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emodynamiczna charak-
terystyka wiekszosci przy-
padkéw  pierwotnego
i wtérnego nadci$nienia tetniczego
obejmuje podwyzszone ci$nienie tet-
nicze oraz obwodowy opdr naczynio-
wy. Cisnienie tetnicze sklada sie
z dwoéch sktadowych: ,dynamicz-
nej”, reprezentowanej przez ci$nienie
tetna, oraz ,stalej”, ocenianej za po-
mocg $redniego ci$nienia tetniczego
(MAP, mean arterial pressure). Na cis-
nienie tetna w przewazajacym stop-
niu wplywaja wlasciwosci elastyczne
wiekszych tetnic przewodzacych.
Srednie ci$nienie tetnicze natomiast
jest determinowane oporem mniej-
szych tetnici tetniczek o $rednicy 10—
=300 wm [1, 2]. Male tetnice i tetniczki
to elementy ukladu naczyniowego
zapewniajace stopniowy spadek cis-
nienia. Zamiast nazywac poszczegol-
ne skladniki ,naczyniami oporowy-
mi”, caly system naczyn tetniczych
mikrokrazenia, o §rednicy miedzy 10
a 300 um, powinno sie uwazac za
miejsce regulujace opor i, co za tym
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idzie, MAP. Dokladne miejsce spad-
ku wartosci ciSnienia moze sie rdznic
w zalezno$ci od tkanki. Na przykiad,
w systemie naczyniowym serca obni-
zenie ci$nienia nastepuje bardziej
dystalnie, natomiast w krezce — bar-
dziej proksymalnie [2].

BADANIA IZOLOWANYCH
MALYCH NACZYN TETNICZYCH
Minione 10-lecie przyniosto znacz-
ny postep w rozumieniu zmian patolo-
gicznych zachodzacych w matych tetni-
cach i tetniczkach u chorych z nadcié-
nieniem tetniczym. Postep ten to czes-
ciowo zasluga rozwoju technologii,
dzieki ktérej mozna przeprowadzac
badania nad mikrokrazeniem u ludzi.
Jedna z innowacyjnych metod jest ba-
danie wyizolowanych matych naczyn
tetniczych z zastosowaniem mikromio-
grafu cisnieniowego. W badaniu czyn-
nosci matych naczyn tetniczych o éred-
nicy 100-300 um zastosowano biopsje
podskérnej tkanki tluszczowej z okoli-
cy posladkéw. Rizzoniiwsp. [3] wyka-
zali, ze male tetnice pobrane od pacjen-
tow z pierwotnym nadci$nieniem tet-
niczym wykazuja cechy eutroficznej
przebudowy do wewnatrz, odmiennej
od hipertroficznej przebudowy na ze-
wnatrz, stwierdzonej u chorych na cu-
krzyce. Dodatkowo autorzy ciudowod-
nili, ze zmiany mikronaczyniowe

w matych tetnicach pobranych z pod-
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skornej tkanki ttuszczowej wiazaly sie
z rezerwg przeplywu wienicowego [4]
istanowily wskaznik predykcyjny cho-
réb ukladu sercowo-naczyniowego
w heterogennej grupie pacjentéw
z nadciénieniem tetniczym oraz obcia-
zonych wysokim ryzykiem sercowo-
naczyniowym, wilaczajac chorych
zwtérnym nadci$nieniem tetniczym
icukrzyc [5]. Ostatnio stwierdzonoréw-
niez, ze podwyzszony wspotczynnik
Sciana—$wiatlo naczynia w tkance pod-
skérnej moze by¢ podstawa do przewi-
dywania zdarzen sercowych u pacjen-
tow z nadcisnieniem, z grupy niskiego
ryzyka sercowo-naczyniowego [6, 7).

Interesujacy jest fakt, ze nie
stwierdzono zadnej wartosci progno-
stycznejzwigzanej z dysfunkcja §r6d-
blonka w malych tetnicach podskér-
nych u chorych z nadci$nieniem tet-
niczym [8].

TETNICZKI SIATKOWKI

Najnowsze badania przeszly od
analizy in vitro matych tetnic podskor-
nych, do analizy in vivo tetniczek siat-
kéwki o $rednicy 100-250 um. Postep
w dziedzinie fotografii siatkéwkowej
oraz technologii komputerowej umozli-
wil dokonanie precyzyjnych pomiaréw
wielko$ci malych tetnic i tetniczek na
cyfrowych zdjeciach siatkéwki. W kilku
odrebnych duzych badaniach popula-
cyjnych zastosowano takie podejscie
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w celu przeprowadzeniailosciowej ana-
lizy $rednicy naczyn siatkdwkowych.
W badaniach tych udowodniono
zwigzek miedzy podwyzszonym cis-
nieniem tetniczym a zwezeniem tetni-
czek siatkéwkowych [9-11]. W podob-
nych badaniach dowiedziono réw-
niez, ze zwezenie tetniczek siatkdwko-
wychjest czynnikiem przewidujacym
péZniejszy wzrost ciSnienia u pac-
jentéw z pierwotnie prawidlowym cis-
nieniem tetniczym [12-14].
Schmiederiwsp. [15, 16] rozwine-
li badania nad mikrokrazeniem siat-
kéwkowym dzieki przezyciowemu
zastosowaniu skaningowej laserowej
przeplywometrii doplerowskiej. Takie
podejscie pozwolilo nie tylko okresli¢
$rednice tetniczek siatkéwkowych,
leczréwniezich wspdlczynnik Sciana—
—$wiatlo naczynia. Udowodnili, Ze jest
on wyzszy u chorych z pierwotnym
nadci$nieniem tetniczym niz u pacjen-
téw z prawidlowymi wartosciami cié-
nienia tetniczego [16]. Analiza wielo-
czynnikowa, uwzgledniajaca wiele
réznych znanych sercowo-naczynio-
wych czynnikéw ryzyka, wykazala, ze
ci$nienie tetnicze jest niezaleznie zwia-
zane z podwyzszonym wspoélczynni-
kiem $ciana-$wiatlo naczynia tetni-
czek siatkéwkowych. W podobnym
badaniu Harazny i wsp. [15] wykaza-
li, ze wspdlczynnik $ciana—-$wiatto
naczynia bylistotnie podwyzszony za-
réwno u pacjentéw z objawowa cho-
roba naczyn moézgowych, jak i u cho-
rychznadci$nieniem tetniczym, u kté-
rych ci$nienie jest zle kontrolowane,
w poréwnaniu z pacjentami z dobrze
kontrolowanym ci$nieniem.

MIKROKRAZENIE WIENCOWE
Obecnie zadna ze znanych tech-
nik nie pozwala na bezposérednie
przezyciowe obrazowanie mikrokra-
zenia wieficowego u ludzi [17]. Nie-

ktére pomiary, polegajace na iloscio-
wym oszacowaniu przeptywu krwi
przez naczynia wieficowe, s3 po-
wszechnie stosowane do opisania
czynnosci uktadu mikrokrazenia. Do
tych metod zalicza sie termodylucje
wewnatrzwieficowa, doplerowskie
badanie wewnatrzwieicowe oraz
przezklatkowa echokardiografie do-
plerowska [17]. Rezonans magnetycz-
ny ukladu sercowo-naczyniowego
oraz pozytronowa tomografia emisyj-
na sg bardziej wymagajacymi tech-
nicznie metodami stuzacymido oceny
czynnosci mikrokrazenia wiehcowe-
go. Rezerwa przeplywu wieficowego
jest parametrem czesto wykorzysty-
wanym w celu okreélenia czynnosci
mikrokrazenia wieficowego. Jest to
przyrost w przeptywie wiehcowym
mozliwy do osiggniecia miedzy pod-
stawowa perfuzja wieficowa a maksy-
malnym rozszerzeniem lozyska wien-
cowego. Rezerwe przeplywu wiefico-
wego okresla sie, mierzac przeplyw
wieficowy zaréwno w spoczynku, jak
i w momencie maksymalnego prze-
krwienia. Nieprawidlowa rezerwe
przeplywu wiehicowego wykazano
u pacjentéw z pierwotnym nadci$nie-
niem, chociaz w badaniu angiogra-
ficznym nie stwierdzono zmian w tet-
nicach wiecowych oraz nie wyste-
powal przerost lewej komory [17, 18].
Przyczyna obnizonej rezerwy prze-
plywu wieficowego u chorych z nad-
ciSnieniem tetniczym jest zardwno
remodeling malych tetnic wiefico-
wych, jakizwl6knienie srodmigzszo-
we. Remodeling tetniczek prowadzi
do zmniejszenia gestodci naczyn
w mikrokrazeniu wieiicowym, nato-
miast zwidknienie srédmigzszowe
powoduje ucisk, zwiekszone obciaze-
nie Sciany mie$nia sercowego oraz
oslabiona relaksacje. Nieprawidlowo-
$ci rezerwy przeplywu wieficowego

uniektorych pacjentow obejmuja wy-
brane obszary mie$nia sercowego,
natomiast u innych chorych moga
one obejmowac caly miesien sercowy
[19]. Nieprawidlowa czynnos¢ mies-
nia sercowego moze predysponowac
chorych do zaburzonej czynnosci
elektrycznej lub do miejscowego nie-
dokrwienia mie$nia sercowego
w warunkach, w ktérych niezbedny

jest zwiekszony przeplyw.

GESTOSC NACZYN WLOSOWATYCH
W NADCISNIENIU TETNICZYM
Jedna z najczesciej obserwowa-
nych zmian mikrokrazeniowych wnad-
ciSnieniu tetniczym jest zmniejszona
gestos¢ naczyn wlosowatych. U ludzi
zazwyczaj oceniassie jg za pomoca kapi-
laroskopii  watéw paznokciowych.
Zmniejszenie gestosci naczyn wioso-
watych jest nie tylko konsekwencja
nadcisnienia tetniczego, ale moze row-
niez poprzedza¢ podwyzszenie ci$nie-
nia tetniczego. Dowdd wezesnego zna-
czenia zmniejszenia gesto$ci naczyn
wlosowatych uzyskano, prowadzac
badania u chorych z granicznym nad-
ciSnieniem tetniczym [20] oraz u potom-
stwa chorych z nadci$nieniem tetni-
czym [21]. W badaniach nad zwierzeta-
mi z nadciénieniem zaobserwowano
zmniejszenie gestosci naczyn wlosowa-
tych i tetniczek w wielu tkankach. To
skfonilo do postawienia pytania, czy
nieprawidlowa angiogeneza w odpo-
wiedzi na niedokrwienie tkanki moze
by¢ przyczyna wczesnych nieprawi-
dlowosci mikronaczyniowych w nad-
ci$nieniu tetniczym. Za taka mozliwo-
Scig przemawiaja wynikibadan ekspe-
rymentalnych, ktére zostaly podsu-
mowane w pracy Feihliwsp. [22]. Jed-
nak wcigz niewyjasniona pozostaje
kwestia, czy podobna zalezno$¢ moz-
nawykazaé réwniez u 0sob z pierwot-

nym nadci$nieniem tetniczym.
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