strazackiej. Jej
zadaniem jest zamiana przerywanego strumienia wody
wydostajacego sie z pompy na ciggly strumieh wydostajacy
sie z weza pozarniczego. Dzieki odpowiedniej budowie w fazie
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aktywnej pracy ttoka gromadzi ona nadmiar pompowanej
wody, aby w fazie biernej przekazac ja do weza strazackie-
go. W modelu tym pompa jest odpowiednikiem serca,
powietrznia — aorty, waz gasniczy — tetnic przewodzacych,
a koncéwka weza — naczyn oporowych [1].

W czasie skurczu serca (pompy) wyrzucana krew roz-
cigga aorte, gromadzac sie w wytworzonej w ten sposéb
~powietrzni”, aby w czasie rozkurczu odptyna¢ ku obwo-
dowi. Gdyby nie zdolnos¢ aorty do zmiany objetosci, uwa-
runkowana elastycznoscia jej sciany, krazenie krwi odby-
watoby sie w sposéb przerywany, a w fazie rozkurczu serca
tkanki nie bytyby odpowiednio zaopatrywane w tlen
i sktadniki odzywcze.

Mimo Zze model powietrzni w sposéb atrakcyjny obra-
zuje funkcje aorty, to nie odzwierciedla on w petni zna-
czenia tego naczynia w fizjologii krazenia. Dodatkowo
btednie zaktada obecnosé osobnych struktur uktadu naczy-
niowego petniacych funkcje amortyzujaca i przewodzaca.
W rzeczywistosci aorta i jej odgatezienia petnia jednoczes-
nie kazda z nich, cho¢ nalezy zaznaczy¢, ze wraz z prze-
mieszczaniem sie ku obwodowi uktadu tetniczego zdol-
nosci amortyzujace sie zmniejszaja, a transport krwi staje
sie dominujaca funkcja tetnic.

Komplementarnym modelem uktadu tetniczego jest
model dystrybucyjny, oméwiony ponizej, odzwierciedlajacy
rozchodzenie sie fali tetna wzdtuz uktadu naczyn [2, 3].
Krew wyrzucana z serca jest zrodtem fali cisnieniowej, okre-
slanej tez jako fala tetna i przewodzonej wzdtuz tetnic
z predkoscia (tzw. predkosé fali tetna — ang. pulse wave
velocity, PWYV) znacznie przewyzszajacg predkosc
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przeptywu krwi w naczyniu [1], uwarunkowanga wtasciwo-
Sciami Sciany naczynia oraz gestoscig wypetniajacej je cie-
czy, co opisuje rownanie zaproponowane w 1878 r. jedno-
czednie i niezaleznie przez dwéch uczonych — Moensa
i Kortewega [4]:

PWV = v (Eh/2rq),

gdzie: PWV — predkoscé fali tetna, E — modut Younga, h —grubos¢ Sciany

naczynia, r — promien Swiatta naczynia, q — gestos¢ cieczy.
Przytaczajac ten wzor, nalezy bezwzglednie zaznaczy¢, ze
zastosowany w tym réwnaniu modut Younga jest rézny
dla kazdego odcinka tetniczego i co wiecej — zmienia sie
w zaleznosci od wielkosci cisnienia krwi w naczyniu.

Fala tetna biegnaca od serca wzdtuz aorty i jej
odgatezien, tzw. fala postepowa [2], w miejscu znacznej
zmiany oporu naczyniowego, zwykle na granicy tetnic prze-
wodzacych i wysokooporowych tetniczek, oraz w miejscach
podziatu tetnic [3] odbija sie i wraca w kierunku serca jako
tzw. fala odbita [5].

W skrocie, najwazniejsza cechg modelu dystrybucyj-
nego jest predkos¢ przemieszczania sie fali tetna wzdtuz
elastycznego przewodu (tetnice przewodzace) taczacego
serce z naczyniami oporowymi.

U zdrowych, mtodych osé6b elastyczna aorta tatwo
zwieksza swoja objetosé pod wptywem krwi wyrzucanej
z serca, co zapobiega nadmiernemu zwiekszeniu sie cisnie-
nia skurczowego. Nastepnie, po zamknieciu zastawki aor-
talnej stopniowo wraca do wyjsciowej objetosci, przeka-
zujac w spos6b ptynny krew do tetnic obwodowych.
Wywotana skurczem serca fala tetna stosunkowo leniwie
biegnie w kierunku tetnic oporowych (np. w aorcie
ok. 3-5 m/s), od ktérych sie odbija i wraca do aorty
wstepujacej dopiero w okresie rozkurczu [1, 6]. Naktadajac
sie na ramie zstepujace fali postepowej, zwieksza cisnie-
nie rozkurczowe, co sprzyja odpowiedniej perfuzji tetnic
wiehcowych. Jak wynika z powyzszego opisu, elastyczna
aorta zmniejsza wahania cisnienia tetniczego, co przeja-
wia sie matymi wartosciami cisnienia tetna.

Determinanty sztywnoSci tetnic

Za wiasciwosci elastyczne naczynia odpowiada przede
wszystkim btona srodkowa zbudowana z blaszek i wtdkien
sprezystych (elastycznych), odpornych na rozciaganie wtokien
kolagenowych, komoérek miesni gtadkich oraz substancji pod-
stawowej [7]. Proporcje poszczegblnych elementdéw Sciany
zmieniaja sie wzdtuz drzewa naczyniowego, co powoduije, ze
wraz z przemieszczaniem sie w kierunku jego obwodu zwi-
eksza sie sztywnos¢ tetnic [8]. W proksymalnej czesci aorty
oraz poczatkowych gateziach tuku aorty, charakteryzujacych
sie najmniejsza sztywnoscia, wtdkna sprezyste dominuja nad
wiéknami kolagenowymi. Proporcja ta ulega odwréceniu
w dystalnym odcinku aorty piersiowej (ok. 5 cm nad prze-
pong) i dalszych odcinkach (powyzej 5 cm od ujscia) tetnic
odchodzacych od tuku aorty [1].

Wraz z wiekiem struktura Sciany tetnic elastycznych
sie zmienia. Typowo dochodzi do poszerzenia srednicy,

pogrubienia $ciany oraz zwiekszenia sztywnosci [9]. Okres-
lenie ,,sztywnos¢ tetnicy” ma charakter czysto opisowy
i oznacza pewne cechy jakosciowe determinujace zdolnos¢
naczynia do zmiany Srednicy (objetosci) pod wptywem
dziatajacego na nie cisnienia krwi [10, 11]. Jest ono odwrot-
noscig innego, réwniez czysto opisowego okreslenia — ,ela-
stycznosc”.

Najwazniejsze zmiany strukturalne prowadzace do
zwiekszenia sztywnosci tetnic elastycznych to fragmen-
tacja wtékien elastycznych pod wptywem cyklicznych,
dtugotrwatych zmian napiecia sciany naczynia, zwieksze-
nie zawartosci kolagenu, tworzenie wigzah poprzecznych
i glikacja wtékien kolagenowych, wapnienie oraz pogru-
bienie Sciany naczynia [12].

Zasadniczy wptyw na sztywnos¢ tetnic elastycznych
ma wielkos¢ cisnienia krwi, co wynika z ich ztozonej budo-
wy. Przy rozcigganiu tetnicy matymi sitami napiecie
rozktada sie gtéwnie na tatwo poddajace sie rozciaganiu
wibkna elastyczne, dlatego przy matych cisnieniach sztyw-
nos¢ tetnicy jest mniejsza. Przy zwiekszeniu cisnienia
napiecie przenosi sie¢ dodatkowo na oporne na rozcigganie
wtbékna kolagenowe, co powoduje zwiekszenie sie sztyw-
nosci tetnicy [1].

Sztywnos¢ aorty —
konsekwencje hemodynamiczne

Ocena sztywnosci moze dotyczy¢ dowolnie wybranych
odcinkéw tetnic. Aorta jest jednak podstawowym obsza-
rem zainteresowan badaczy, co wynika z kilku faktéw. Po
pierwsze, aorta jest gtéwna czescig uktadu buforujacego
przeptyw krwi w naczyniach i dlatego odpowiada za wiek-
szo5¢ patologicznych konsekwencji procesu sztywnienia
tetnic elastycznych [1]. Po drugie, utrata podatnosci naczyn
z wiekiem i w procesie miazdzycy dotyczy przede wszyst-
kim aorty, a nie wystepuje w bardziej obwodowych tetni-
cach, jak tetnica ramienna czy udowa [13]. Z tego powodu
zmiennos¢ sztywnosci aorty, a nie tetnic obwodowych, jest
interesujgca z punktu widzenia oceny ryzyka powiktanh
naczyniowych. Co wiecej, wykazano prognostyczng war-
tos¢ pomiaru sztywnosci tego naczynia [14].

Zwiekszenie sztywnosci aorty jest rbwnoznaczne
z ograniczeniem zdolnosci magazynowania przez nia krwi
w okresie skurczu. Przy zmniejszonych mozliwosciach
zwiekszenia objetosci naczynia krew wyrzucana z lewej
komory serca powoduje gwattowny wzrost cisnienia skur-
czowego. Roéwnie gwattownie cisnienie zmniejsza sie
w okresie rozkurczu ze wzgledu na uposledzony mecha-
nizm powietrzni. Wywotane w ten sposéb zmiany hemo-
dynamiki potegowane sg szybkim powrotem fali odbitej
wzdtuz sztywnego naczynia do piersiowego odcinka aor-
ty, co powoduje jej naktadanie sie na ramie wstepujace
fali postepowej. Ostatecznie zwieksza sie cisnienie skur-
czowe w aorcie oraz lewej komorze, zmniejsza cisnienie
rozkurczowe, a tym samym cisnienie perfuzji tetnic wief-
cowych oraz wzrasta cinienie tetna [1].
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Zwiekszenie cisnienia skurczowego zwieksza obcigze-
nie lewej komory i jej zapotrzebowanie na tlen oraz sprzy-
ja przerostowi jej miesnia. Jedna z praktycznych przestanek
zainteresowania tematyka sztywnosci aorty jest zdolnosé
jej wskaznikéw do przewidywania incydentéw sercowo-
naczyniowych. Najwiecej informacji z tego zakresu pocho-
dzi z badan, w ktérych do oznaczania sztywnosci aorty
postugiwano sie cfPWV [3]. Jak wykazano, cfPWV przewi-
duje ryzyko zgonu z dowolnej przyczyny oraz z przyczyn
sercowo-naczyniowych u pacjentéw ze schytkowa niewy-
dolnoscig nerek [15-17], nadciSnieniem tetniczym [14, 18],
cukrzycg typu 2 [19, 20] i u 0s6b starszych [21]. Jest takze
niezaleznym predyktorem choroby niedokrwiennej serca
oraz udaru mézgu w populacji 0séb zdrowych [22].

W cytowanych badaniach wartosé predykcyjna cfPWV
byta silna nawet po wystandaryzowaniu wzgledem kla-
sycznych czynnikéw ryzyka choréb sercowo-naczyniowych
oraz cidnienia tetna na tetnicy ramiennej. W jednym z nich
[18] pozostawata istotna rowniez wtedy, gdy do modelu
regresji wieloczynnikowej wtaczono wielkos¢ ryzyka cho-
roby niedokrwiennej serca obliczonego na podstawie skali
Framingham, co sugeruje, ze pomiar cfPWV wnosi dodat-
kowe informacje o ryzyku, poza otrzymanymi na podsta-
wie oceny klasycznych czynnikéw ryzyka choréb sercowo-
-naczyniowych.

Uwaza sie, ze pomiar sztywnosci aorty niesie informa-
cje na temat zintegrowanego wptywu uszkadzajacych czyn-
nikéw ryzyka na uktad krazenia, w ktérej zawiera sie row-
niez indywidualna podatnos¢ danego pacjenta. Podczas gdy
pomiar poszczegblnych czynnikéw ryzyka daje informacje
jedynie na temat ich osobniczego natezenia, sztywnos¢ aor-
ty informuje o konsekwencjach dla uktadu naczyniowego,
jakie wynikaja z obecnosci tych czynnikéw ryzyka [3].

Metody oceny sztywnoSci tetnic

Jak wspomniano, do opisu sztywnosci tetnic stosuje sie
liczne wskazniki [4]. Mozna je podzieli¢ na dwie gtéwne
grupy — oceniajace sztywnos¢ lokalng lub odcinkowa (regio-
nalng) [23]. Do opisu lokalnych wtasciwosci elastycznych
tetnic stosuje sie najczesciej nastepujace parametry:

e modut elastyczny — zmiana ci$nienia (dP) potrzebna do
zwiekszenia $rednicy naczynia (D) o 100%, (dPxD)/dD
(mmHg),

» modut Younga — zmiana cisnienia (dP) przypadajgca na
1 cm2 grubosci Sciany naczynia (h) potrzebna do zwiek-
szenia Srednicy naczynia o 100%, (dPxD)/(dDxh)
(mmHg/cm),

* rozciagliwosé — wzgledna zmiana Srednicy naczynia
(dD/D) pod wptywem okreslonego wzrostu cisnienia (dP),
dD/(DxdP) (1/mmHg); jest odwrotnoscig modutu ela-
stycznego,

* podatnos¢ — bezwzgledna zmiana $rednicy naczynia (dD)
pod wptywem okreslonego wzrostu cisnienia (dP), dD/dP
(cm/mmHg).
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Mozliwe jest zastgpienie w wymienionych wzorach
Srednicy (D) przez objetos¢ (V) naczynia. Otrzymujemy wte-
dy np. podatnos¢ objetosciowa, objetosciowy modut ela-
styczny itd. Jak wynika z przedstawionych wzoréw, do oce-
ny tych wskaznikéw konieczny jest pomiar Srednicy
danego odcinka naczynia oraz cisnienia, jakie w nim panu-
je. Jak wykazano w badaniach doswiadczalnych na ludz-
kiej aorcie piersiowej i brzusznej poddawanej dziataniu
wzrastajacego cisnienia, zaleznos¢ cisnienie—srednica ma
charakter nieliniowy [24]. Dlatego tez definiuje sie jg jako
wynik dzielenia nieskofczenie matej zmiany Srednicy
naczynia i nieskonczenie matej zmiany cisnienia [1].
W praktyce klinicznej zaniedbuje sie fakt nieliniowej
zaleznosci cisnienie—Srednica i wyzej wymienione wskaz-
niki oblicza sie zwykle jako zmiane srednicy naczynia pod
wptywem skurczowo-rozkurczowej roznicy cisnien, to zna-
czy cisnienia tetna [1]. Do pomiaru zmian Srednicy naczyn
stosuje sie gtowice ultrasonograficzne o wysokiej roz-
dzielczosci, natomiast do oceny cisniefi wewnatrz bada-
nej tetnicy metode tonometrii aplanacyjnej [6, 25, 26].
Wymienione wskazniki stuza do opisu wtasciwosci ela-
stycznych tatwo dostepnych badaniu ultrasonograficzne-
mu tetnic powierzchownych, takich jak tetnica szyjna
wspblna czy tetnica udowa, cho¢ zastosowanie rezonan-
su magnetycznego pozwala na doktadna ocene lokalnej
sztywnosci rowniez gteboko przebiegajacych tetnic, takich
jak aorta.

Do scharakteryzowania odcinkowych (regionalnych)
wiasdciwosci elastycznych naczyn stosuje sie pomiar pred-
kosci fali tetna (PWV), uznawany za ztoty standard w oce-
nie sztywnosci tetnic [3]. Zgodnie z réwnaniem przedsta-
wionym przez Francka oraz Bramwella i Hilla [27], ktore
jest modyfikacja przedstawionego wyzej réwnania Moen-
sa i Kortewega, predkos¢ fali tetna jest odwrotnie pro-
porcjonalna do rozciggliwosci objetosciowej tetnicy:

PWV = v (vdP/dvq),

gdzie: VdP/dV — odwrotnos¢ rozciggliwosci objetosciowey,

q — gestos¢ krwi.

Wynika z tego, ze im sztywniejsza jest tetnica, tym PWV
wieksza.

W praktyce klinicznej PWV wzdtuz okreslonego seg-
mentu naczyniowego oblicza sie ze wzoru na predkos¢, to
znaczy dzielac droge fali tetna przez czas potrzebny na jej
pokonanie. Do rejestracji fali tetna wykorzystuje sie rézne
metody: piezoelektryczng [28], ostuchowg [29] lub ultra-
sonograficzna [30]. Za punkt referencyjny na wykresie fali
tetna, wzgledem ktérego oceniany jest czas propagacji fali,
przyjmuje sie zazwyczaj koniec rozkurczu, tuz przed miej-
scem poczatku stromego narastania fali tetna [3].

Dwa najczesciej stosowane systemy do nieinwazyjnej
oceny aortalnej predkosci fali tetna to Complior® [28] oraz
SphygmoCor® [31]. System Complior wykorzystuje dwa
przetworniki mechaniczne umieszczane nad tetnica szyjna
wspolng i tetnicg udowa, dzieki czemu fala tetna jest reje-
strowana w obu miejscach jednoczesnie, a czas propaga-
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cji fali jest obliczany jako czas opdznienia fali na tetnicy
udowej w stosunku do fali na tetnicy szyjnej wspdlnej. Ten
wykonany w spos6b nieinwazyjny pomiar istotnie korelu-
je z wynikami bezposredniej oceny predkosci fali tetna
w aorcie [32]. Z kolei w systemie SphygmoCor fala tetna
jest rejestrowana za pomoca tonometru aplanacyjnego
osobno na tetnicy szyjnej i tetnicy udowej, a czas propa-
gacji fali tetna jest obliczany jako réznica miedzy czasami
opbznienia fal tetna rejestrowanymi w obu tych miejscach
wzgledem poprzedzajacych je zatamkéw R w EKG. Mimo
ze w tym systemie fala na obu tetnicach pochodzi z dwéch
odrebnych skurczéw serca, uwaza sie, ze przy odpowied-
nio krétkim czasie dzielacym oba pomiary ewentualne
zmiany czasu izowolumetrycznego skurczu lewej komory
czy czestotliwosci rytmu serca nie majg istotnego wptywu
na ocene czasu propagacji fali tetna [3].

Sztywnos§¢ aorty a czynniki ryzyka choréb
sercowo-naczyniowych i miazdzyca

Liczne prace udowodnity zwigzek sztywnosci aorty
z ryzykiem incydentéw sercowo-naczyniowych i zgonow.
Stato sie to podstawg do poszukiwania mozliwych mecha-
nizméw tej zaleznosci. Po pierwsze, blaszkom miazdzyco-
wym w tetnicach wiefAcowych towarzysza blaszki
miazdzycowe w aorcie, ktore przez zmiane struktury tet-
nicy moga zwiekszaé jej sztywnosé. Po drugie, mozliwe
jest, ze srédbtonek aktywnie reguluje sztywnos¢ aorty,
a jego dysfunkcja lezy u podstaw zaréwno miazdzycy tet-
nic wieAcowych, jak i sztywnosci aorty. Znamienny jest
fakt, iz szereg lekdw poprawiajacych funkcje srodbtonka
poprawia rowniez funkcjonowanie aorty i innych naczyn
elastycznych [33]. Obserwacje znacznie nasilonego sztyw-
nienia aorty u pacjentéw ze schytkowa niewydolnoscia
nerek ttumaczy sie kumulacja w osoczu naturalnych inhi-
bitoréw syntazy tlenku azotu, takich jak asymetryczna
dimetyloarginina (ang. asymetrical dimethylarginine,
ADMA) [34]. Zwigzek pomiedzy sztywnoscig aorty a funkcja
srodbtonka wykazano w pracach doswiadczalnych
u zwierzat i u ludzi [35].

Po trzecie, zmiany hemodynamiki w aorcie i jej
odgatezieniach towarzyszace sztywnieniu aorty moga
sprzyjac dysfunkgji srédbtonka i rozwojowi miazdzycy [36].
Jak wczesniej opisano, sztywnieniu aorty towarzyszy zwie-
kszanie sie cisnienia tetna, ktére w sposéb ilosciowy opi-
suje pulsacyjny charakter przeptywu krwi. Jak wykazano
w badaniach na kulturach komérek srédbtonka, pulsacyj-
ny przeptyw zwieksza produkcje wolnych rodnikéw i sprzy-
ja uposledzeniu funkcji srédbtonka [37, 38]. Z drugiej stro-
ny, jak wspomniano wyzej, zmniejszenie biodostepnosci
NO zwieksza sztywnos¢ aorty, a tym samym cisnienie tet-
na. Zwiazek miedzy sztywnoscig aorty a funkcja
srodbtonka wydaje sie wiec dwukierunkowy.

Dane dotyczace zwiazku czynnikéw ryzyka choréb
sercowo-naczyniowych innych niz wiek i nadcisnienie tet-
nicze ze sztywnoscia aorty nie sg jednoznaczne. Omowie-

nie licznych opracowan na ten temat wykracza poza ramy
tego artykutu. Warto jednak wspomnie¢ niedawno opu-
blikowany przeglad systematyczny prac, w ktérych oce-
niano zwiazek cfPWV ze wspomnianymi czynnikami ryzy-
ka. Potwierdzono zasadnicze znaczenie wieku i wielkosci
cisnienia tetniczego oraz podkreslono staby wptyw cukrzy-
cy i brak zaleznosci z takimi czynnikami, jak: stezenie cho-
lesterolu catkowitego, cholesterolu LDL, cholesterolu HDL,
trojglicerydéw, palenie papieroséw, masa ciata [39].
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