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Czynniki ksztaftujace cisnienie tetnicze
Czesc I1. Zastosowanie niektorych praw fizycznych
w hemodynamice ukladu krazenia

Blood pressure determinants

Part Il. Application of some physical laws in the hemodynamics

of cardiovascular system

Summary

This paper analyzes physical laws crucial for hemodynamics
and arterial blood pressure. The major issue addressed is the
dynamic aspects of circulation, including physical phenom-
ena underlying the traditional way of the arterial pressure
measurement. Terms: vascular impedance, vascular com-
pliance, and pulsatile blood flow are exposed in context of
their practical usage in diagnosis and treatment of hyperten-
sion and heart insufficiency, and also as indices of high prog-
nostic value.
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Wstep

Niniejsza praca, ktorej celem jest przyblizenie
problematyki uwarunkowan fizycznych zwigzanych
z krazeniem krwi, jest kontynuacja opracowania
opublikowanego na lamach Nadcisnienia Tetniczego
w 2000 roku [1]. Przedstawiono tam uwarunkowa-
nia morfologiczne oraz podstawowe zaleznosci re-
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gulacyjne determinujace ci$nienie tetnicze, a takze
warunki jego wiarygodnego pomiaru. W przygoto-
wywanej III czgsci zostanie podsumowana aktualna
wiedza na temat gléwnych czynnikéw neurohumo-
ralnych 1 parakrynnych decydujacych o regulacji cis-
nienia tetniczego.

Przeplyw krwi w ukladzie krazenia oraz zalezne od
niego ciSnienie tetnicze wigzg si¢ z wydatkowaniem
energil. Probujgc opisac ich przebieg, autorzy odnoszg
sic do zasad mechaniki, termodynamiki, hydrauliki
1 innych, wystepujacych w formie praw fizycznych.
Opracowano liczne schematy zaleznosci czynnoscio-
wych miedzy zmiennymi charakteryzujacymi kraze-
nie krwi, w tym ich wzajemng hierarchig, co w jezyku
matematycznym mozna okreslic jako wyznaczanie al-
gorytmu funkcji. Wyznaczone empirycznie powigza-
nia miedzy poszczegélnymi zmiennymi ujawnily, ze
w ukladach biologicznych maja one zwykle charakter
nieliniowych i zlozonych funkeji, ktérych przebieg za-
lezy od wielu czynnikéw wspdlistniejacych, nie zawsze
przewidywalnych 1 dajacych si¢ zmierzy¢ za pomoca
dostepnych metod. Zlozona charakterystyka funkgji
nie sprzyja wytworzeniu jasnego opisu 1 interpretacji
zasad funkcjonowania systemu. Stad koniecznos¢
uproszczeh. Przebiegi zaleznosci biologicznych spro-
wadza si¢ do funkeji o mozliwie uproszczonej formie,
przy wykorzystaniu metod wnioskowania statystycz-
nego. Krazenie krwi jest procesem dynamicznym,
o wyraznej zmiennosci. W celu uproszczenia obliczef
najczgsciej pomija si¢ dynamiczng natur¢ zmiennych,
ich liczba jest redukowana, a powszechnie stosowane
zmienne majg w istocie charakter parametrow statycz-
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nych. I tak na przykiad: termin $rednie ci$nienie tetni-
cze odnosi si¢ do okresu nie krétszego niz odpowiada-
jacy pelnemu cyklowi serca, zas takie terminy jak: lep-
kos¢ krwi, opér jej przeplywu, $rednica poszczegdl-
nych naczyf, gestos¢ krwi 1 szybkos¢ jej przeplywu
wzdluz osi naczynia, okreslaja de facto przecigtne war-
tosci tych zmiennych w pewnym przedziale czasowym,
nie za$ ci$nienie chwilowe, lepkos¢ zalezna od pred-
kosci przeplywu, impedancj¢ czy tez zmiany przekroju
naczynia w przebiegu fali tetna, osiowg akumulacje
krwinek i nierownomierno$¢ strumienia krwi. W przed-
stawionej pracy autorzy $wiadomie pomingli szczego-
lowe algorytmy matematyczne charakteryzujace zmien-
ne hemodynamiczne, traktujgc je opisowo 1 opierajac

si¢ na przykladach.

Przeptyw krwi jako nastepstwo
wydatku energii

Przemieszczenie krwi z serca do narzadéw obwo-
dowych wymaga pracy serca. Wykonanie tej pracy
jest nieodzownym warunkiem wytworzenia wyzsze-
go ciSnienia tetniczego w komorach serca niz
w naczyniach tetniczych, do ktérych krew ma byé
wtloczona. U podioza czynnosci skurczowej, ktorej
wewngtrzkomorkowym przejawem jest wzajemne
przesuni¢cie wibkienek kurczliwych (aktyny 1 mio-
zyny), tkwi przemiana energii chemicznej wigzan
fosforanowych w energie mechaniczng. Proces ten
nie jest w pelni wydajny — znaczna cz¢sC energii
chemicznej ulega rozproszeniu w postaci ciepla.
Bezpo$rednim Zrédiem energii niezbednej do skur-
czu jest rozklad kwasu adenozynotrifosforowego
(ATP, adenosine triposphate). Wzrost ci$nienia tetni-
czego w komorach serca podczas skurczu izowolu-
metrycznego oznacza, ze zawarta w nich krew uzy-
skala potencjalna energie, ktdra jest wprost propor-
cjonalna do objetosci krwi 1 maksymalnego ci$nienia
wytworzonego przez kurczacg si¢ komore:

E,=P-V

Podczas wyrzutu krwi z serca uzyskuje ona okre-
Slong predkos¢ wyplywu, co wigze si¢ z przemiang
czgscl tej potencjalnej energii w energie kinetyczng,
wicksza o tyle, o ile wigksza jest predkosc przepltywu
krwi:

Ruch nierozlacznie wigze si¢ z tarciem, ktdre wy-
stepuje miedzy poszczegélnymi skladnikami krwi,

a takze miedzy krwia a Sciang naczyn (shear stress).
Efektem tarcia jest wytworzenie ciepla, ktére rowno-
miernie SIi¢ rozprasza.

Znaczenie prawa ciggtosci przeptywu
i zasady zachowania energii

w przeptywie krwi

w naczyniach krwionosnych

Przy okreslaniu przeplywu krwi przez polaczone
odcinki naczyn o réznej Srednicy zastosowanie znaj-
duje prawo cigglosci przeplywu, ktore mowi, ze
przez kazdy poprzeczny przekrdj naczynia przeply-
wa w danym czasie ta sama objetos¢ cieczy. Oznacza
to, ze w ukladzie naczyn polgczonych (ryc. 1) ilo-
czyn szybkosci przeplywajacej cieczy (v) 1 catkowite-
go pola przekroju naczyn (25) jest staly:

v+ 28 = const.

Przy zwezeniu naczynia szybko$¢ przeplywu krwi
wzrasta. Efekt ten mozna zaobserwowa¢ pod blaszka
miazdzycowa lub pierScieniem wldknistym ograni-
czajgcym Swiatlo naczynia, a takze podczas ucisku
naczynia z zewnatrz, na przyklad przez opaske ucis-
kowa mankietu sfigmomanometru. Przy rozwidla-
niu si¢ lozyska naczyniowego jego rozgal¢zienia
majg wprawdzie przekr6) mniejszy od pnia macie-
rzystego, ale sumaryczny przekréj kolejnych odnog
ro$nie, przecigtnie o 20-70% w stosunku do tetnic
poprzedzajacych [2, 3]. Powoduje to, ze w kolejnych
galeziach o coraz mniejszej Srednicy krew plynie co-
raz wolniej (ryc. 1B).

Nie tylko zmiana przekroju naczynia macierzy-
stego (ryc. 2), ale takze stosunki przestrzenne w jego
otoczeniu maja istotne znaczenie dla dopltywu krwi
do jego rozgalezien (ryc. 3) [4].

Zwezenie naczynia prowadzi z jednej strony do
zwigckszenia predkosci przeplywu krwi, z drugiej
za$, do obnizenia ci$nienia napedowego w odcho-
dzacej pod katem prostym galezi oraz do zmniejsze-
nia doplywu krwi do odpowiednich tkanek i narza-
déw obwodowych. Przeciwnie, rozszerzenie naczy-
nia ufatwia perfuzje jego odndg. O przeplywie krwi
przez tetnice moze decydowaé kierunek jej odejscia
od pnia macierzystego (ryc. 3). W odgal¢zieniu na-
czynia odchodzacym pod katem ostrym wzgledem
glownego strumienia krwi ci$nienie statyczne w od-
nodze jest podwyzszone o tym wigkszg cz¢s¢ energii
kinetycznej krwi plynacej w naczyniu macierzystym,
im mniejszy jest kat odejscia. Jezeli kat rozwidlenia
jest rozwarty, ciSnienie w galezi tetniczej jest nizsze
niz w naczyniu macierzystym. Stagd zmiany stosun-
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Rycina 1. Prawo ciggfosci przeptywu. A. Zwezenie pojedynczego naczynia — w wezszym naczyniu krew ptynie szybciej; B. Rozgatezienie
naczynia — jezeli suma przekrojow naczyn wtdrnych jest wigksza od $rednicy naczynia pierwotnego (=S, > S;), to krew w naczyniach
wtdrnych ptynie wolniej

Figure 1. The continuity flow equation. A. Narrowing of a single vessel — blood flow is faster in the narrower one; B. Ramification of a
single vessel — blood flux is slower in the secondary vessels, if the sum of the secondary vessel diameters is higher than the primary

vessel one (2,5 > S))

kéw przestrzennych w Swietle naczyh 1 ich otocze-
niu, spowodowane przez takie czynniki, jak blaszki
miazdzycowe, ucisk galezi naczyniowych powodu-
jacy ich deformacj¢ lub przemieszczenie moga
w znacznym stopniu wplywaé na lokalne ukrwienie
tkanek obwodowych. Zmiany sposobu rozgalezie-
nia naczyi moga takze zaburza¢ mechanizmy
regulujace ci$nienie t¢tnicze, przede wszystkim wte-
dy gdy dotyczg takich narzadéw, jak: nerka, nadner-
cze, mdzg czy serce.

Wzrost ciSnienia tetniczego w komorach serca
oznacza, ze energia potencjalna krwi zwigkszyla si¢
o energi¢ wyzwolong z wysokoenergetycznych wia-
zaf fosforanowych zawartych w ATP mi¢$niowki
komér. Po otwarciu zastawek potksiezycowatych

pewna cz¢SC tej energii potencjalnej zostaje zuzyta
na wprowadzenie krwi w ruch, co warunkuje wyrzut
krwi z komor serca. Wedlug twierdzenia sformulo-
wanego w 1738 roku przez Bernouilliego, catkowita
energia plyngcej cieczy nie zmienia si¢, co stanowi
szczegblng postal ogolnej zasady zachowania ener-
gii, ktéra odnosi si¢ do przeplywu cieczy doskonale;.
Prawo Bernoulliego odnosi si¢ do przeplywu jedno-
stajnego, jednorodnej, nielepkiej cieczy w ukladzie
zamknigtym. Chociaz w ukladzie krazenia zaden
z wymienionych warunkéw nie jest calkowicie spet-
niony, to rownanie Bernoulliego:

2

E.=P - V+ "72”
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Rycina 2. Wptyw zmian szybkosci strumienia cieczy na ci$nienie statyczne w bocznych odgatezieniach gtéwnego przeptywu. A. Przyspieszenie
gtéwnego strumienia powoduje spadek ci$nienia hydrostatycznego w odgatezieniu bocznym. B. Zwolnienie przeptywu w naczyniu gtéwnym
powoduje wzrost cisnienia ptynu w bocznych odgatezieniach i zwigkszony naptyw do bocznych odgatezien

Figure 2. The effect of fluid flux velocity changes related to a vessel diameter on hydrostatic pressure in side branches of the main stream.
A. Acceleration of the main flux results in decreased hydrostatic pressure in the side branch. B. Moderation of the main vessels flux results

in an increased fluid pressure in side branches and an increased fluid influx into

Rycina 3. Kat odejscia odgatezienia naczynia wyznacza doptyw krwi do bocznych gatezi naczyn
Figure 3. The branching off angle as determines the fluid influx into side branches

w ogélnych sformulowaniach odnosi si¢ do przeply-
wu krwi w tozysku naczyniowym. Pierwszy czion
réwnania wyraza potencjalng energi¢ danej objeto-

sci krwi (V), drugi za§ — % — jej energi¢ kine-

tyczna. Energii calkowitej krwi (E¢) odpowiada cis-
nienie catkowite (P.), a wykladnikami energii po-
tencjalnej 1 kinetycznej sa odpowiednio: ci$nienie
statyczne 1 ciSnienie dynamiczne krwi. W katego-

riach ci$nienia réwnanie Bernoulliego mozna ujaé
W postacl zapisu:

P.=p, + Yopvi' = p, + Yopu)' = const.

gdzie P;oznacza ci$nienie catkowite, p; 1 p, — cis-
nienie statyczne, p — gestos¢ cieczy (krwi), a v; 1 v,
— predkos¢ przeplywu w naczyniu o przekroju 112
(ryc. 2). Skladowa (Y3p¢?) cisnienia catkowitego (Pc)
stanowi ci$nienie dynamiczne. Przy wykorzystaniu
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Rycina 4. Wptyw potozenia czujnika tensometrycznego wzgledem strumienia krwi na rejestrowang warto$¢ pomiaru, przy bezpos$rednim

wewnatrznaczyniowym pomiarze ci$nienia tetniczego

Figure 4. The effect of a tensometric sensor positioning in relation to the blood flux on the output value at a direct intravascular pressure

measurement

manometréw rurowych, ciSnienie statyczne (p;, p,)
odpowiada ci$nieniu hydrostatycznemu cieczy w rur-
kach pomiarowych, ktére mozna wyliczy¢ zgodnie
z prawem Pascala ze wzoru:

p = pgh

gdzie p jest gestoscig cieczy, ¢ oznacza przyspiesze-
nie ziemskie, za$ 4 — wysoko$¢ stupa réwnowazaca
ci$nienie statyczne strumienia cieczy.

Catkowite ci$nienie tetnicze mozna zmierzyC me-
todg inwazyjng za pomocg czujnika tensometrycz-
nego, ktérego podstawowy element — odksztalcalna
membrana — jest ustawiony prostopadle do kierun-
ku przeptywu krwi (ryc. 4).

Jezeli powierzchnia czujnika bedzie ulozona pod
katem prostym wzgledem strumienia, wéwczas uzyska
si¢ ci$nienie hydrostatyczne (p). Réznica miedzy cis-
nieniem calkowitym a ciSnieniem hydrostatycznym
daje ci$nienie dynamiczne, ktére wigze si¢ bezposred-
nio z ruchem krwi. Energia kinetyczna stanowi zwykle
niewielkg czg$¢ catkowitej energii krazacej krwi.
Cisnienie dynamiczne w spoczynku nie przekracza
1-3 mm Hg 1 obniza si¢ w miar¢ rozgaleziania si¢
lozyska naczyniowego 1 coraz wolniejszego przeplywu
krwi. Natomiast podczas intensywnej pracy migsnio-
wej, kiedy objetos¢ minutowa serca wzrasta kilkakrot-
nie, energia kinetyczna wzrasta proporcjonalnie do
kwadratu predkosci. Na przyklad, przy 5-krotnym

zwigkszeniu objgtoSci minutowej 1 proporcjonalnym
przyspieszeniu strumienia krwi, jej ci$nienie dynamicz-
ne wzrasta az 25-krotnie (5°). Przy spoczynkowym cis-
nieniu dynamicznym wynoszgcym 2 mm Hg, oznacza
to jego zwigkszenie az do 50 mm Hg. Jezeli w tych
warunkach strumief krwi ,,natrafi” na rozszerzenie na-
czynia, na przyklad w przebiegu tetniaka, to zgodnie
z prawem cigglosci przeplywu, szybkos¢ przeplywu
krwi 1 jej energia kinetyczna si¢ zmniejszg. Zgodnie
z zasada zachowania energii, utracona energia kine-
tyczna ujawnia sic w postaci lokalnego wzrostu ci$nie-
nia statycznego. Jest to potencjalnie niekorzystne zjawi-
sko, poniewaz oznacza zwigkszenie sil, ktére rozciagaja
od wewnatrz rozszerzony wezesniej odcinek naczynia.

Prawo ciagtosci przeptywu
i zasada zachowania energii
w pomiarze cisnienia tetniczego

Przy bezposrednim pomiarze ci$nienia tetniczego
wielko$¢ mierzona (ci$nienie catkowite lub ci$nienie
statyczne) zalezy od polozenia czujnika w stosunku
do kierunku przeplywu (ryc. 4). Sita nacisku wywie-
rana na naczynie tetnicze przez mankiet sfigmoma-
nometru jest skierowana prostopadle do strumienia
krwi. W zwigzku z tym przy zastosowaniu metody
ostuchowej Korotkowa warto$ci pomiaru odzwier-
ciedlajg ciSnienie tetnicze statyczne.
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Rycina 5. Schematyczne przedstawienie zasady pomiaru ci$nienia tetniczego metoda Korotkowa
Figure 5. Diagrammatic illustration of a concept of the arterial pressure measurement with Korotkow method

W miare obnizania ci§nienia w opasce uciskowe;j,
nad powierzchnig tetnicy mozna uslyszeé szmery
pojawiajace si¢ synchronicznie z falg tetna, ktore
okresla si¢ rowniez jako tony lub okresy Korotkowa
(ryc. 5). Maksymalna warto$¢ skurczowego cisnienia
tetniczego (SBP, systolic blood pressure) odpowiada
wartoSci podczas rozpoczecia przeplywu krwi w na-
czyniu. W tym momencie przeplyw krwi 1 jej ener-
gia kinetyczna pod opaska uciskowa sg niewielkie,
a niemal calg energi¢ krwi stanowi jej energia poten-
cjalna reprezentowana przez ciSnienie statyczne.
Efekty dZwigkowe powstaja w wyniku drgan Sciany
tetnicy, spowodowanych przez zawirowania krwi,
ktora przeplyn¢ta pod mankietem. Pierwotng przy-
czyng wytworzenia tych zawirowan jest, wywolana
przez ucisk tetnicy, réznica jej powierzchni przekro-
ju pod opaska uciskowg 1 bezposrednio za nig. Zgod-
nie z prawem ciaglosci przeplywu, szybkos¢ strumie-
nia krwi w naczyniu zwezonym wzrasta wskutek
ucisku (ryc. 3). Przyspieszony w ten sposob strumieiy

krwi, po przeplynigciu poza obreb opaski uciskowej,
przedostaje si¢ do odcinka tetnicy o niezmienionym,
wickszym niz pod mankietem przekroju. Predkosé
tego strumienia nie dostosowuje si¢ jednak od razu
do prawidlowego przekroju naczynia, poniewaz
krew charakteryzuje si¢ pewna bezwladnoscia, ktora
sprawia, ze za zw¢zonym odcinkiem naczynia stru-
mien krwi przemieszcza si¢ szybciej, niz wynikaloby
to z predkosci wyliczonej zgodnie z prawem cigglo-
sci przeplywu. Spowolnienie strumienia krwi do
predkosci odpowiadajgcej Srednicy naczynia za man-
kietem wymaga troche czasu 1 odbywa si¢ na pew-
nym dystansie. W mig¢dzyczasie dochodzi do zabu-
rzenia laminarnego (warstwowego) przeplywu krwi,
co przejawia si¢ powstawaniem zawirowan. Zatem
najwickszg szanse na optymalne wystuchanie tonéw
Korotkowa daje przylozenie stetoskopu w rzucie tet-
nicy za mankietem sfigmomanometru, nie za$ jego
umiejscowienie pod lub przed mankietem. Z kolei
ci$nienie rozkurczowe (DBP, diastolic blood pressure)
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odpowiada uciskowi wywieranemu przez tkanki na
tetnicg poprzez mankiet sfigmomanometru, przy kt6-
rym zanikaja zawirowania krwi wiazace si¢ z jej
przeplywem. Zjawisko to wystepuje, gdy ucisk tetni-
cy jestjuz na tyle staby, ze przeplyw krwi pod opaska
uciskowg odbywa si¢ praktycznie bez zaklocen.

W warunkach spoczynkowych udzial energii kine-
tycznej w catkowitej energii przeplywajacej krwi jest
maly 1 praktycznie mozna go pominaé, zatem uzyska-
na warto$¢ pomiaru ci$nienia statycznego odpowiada
w przyblizeniu catkowitej energii przeplywajacej krwi.
Natomiast, podczas wysilku fizycznego i/lub w nad-
czynnoscl tarczycy rola ci$nienia dynamicznego wzras-
ta proporcjonalnie do kwadratu szybkosci przeplywu
krwi, przez co udzial ci$nienia statycznego w catkowi-
tym ci$nieniu tetniczym jest proporcjonalnie mniejszy.
Im wigksza predkos¢ strumienia krwi pod mankietem,
tym nizsze ciSnienic w mankiecie uciskowym, ktére
wystarcza do zaci$nigcia naczynia. W zwigzku z tym
warto$¢ DBP wyznaczona metoda Korotkowa w tych
warunkach reprezentuje jedynie cz¢S¢ energii przeno-
szonej przez krew. W praktyce wyznaczano niejedno-
krotnie zerowe lub bliskie zeru wartosci DBP bezposred-
nio po zakonczeniu dos¢ intensywnego wysitku [5-7].
Wyznaczenie w tych warunkach zerowych wartosci
DBP mogloby pozornie sugerowac, ze pod koniec roz-
kurczu sita napedowa krwi zanika, a jej przeplyw ma
charakter przerywany, catkowicie si¢ zatrzymujac, az
do pojawienia si¢ nastepnej fali tetna. Nalezy raczej
przyjaé, ze ci$nienie tetnicze w momencie pomiaru jest
reprezentowane niemal wylgcznie przez ci$nienie dy-
namiczne zwigzane z jego energig kinetyczng oraz ze
uzyskana warto$¢ DBP ma w tych warunkach charak-
ter parametru jakosciowego, pozwalajacego na rozroz-
nienie, czy DBP miesci si¢ w przedziale wartosci nis-
kich, przecigtnych lub tez wysokich.

Przeptyw burzliwy strumienia krwi

Jak wspomniano wyzej, pomiar ci$nienia tetnicze-
go metoda Korotkowa wiaze si¢ z wywolywaniem za-
wirowafn w strumieniu krwi poprzez ucisk mankietu.
Wystepowanie przeplywu burzliwego niejednorodne;j
cieczy, takiej jak krew, w naczyniach sprezystych jest
w istocie niezwykle zlozonym zagadnieniem. Zjawi-
sko to zalezy od r6znych 1 nie do kofica przewidywal-
nych i mozliwych do zmierzenia zmiennych [8-10],
a jego szczegbdlowe omowienie wykracza poza ramy
niniejszego opracowania. Warunki powstawania burz-
liwego przeplywu sa okreslone w uproszczony sposob
przez stosuncek sit bezwladnosci 1 lepkosci plynacej
cleczy 1 wyraza je tak zwana liczba Reynoldsa, zgod-
nie z wzorem:

p

Re=v-r- 7

gdzie v okresla predkos¢ ruchu cieczy, zas p, 1 r
— odpowiednio jej gestos¢, lepkos¢ 1 promiefi na-
czynia. Do zaburzef réwnomiernego przeplywu
krwi dochodzi, gdy liczba Reynoldsa (Re) przekro-
czy warto$¢ krytyczng. Przeplyw krwi ma charakter
burzliwy wszedzie tam, gdzie krew przeplywa sto-
sunkowo szybko w naczyniu krwiono$nym na tyle
szerokim, ze jej jednorodny strumief ulega zabu-
rzeniu. Dzieje si¢ tak w poczatkowym odcinku aorty
podczas wyrzutu krwi z lewej komory serca, gdzie
liczba Reynoldsa nawet 10-krotnie przekracza war-
to$¢ krytyczna. Przykladowo mozna obliczyé, ze
burzliwy przeplyw moze stosunkowo fatwo wystapié
w spoczynku w aorcie piersiowej: przyjmujac 150 cmy/s
jako szczytowa szybkos$¢ przeplywu krwi podczas
skurczu, Srednicg aorty — 2,5 cm, gestos¢ krwi
— 1,055 g/cm’ i jej przecietna lepkosé 0,035 puaza,
otrzymamy:

1,055
0,035

b

Re =150-1725"

= 5652

przy krytycznej wartosci Re okolo 1000. W warun-
kach spoczynkowych jedynie w poczatkowej fazie
wyrzutu krwi do aorty krytyczna warto$¢ Re zostaje
znacznie przekroczona, co wywoluje zawirowania
w strumieniu krwi. Zaburzenia te wkrotce znikaja, po-
niewaz przez wigksza cz¢SC cyklu pracy serca krew prze-
plywa przez aort¢ z szybkoscig mniejsza od 26,5 crm/s,
odpowiadajacg w zalozonych warunkach krytycznej
warto$ci Re. Natomiast podczas wysitku fizycznego,
kiedy dochodzi nawet do kilkakrotnego zwickszenia
obje¢tosci minutowej, burzliwy przeplyw krwi moze
ciagle wystepowac w aorcie. Niezaleznym czynnikiem
geometrycznym Sprzyjajacym powstawaniu zawiro-
wan krwi sg rozgalezienia strumienia, co szczegélnie
uwidacznia si¢ w fuku aorty, od ktérego odchodza
galezie duzych pni tetniczych. W aorcie, jak réwniez
w innych tetnicach, moga powstawal zawirowania
krwi przy naglym zwezeniu naczynia lub zmianie
ksztaltu jego przekroju [11]. Zawirowania strumienia
krwi wigza si¢ ze zwickszonym wydatkiem energe-
tycznym. O ile podczas przyplywu laminarnego nate-
zenie przeplywu (objeto$¢ przypadajaca na jednostke
czasu) jest proporcjonalne do ciSnienia napgdowego,
to w warunkach przeplywu burzliwego zaleznos¢ ta

przyjmuje postat: AF ~ VAP [12-14]. Dodatkowy,

w poréwnaniu z przeplywem laminarnym, wydatek
energii podczas tarcia przetwarza si¢ w cieplo, ktore
ulega rozproszeniu. Warto$¢ liczby Reynoldsa mozna
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ustali¢ n vivo jedynie w sposob orientacyjny, ponie-
waz wszystkie zmienne, ktore ja determinuja, maja
charakter dynamiczny, natomiast traktuje si¢ je tak,
jakby byly parametrami statymi. I tak: predkos¢ stru-
mienia krwi mierzona w jego przekroju poprzecznym
jest zroznicowana w tym wickszym stopniu, im wigk-
szy jest przekrd) naczynia. W wyniku tarcia dochodzi
do osiowej akumulacji krwinek, a Srodkowa cz¢$é
strumienia przemieszcza si¢ szybciej niz warstwa
przyscienna ocierajaca si¢ o Srodblonek. Przecietna
wielkoS¢ sily tarcia przeptywajacej krwi o wewnetrzng
powierzchnie $ciany naczynia — glikokaliks 1 komor-
ki srodblonka (shear stress, T,,) — okreslana takze jako
napigcie Scinajace lub napigcie $cinania, przede
wszystkim jest funkcjg przekroju naczynia 1 szybkosci
przeplywu 1 mozna j3 orientacyjnie wyliczy¢ ze wzo-
ru Naviera-Stokesa [15]:

T =41
T

gdzie 7, v, r odpowiadaja kolejno Srednim warto-
Sciom: lepkosci krwi, szybkosci jej przeptywu 1 pro-
mienia naczynia. Gesto$¢ 1 lepkos¢ krazacej krwi wy-
kazujg niejednorodnos¢ przestrzenng. W srodkowej,
przyosiowej czgsci strumienia krwi, gdzie dominuja
krwinki czerwone, lepkos¢ krwi jest wigksza niz
w warstwie przysciennej, w ktorej przeplywa niemal
wylacznie osocze o lepkosci kilkakrotnie mniejszej
od pelnej krwi [14, 16]. W przeciwienstwie do
wzglednie jednorodnego osocza, lepkos¢ petnej krwi
zmniejsza si¢ wraz ze wzrostem predkosci strumie-
nia, co wiaze si¢ ze skupianiem ci¢zszych od osocza
krwinek wzdluz dlugiej osi naczynia, przyjmowa-
niem przez nie coraz bardziej oplywowych ksztal-
tow, przypominajacych dzwon, oraz grupowaniem
si¢ w pakiety, co pozwala na redukeje tarcia wywie-
ranego przez indywidualne krwinki. Zjawisko to
okreslane mianem efektu Fahraeusa-Lindquista jest
szczegblnie nasilone w naczyniach o Srednicy poni-
ze€j 300 um [17-19]. Z kolei przekrdj naczynia pod-
lega zmianom pulsacyjnym, wyznaczonym przez
rytm serca oraz podatno$¢ Sciany naczyniowe;.

Parametry iloSciowe cisnienia tetniczego

Przeplyw krwi w krazeniu systemowym umozli-
wia roznica ci$niefl, miedzy aortg (przecigtnie 90—
—100 mm Hg), a prawym przedsionkiem serca (Sred-
nio 2-6 mm Hg). Objetos¢ krwi przeplywajacej
w jednostce czasu przez naczynie lub uklad naczyn
polaczonych (F = przeplyw) zalezy od réznicy cis-
nien (AP) mi¢dzy poczatkowym a koncowym odcin-

kiem naczynia oraz sumy oporéw (R) powstajacych
podczas przeplywu krwi:

_ AP
F=7

Z przedstawionego wzoru wynika, ze Srednie cis-
nienie tetnicze w ukladzie tetniczym (MAP, mean
arterial pressure) jest wprost proporcjonalne do obje-
toSci minutowej serca (CO, cardiac output) 1 do sumy
oporbéw, jakie powstajg podczas przeplywu krwi
przez ten uklad (TPR, total peripheral resistance, cal-
kowity opor obwodowy):

MAP = CO - TPR

Warto§ci MAP nie mozna otrzymaé bezposred-
nio metodg konwencjonalnego pomiaru, mozna j3
wyliczyé, dzielac pole powierzchni obrysowane cis-
nieniem chwilowym przez czas trwania cyklu ser-
cowego (ryc. 6).

Mimo trudnosci z uzyskaniem dokladnych war-
toSci MAP, termin ten jest cz¢sto uzywany, ponie-
waz upraszcza rozwazania hemodynamiczne. Sred-
nie ci$nienie tetnicze okresla wypadkows sile nape-
dowa dostarczajaca krew do narzagdéw obwodowych.
W praktyce klinicznej podstawowymi warto$ciami
charakteryzujgcymi ciSnienie t¢tnicze sa jego warto-
Sci ekstremalne: najwyzsze (SBP) i najnizsze (DBP),
ktére mozna latwo zmierzy¢. Znajac wartosci SBP
1 DBP, w przyblizeniu mozna obliczy¢ szacunkowy
warto$¢ MAP, dodajac do wartosci SBP 1/3 wartosci
ci$nienia t¢tna, gdzie ci$nienie t¢tna jest réznicg mie-
dzy SBP a DBP.

Opory przeptywu krwi

Sila napedowa obiegu krwi, wytwarzajacg gradient
ci$nien (AP) w ukladzie krazenia, jest sila, z jakg lewa
komora tloczy krew do aorty. Zgodnie z prawem Ha-
gena-Poiseuille’a, opér (R) przeciwstawiajacy si¢
przeplywowi krwi w lozysku naczyniowym jest wprost
proporcjonalny do Iacznej dtugosci ukladu naczyn (/)
1 lepkosci krwi (), a odwrotnie proporcjonalny do
czwartej potegi promienia naczyh (r):

8l
R =1

ar

Gléwnym wykladnikiem oporu obwodowego jest
czynnik geometryczny (//r), ktéry podlega ztozonym
wplywom regulacyjnym [20]. Dwukrotne zmniejsze-
nie $rednicy naczyn powoduje az 16-krotne zwicksze-
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Rycina 6. Wyznaczanie $redniego ci$nienia tetniczego ze sfigmogramu
Figure 6. Delineation of mean arterial pressure from sphygmogram

nie oporu przeplywu krwi. W naczyniach transportu-
jacych krew — aorcie 1 duzych tetnicach — opor prze-
plywu krwi jest bardzo maly, stad tez 1 spadek ci$nienia
tetniczego podczas przeplywu krwi przez te cz¢$¢ ukla-
du krazenia jest niewielki i nie przekracza 3 mm Hg
w spoczynku [21]. W tetnicach o $rednicy kilku mm
MAP zmniejsza si¢ do 70-80 mm Hg. NajwyrazZniej-
szy spadek MAP, do 35 mm Hg, nast¢puje w drobnych
naczyniach tetniczych (arteriole, metaarteriole) o Sred-
nicy 20-200 wm, nalezgcych do naczyh przedwlo$nicz-
kowych typu oporowego. Na naczynia oporowe przy-
pada ponad polowa TPR. Wybitna zdolno$¢ tych na-
czyh do zmiany Srednicy w odpowiedzi na réznorodne
czynniki ustrojowe sprawia, ze odgrywaja one decydu-
jaca role w regulacji TPR. Calkowita dlugos¢ fozyska
naczyniowego moze si¢ istotnie zmniejszyé przy otwar-
ciu polgczen tetniczo-zylnych. Otwarcie lub zamknie-
cie polgczen tetniczo-zylnych zalezy od napigcia zwie-
raczy przedwlo$niczkowych, na ktore wplywaja liczne
czynniki humoralne i metaboliczne [14, 22-23], a tak-
ze mechanizmy neurogenne [14, 21, 24]. Podczas
wstrzgsu jednym z warunkéw utrzymania wlasciwego
przeplywu krwi przez t¢tnice doprowadzajace krew do
mozgu, serca 1 nerek jest otwarcie polaczen tetniczo-
zylnych w tkankach obwodowych, migdzy innymi
w tkance podskdrnej, co prowadzi do zmniejszenia po-
jemnosci ukladu tetniczego. Czynnikiem stosunkowo
trudnym do oceny 212 vivo jest lepkos¢ krwi, ktora zale-
zy miedzy innymi od: hematokrytu, jednorodnosci
strumienia krwi 1 od wlaSciwosci czynnoSciowych na-
czynia. Przy hematokrycie ponizej 30% lepkos¢ krwi
jest uzalezniona wprost proporcjonalnie od liczby krwi-
nek czerwonych. Powyzej tej granicy lepkos¢ krwi pel-

nej wzrasta wykladniczo wraz ze wzrostem hemato-
krytu 1 przy hematokrycie 50% jest okolo 50-krotnie
wicksza niz lepkos¢ osocza [3]. Podane warto$ci od-
nosz3 si¢ do pomiaru w warunkach i vitro. W warun-
kach dynamicznych 7 vivo ogromne znaczenie ma
szybko$¢ przeplywu, a zwlaszcza uzaleznione od niej
tarcie krwi o wewngtrzng powierzchni¢ naczynia (she-
ar stress, napigcie cinajgce). Przy zwolnieniu strumie-
nia lepko$¢ krwi wzrasta, co wynika z czeSciowej agre-
gacji krwinek w formy niejednorodne pod wzgledem
przestrzennym [3, 16, 19], ze zwickszonej adhezji ply-
tek krwi do Srodblonka [19], jak réwniez jest efektem
odpowiedzi metabolicznej komoérek Srodblonka [25].
Lepkos¢ krwi wzrasta przy hiperglikemii 1 zmniejsza
si¢ wraz ze wzrostem temperatury, przecigtnie o okolo
5% na 1°C [26].

Prawo Hagena-Poiscuille’a opisuje ruch cieczy jed-
norodnej 1 niescisliwej, plynacej w sztywnych rurach
w sposob regularny. W ukladzie krgzenia warunki te
nie s3 spelnione — naczynia s3 elastyczne, wykazujg
wlasng motoryke w znacznej mierze niezalezng od
przeplywu, podczas przepltywu krwi wystepuja zawiro-
wania, krew jest niejednorodng zawiesing, a zawarte
w niej krwinki moga si¢ odksztalcac, zmieniac swoja ob-
jetos¢ i wzajemnie na siebie oddziatywaé [27]. W zwigz-
ku z tym wzor Hagena-Poiseuille’a pozwala jedynie
oszacowal warto$¢ TPR. Biorgc pod uwage dynamike
przeplywu krwi, TPR nie jest parametrem optymalnym.
Okresla bowiem cecheg statyczna, charakteryzujac w da-
nym przedziale czasu uSredniona warto$¢ przeplywu
zaleznego od przeci¢tnego ciSnienia napedowego.
W ukladzie dynamicznym zmienng charakteryzujaca
zaleznos¢é migdzy przeplywem krwi a gradientem cis-
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nien w tozysku naczyniowym jest impedancja na-
czyniowa [14, 28-30], kt6rej warto$¢ mozna wyzna-
czy¢ przy jednoczesnym pomiarze obydwu sktadowych
— przeplywu i ci$nienia t¢tniczego. W przypadku nie-
zmiennego w czasie ciSnienia tetniczego 1 przeplywu,
co w warunkach i vivo jest zalozeniem zupelnie abs-
trakcyjnym, impedancja naczyniowa jest réwnoznacz-
na z oporem przeplywu. W rzeczywistoSci predkosé
przeplywu krwi 1 ciSnienie t¢tnicze nieustannie si¢
zmieniajg w cyklu pracy serca. Kierunek i dynamika
tych zmian nie s3 wzajemnie zgodne, co zalezy od bez-
wladnosci 1 pojemnosci systemu, a w szczegolnosci od
wlaSciwoscl sprezystych duzych Scian pni tetniczych.
Nalezy podkreslié, ze przy pulsacyjnym charakterze
przeplywu krwi w naczyniach krwiono$nych 1 zwig-
zang z tym cykliczng zmiennoscig szybkosci strumienia
1 przekroju naczynia, stosunek chwilowego ci$nienia
tetniczego do chwilowego przeplywu krwi (impedancja
naczyniowa) jest zmienny [14, 31, 32], za$ fala t¢tna
rozprzestrzenia si¢ znacznie szybciej od fali przeplywu
krwi. Funkcje matematyczne charakteryzujace impe-
dancj¢ naczyniowg majg w istocie skomplikowang po-
staé, co sprawia, ze jej wyznaczanie jest stosunkowo
trudne 1 ucigzliwe. Impedancj¢ naczyniowa wyznacza
si¢ przy inwazyjnym — bezposrednim pomiarze cis-
nienia tetniczego w Swietle naczynia, lub cz¢sciej, przy
zastosowaniu poSrednich sposobéw pomiaru wykorzy-
stujgc metody modelowania matematycznego. Te ostat-
nie, oparte na algorytmach Naviera-Stokesa 1 tak zwa-
nych réwnaniach telegrafistow, sktadaja si¢, mimo przy-
jecia licznych zalozen upraszczajacych, z kilkudziesie-
ciu réwnan rézniczkowych czastkowych, charaktery-
zujacych zwigzki miedzy poszczegélnymi zmienny-
mi [15, 33]. Uklad tych réwnan jest nieprzejrzysty dla
osoby bez odpowiedniego przygotowania matematycz-
nego, za$ ich rozwiazanie wymaga uproszczen mate-
matycznych oraz zastosowania profesjonalnego opro-
gramowania i wykorzystania znacznych mocy oblicze-
niowych [32]. Dlatego tez w praktyce, zwlaszcza kli-
nicznej, impedancj¢ wyznaczano niezbyt czgsto. Nalezy
jednak podkresli¢, ze obliczane w zamian warto$ci opo-
ru obwodowego sg istotnie wigksze niz impedancja na-
czyniowa, na co wskazuja wyniki badan eksperymen-
talnych, w ktorych wykazano, ze opory obwodowe s3
mniejsze podczas przeplywu krwi pulsacyjnego niz
podczas stalego [34, 35]. Modele doswiadczalne naczyi
izolowanych lub ukladéw naczyniowych o ustabilizo-
wanej perfuzji, wymuszonej przez stale ciSnienie nape-
dowe, wykorzystuje sie czgsciej niz uklady o rytmicz-
nych fluktuacjach przeptywu. Wykonanie uktadéw do-
swiadczalnych bazujacych na ustalonym algorytmie
zmiennego przeplywu jest zwykle nie tylko bardziej
skomplikowane pod wzgledem technicznym, ale czgsto
wymaga rownicz wdrozenia bardziej zaawansowanych

procedur obliczeniowych w celu opracowania uzyska-
nych danych. Whioski z doswiadczen nieuwzglednia-
jacych impedancji naczyniowej, jak réwniez wplywu
cyklicznego odksztalcania Sciany naczynia na wiasci-
woscl czynno$ciowe naczyh krwiono$nych, mogg nie-
kiedy znaczgco odbiegac od rzeczywistej charakeerysty-
ki krazenia krwi 1 powinno si¢ je przyjmowaé z ostroz-
noscig. Postep w dziedzinie technik obliczeniowych
spowodowal, ze w ostatnich latach wdrozono do prak-
tyki medycznej metody diagnostyczne, ktdre znacznie
poszerzyly mozliwosci oceny impedancji naczyniowej
1jej wplywu na regulacje krazenia [32, 36-38]. Metody,
takie jak: ultrasonografiia dopplerowska o wysokiej roz-
dzielczosci, spektroskopia rezonansu magnetycznego,
reografia impedancyjna, tonometria aplanacyjna, po-
zwalaja w nieinwazyjny sposob na réwnoczesna oceng
w czasie rzeczywistym Srednicy naczynia 1 predkosci
krwi, co umozliwia obliczenie dynamicznych parame-
trow krazenia krwi, w tym impedancji naczyniowe;.

Znaczenie podatnosci naczyn dla
doptywu krwi do tkanek obwodowych

Niezwykle istotnym czynnikiem wplywajacym na
op6r przeplywu krwi in vivo sa wlasciwosci sprezyste
duzych naczyn tetniczych, a zwlaszcza aorty. Do ilo-
Sciowej oceny sprezysto$ci naczyf uzywa si¢ pojecia
ich podatnosci (C), definiowanej jako przyrost obje-
toSci (AV) przypadajacy na jednostkowy przyrost cis-
nienia tgtniczego (AP):

AV
€= AP
Podczas wyrzutu krwi z lewej komory serca Scia-
na aorty znacznie si¢ rozciagga, absorbujac wigkszg
cz¢s¢ energii kinetycznej krwi, po czym w rozkurczu
stopniowo oddaje t¢ energie do krwiobiegu (ryc. 7).
Cykliczne odksztalcanie $cian aorty powoduje réw-
noczesng zmian¢ chwilowego oporu naczyniowego,
a SciSlej— impedancji naczyniowej (poniewaz przekrdj

naczynia cyklicznie si¢ zmienia, a R ~ %), 1 zmniej-
’

sza wahania ci$nienia w ukladzie t¢tniczym. Mimo ze
wyrzut krwi z serca ma charakter przerywany, to znacz-
na podatnos¢ Scian duzych pni tetniczych sprawia, ze
przeplyw krwi z aorty do naczyn obwodowych odbywa
sic w sposob ciagly, za$ przyrost objetosci krwi w aorcie
wywoluje niewspotmiernie male zmiany cisnienia tet-
niczego. O podatnosci naczyn decyduje ich budowa
morfologiczna (zawarto$¢ widkien sprezystych) i ich
stan czynnosciowy. Obkurczenie migSniowki gladkiej
naczyn wywoluje zmniejszenie ich podatnosci. Sposdb,
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Rycina 7. Podatno$¢ aorty jako wiasciwo$¢ pozwalajgca na akumulacje energii w jej Scianie
Figure 7. Aortal compliance as a physical property underlying energy preservation within the aorta wall

w jaki sprezystos¢ Sciany naczynia wplywa na dynami-
ke zmian ci$nienia tetniczego 1 przeplyw cieczy, zobra-
zowano na przykladzie modelu naczyniowego (ryc. 8).

Podjete préby iloSciowego okreSlenia relacji mie-
dzy ci$nieniem tetniczym a wymiarami naczynia

-

Rycina 8. Wptyw sprezysto$ci na dynamike zmian cisnienia ptynu
w uproszczonym modelu fozyska naczyniowego. Opis uktadu:

1. strzykawka jako zbiornik ptynu i pompa; 2. sztywna, rozgatezio-
na rurka w ksztatcie litery Y; 3. trojnik; 4. cienka igta jako naczynie
oporowe; 5. gumowy balonik o znacznej rozciagliwos$ci zastoso-
wany jako modut elastyczny. Lewa cze$¢ uktadu (a) jest sztywna,
prawa (b) jest podatna na rozcigganie. Nacisnigcie tioka strzykawki
powoduje wyptynigcie ptynu na zewnatrz uktadu. Przy otwartej
jedynie czesci (a) (sztywnej) wyplynigcie konczy sie natychmiast
po zakonczeniu nacisku na ttok. Przy otwartej czesci (b), o duzej
podatnos$ci, wyptyw utrzymuije sie dtugo po zakonczeniu ucisku
ttoka. Zamiana igly na grubsza powoduje zmniejszenie oporu

i przez to skrécenie czasu wyptywu

Figure 8. Effect of volume elasticity on dynamic changes of fluid
pressure in a simplified model of vascular bed. Elements of the
model: 1. syringe as a fluid reservoir and a pump if necessary;

2. Y-shape pipe; 3. three-way stopcock; 4. narrow needle as

a resistant vessel; 5. high extensibility latex baloon employed

as elastic modulus. The left part of the setup (a) is rigid, the right
one (b) is compliant. Pressing down onto the piston results in
outward fluid efflux. When part (a) (rigid) is operative the out-
flow terminates immediately after releasing of the piston. In case
of part (b) (compliant) to be opened, the outflow keeps going for
a long time after releasing the piston. Replacement of the needle
with a wider one (reduction of resistance) results in shorter dura-
tion of the outflow

www.nt.viamedica.pl

71



nadcisnienie tetnicze rok 2004, tom 8, nr 1

72

krwionos$nego wykazaly, ze zaleznos¢ ta ma charakter
nieliniowy. Zaproponowano wiele postaci funkeji [12,
32, 39-41], w tym zalezno$¢ logarytmiczng 1 wyklad-
niczg, ale zaden z opracowanych algorytméw mate-
matycznych nie zostal powszechnie zaakceptowany.

Zgodnie z zachowaniem przeplywu wody w mode-
lu naczyniowym (ryc. 8), usztywnienie Scian aorty
1 zmniejszenie jej podatnosci wigza si¢ ze wzrostem
SBP oraz zwigkszong dynamiky spadku cisnienia tet-
niczego podczas rozkurczu. Przy znacznym zwicksze-
niu napiecia mig$niowki gladkiej, na przyktad w nad-
czynnosci tarczycy, zdolno$¢ do przechowywania ener-
gii kinetycznej krwi przez Sciang aorty jest na tyle upo-
Sledzona, ze DBP moze si¢ zblizy¢ nawet do poziomu
zerowego. Biorgc pod uwage fakt, ze przy przecigtnej
czestoSci skurczéw serca (70 uderzen/min), faza roz-
kurczu trwa ponad 2-krotnie dluzej niz skurcz komor,
MAP w aorcie jest w wigkszym stopniu uzaleznione od
dynamiki spadku ci$nienia podczas rozkurczu niz od
maksymalnego ciSnienia tetniczego wytworzonego
w aorcie przez krew wyrzucang z lewej komory serca.
Dlatego bezpoSrednim efektem usztywnienia Sciany
aorty jest obnizenie MAP. Najskuteczniejszym mecha-
nizmem wyréwnawczym jest w takim przypadku przy-
spieszenie rytmu serca, poniewaz powoduje to skroce-
nie okresu spadku ci$nienia w ukladzie tetniczym.

Czynniki warunkujgce podatnosé
naczynia

Czynnikiem ograniczajacym podatno$é naczynia
jest napigcie jego Sciany. Jezeli na Scian¢ naczynia
znajdujacego si¢ w stanie rownowagi od wewngtrz
dziala sila, to zgodnie z prawem zdefiniowanym
przez francuskiego badacza Laplace’a, powstaje
w tej Scianie napigcie sprezyste — T, ktore rowno-
wazy rozciggajace dzialanie ci$nienia (P; sila, dzia-
tajac na powierzchnig Sciany naczyniowej, wywiera
ci$nienie). Napigcie to jest wprost proporcjonalne do
ci$nienia statycznego (P) 1 promienia naczynia (r):

T=P-r

1 wyraza sil¢ ukierunkowang prostopadle wzgledem
ci$nienia transmuralnego, przypadajaca na jednost-
ke dlugosci $ciany naczynia. Sila ta, dzialajgc row-
nolegle do dlugiej osi naczynia, prowadzi do rozcia-
gnigcia Sciany naczynia i do poszerzenia jego $wia-
tta. Uwzgledniajac, ze oprécz wymiaru liniowego
Sciana naczyniowa ma takze okreS§long grubosé,
warto$¢ napigcia nalezy odnies¢ do przekroju po-
przecznego Sciany, co daje naprezenie (0), zgodnie
ze wzorem:

;
o~P- Z

gdzie r jest promieniem naczynia, a / wyraza gru-
bos¢ Sciany naczynia.

W ukladzie naczyniowym najwigksze naprezenie
§clany naczyniowej wystepuje w aorcie, rownowazac
wysokie ci$nienie transmuralne. Wraz ze zmniejsza-
niem Srednicy kolejnych galezi naczyniowych na-
prezenie Sciany stopniowo si¢ redukuje. W naczy-
niach wlosowatych o $rednicy 3000 razy mniejszej
od przekroju aorty 1 ciSnieniu t¢tniczym ponad
3-krotnie nizszym niz MAP w aorcie napre¢zenie
Scian jest ponad 10 000 razy mniejsze niz w aorcie.
Kazde zwigkszenie przekroju tetnicy lub komory ser-
ca wymaga zwickszenia napigcia sprezystego Sciany
dla przeciwdzialania sifom rozciggajacym, co wigze
si¢ ze zmniejszeniem podatnosci, a w konsekwencji
ze zwigkszeniem wydatku energetycznego mig$nia
sercowego. Badania kliniczne ujawnily, ze u pacjen-
tow z podwyzszonym ci$nieniem tetniczym w du-
zych pniach tetniczych stwierdza si¢ zazwyczaj sto-
sunkowo szerokie $wiatlo, co potwierdza hipoteze,
ze poszerzenie duzych naczyn tetniczych moze, nie-
zaleznie od innych czynnikow, sprzyjaé rozwojowi
nadci$nienia tetniczego [31, 42].

Oprocz naprezenia, pojeciem, ktére charakteryzu-
je wlasciwosci sprezyste, jest odksztalcenie. Napreze-
nie wyraza silg, z jaka elementy tworzgce strukture sg
od siebie oddzielane, za$ odksztalcenie — odleglosc,
na jaka oddalily si¢ od siebie. Materialy, ktére ule-
gaja odwracalnemu odksztalceniu w sposéb propor-
cjonalny do naprezenia okresla si¢ jako idealnie spre-
zyste, a zalezno$¢ migdzy odksztalceniem, a napre-
zeniem okresla prawo Hooke’a (ryc. 9) [42, 43]. Ich
wlaSciwosci sprezyste wyraza modul Younga (F),
ktory odpowiada nachyleniu prostej charakteryzuja-
cej zalezno$¢ migdzy odksztalceniem wzglednym

(Al/l;) a naprezeniem (0) (ryc.9):

_ Al
o=E l,

gdzie [, jest poczgtkowym wymiarem liniowym ma-
teriatu, za§ Al oznacza przyrost dtugosci po jego od-
ksztalceniu. Dla kazdego materiatu sprezystego ist-
nieje graniczna wielko$¢ naprezenia, po przekro-
czeniu ktérej prawo Hooke’a przestaje obowigzywaé
1 dochodzi do nieodwracalnych zmian struktural-
nych, a w konsekwencji do jego rozerwania.
Poszczegdlne elementy strukturalne $ciany naczy-
niowej cechuja odmienne wlasciwosci sprezyste. Ela-
styna, tworzgca blaszkowate mikrostruktury wiokni-
ste, ma wlaSciwoSci materiatu sprezystego, ogélnie

www.nt.viamedica.pl



Tomasz H. Wierzba i wsp. Prawa fizyczne w odniesieniu do ci$nienia tetniczego

Starzenie, Sciana

A Kolagen nadcinienie naczynia
) . tetnicze Mﬂwidlowa
QC) "‘ o
N
> s N\
5 ,
©
=

Mstyﬂa

Odksztatcenie g

Rycina 9. Wytrzymato$¢ na rozcigganie i wiasciwosci sprezyste
elastyny i kolagenu oraz $ciany naczyniowej. ,Iskierki” na rycinie
oznaczajq takie rozciagniecie, przy ktérym dochodzi do rozerwania
struktury. W przygotowaniu ryciny wykorzystano opracowania
Turskiego [43, 44]

Figure 9. Tensile strength and elastic properties of elastin, colla-
gen, and arterial wall (tensile stress as a function of transverse
strain). Sparkles indicate critical stretching for structure disruption.
Plots from the right: dashed line-elastin, solid thick line-normal
arterial wall, leftward shifted solid line represents arterial wall af-
fected by aging, or hypertension. The right dotted plot — collagen.
The figure implemented the original concepts of Turski [43, 44]

przypominajace gumg. Przy niewielkim lub umiar-
kowanym odksztalceniu naprezenie jej widkien pra-
wie si¢ nie zmienia, narastajac zgodnie z prawem
Hooke’a, dopiero gdy zadziala stosunkowo znaczna
sifa (ryc. 9). Elastyna uchodzi za jeden najtrwalszych
1 najbardziej neutralnych materialow biologicznych.
Raz zsyntetyzowana — przed urodzeniem lub
wkrotce po nim — przez dziesigtki lat nie ulega
przeksztalceniom chemicznym. Z czasem jednak
podlega dekompozycji strukturalnej, poniewaz wy-
trzymalos¢ jej widkien na rozciaganie jest ograni-
czona [45]. Przy przecigzeniu dochodzi do ich frag-
mentacji. W matrycy elastynowej sa zawieszone spre-
zyste nici kolagenowe. Widkna kolagenowe s3 sto-
sunkowo sztywne 1 wytrzymale, zmieniajg swoj wy-
miar pod wplywem znacznych naprezen. Wraz
z mie$nidowka gladk petnig funkeje ochronng w sto-
sunku do elastyny, przejmujac znaczng cz¢s$¢ du-
zych obcigzen [46], do czego dostosowana jest orien-
tacja przestrzenna widkien kolagenowych w prze-
strzeni pozakomorkowej. W drobnych tetnicach méz-
gowych, w ktorych wystepuje niewiele widkien kola-
genowych i komérek migSniowych, widkna elasty-
nowe latwo moga ulega¢ trwalemu rozciggnieciu
1 postrzepieniu. Sprzyja to powstawaniu tetniakéw
oraz ich p¢kaniu [47]. Wi6kna kolagenowe, otacza-
jac w sposdb zwarty migSniowke gladks, przejmuja
znaczng cze$¢ wytworzonego przez nie napigcia
czynnego. Migénidowka gladka naczyn ma tak zwane

wlasciwosci lepkoelastyczne (wiskoelastyczne) — przy
malych silach rozciggajacych zachowuje si¢ jak guma
do zucia — przy stalym niewielkim napre¢zeniu do-
chodzi do jej plastycznego rozciagniecia, za$ przy
znacznym obcigzeniu przez swoje wlasciwosci spre-
zyste przypomina sztywng sprezyng. Podczas rozcia-
gania mig$nia wystepuje zjawisko histerezy — przy
takim samym obcigzeniu migsien jest bardziej sztyw-
ny podczas jego rozciggania niz podczas powrotu do
wymiaru poczatkowego. Podczas skurczu migsniéw-
ki gladkiej naczyn, szczegolnie tetniczek oporowych,
wldkna kolagenowe przejmujg znaczna cz¢s¢ napre-
zenia od bardziej rozciagliwych wldkien elastyno-
wych, przez co dochodzi do usztywnienia Sciany tet-
nicy [31, 48]. Na poczatku XIX stulecia Poisson wy-
wnioskowal, ze jezeli na material dziata ukierunko-
wana sila, to wéwczas dochodzi do jego odksztalce-
nia nie tylko w kierunku zgodnym z dzialaniem sily,
ale w innych kierunkach, zaleznie od rozkladu na-
prezef i wlasciwosci fizycznych materiatu. W kazdej
Scianie naczynia mozna wyodrebni¢ dwie podstawo-
we plaszczyzny 1 odpowiadajace im powierzchnie:
réwnolegly 1 prostopadly do osi dlugiej. Odpowied-
nio mozna tez wyodrebni¢ dwa naprezenia: osiowe
(0,) 1 poprzeczne (0,). Ich warto§¢ okresla zaleznos¢:

sita
o= . .
powierzchnia

stad tez naprezenie poprzeczne wyraza wzor:

—p.L
o,=P ’

za$ naprezenie osiowe:

Badania autopsyjne prowadzone przez Roacha
1 Burtona [49] wskazujg na ogromng wytrzymalos¢
na rozcigganie niezmienionych duzych i $rednich
naczyh tetniczych, dowodzac, ze ich rozerwanie
w prawidlowych warunkach w zasadzie jest niepraw-
dopodobne. Przykiadowo, podwyzszanie ciSnienia
wewngtrznaczyniowego podczas do$wiadczen do
900 mm Hg nie powodowalo peknigcia testowanych
tetnic. Wzajemne relacje migdzy ciSnieniem trans-
muralnym a napi¢ciem czynnym mi¢$niowki glad-
kiej maja odmienne implikacje w naczyniach mikro-
krazenia. W 1951 roku Burton [50] sformulowat
koncepcje o zapadaniu si¢ drobnych naczyn, prowa-
dzacym do zahamowania przeptywu krwi, pod wply-
wem obnizenia ci$nienia t¢tniczego przeplywajace;
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Rycina 10. Drozno$¢ naczynia i $rednica jego $wiatta jako wypadkowa ci$nienia tetniczego hydrostatycznego i naprezenia $ciany naczy-
nia. Jasne strzatki odpowiadajg wektorowi ci$nienia statycznego, czarne strzatki reprezentujg sity napigcia $ciany naczynia. A. Szerokie
$wiatto naczynia: ci$nienie hydrostatyczne dominuje nad napigciem $ciany naczynia; warianty B i C: obnizenie ci$nienia tetniczego
hydrostatycznego (B) lub zwigkszenie napigcia $ciany naczynia (C) powodujg zwezenie jego $wiatta, z mozliwoscia jego catkowitego
zamknigcia. W tetniczkach oporowych, gdzie stosunek grubosci $ciany naczynia jego przekroju jest najwigkszy, stosunkowo niewielkie
zmiany napigcia mie$niéwki naczyniowej moga spowodowac¢ zamknigcie naczynia lub jego powtérne udroznienie

Figure 10. Patency of the vessel and the diameter of its lumen as a resultant of static blood pressure and strain of the arterial wall. The
bright arrows represent vector of hydrostatic pressure, the black ones denote forces of the vessel wall tension. Upper panel (A): wide
vessel lumen, hydrostatic pressure is predominant against the vessel wall tension. In panels (B) and (C): decrease of hydrostatic pressu-
re (B), or increase of the vascular wall tension (C) results in narrowing of its lumen, up to its complete closing. In resistant arterioles,
wherein the ratio of the vessel wall thickness to its diameter is the highest, relatively small changes of the vascular wall tension may
evoke vascular collapse, or its reopening

krwi ponizej pewnej wartosci, ktorg nastgpnie naz- W standardowych warunkach, podczas perfuzji na-
wano krytycznym ci$nieniem zamknigcia. Do zam- czynia, ci$nienie transmuralne jest townowazone przez
knigcia naczynia dochodzi w przypadku, gdy napie- bierne napiecie jego $ciany, zalezne od jej wlasciwosci
cie rozwijane przez jego Sciang jest wyzsze niz sila sprezystych. Dodatkowe obkurczenie mig$niowki glad-
rozpre¢zajaca naczynie od wewngtrz, reprezentowana kiej przez czynniki neurogenne, humoralne lub meta-
przez ci$nienie statyczne (ryc. 10). boliczne zaburza t¢ rownowage, dokladajac do napie-
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cia sprezystego element (komponent) czynnosciowy. Je-
zeli zwigkszone w ten sposdb catkowite napiecie Sciany
naczyniowej (bierne + czynne), skierowane dosrodko-
wo, zaczyna przewazac nad ciSnieniem transmuralnym,
wowczas dochodzi do zmniejszenia przekroju naczy-
nia, az do ustalenia si¢ nowego poziomu réwnowagi
czynnosciowej. W naczyniach bogato umi¢$nionych,
o stosunkowo istotnej grubosci Sciany w stosunku do ich
Srednicy, zwigkszenie napiecia czynnego mig$nidowki
tatwo prowadzi do calkowitego zamknigcia naczynia.
Dzieje si¢ tak zwlaszcza bezposrednio przed ukladem
wlodniczkowym, w arteriolach, ktore de facto pelnig
funkcje zwieraczy przedwlosniczkowych [24, 51, 52].
Do zamknigcia naczynia nie dochodzi natychmiast po
osiagnieciu krytycznych wartosci ci$nienia $rédnaczy-
niowego. Znaczna podatno$¢ lozyska tetniczego spra-
wia, ze w modelach doswiadczalnych do zapadnigcia
Scian naczynia dochodzilo przecigtnie po uplywie od
0,3 do ponad 3 seckund [24, 53, 54] od podwigzania
naczynia poprzedzajacego, a czynniki metaboliczne
mog3 ten okres wydtuzy¢ nawet do 10 s [55]. Zatrzy-
manie doplywu krwi do tkanek wskutek wzrostu napig-
cia czynnego, lub jego wznowienie przy przewadze cis-
nienia $rddnaczyniowego, ma istotne znaczenie jako
kluczowy element regulacji krazenia miejscowego 1 ogol-
nego. Przy zahamowaniu aktywnosci widkien wspol-
czulnych krytyczne ci$nienie zamkniecia jest niskie,
moze si¢ obnizy¢ do 5 mm Hg, czyli do poziomu znacz-
nie nizszego od Srednich wartosci ci$nienia wystepuja-
cych w ukladzie tgtniczym, co sprawia, ze naczynia te
sg stale drozne [56]. Odmiennie, podczas pobudzenia
uktadu wspélczulnego ciSnienie $rédnaczyniowe cza-
sami musi przekroczy¢ 100 mm Hg, aby zréwnowazy¢
napigcie czynne mig$niowki 1 wymusi¢ przeplyw krwi.
Tak wysokie ci$nienie tetnicze jest praktycznie nieosig-
galne, lub trudno osiggalne w drobnych tetniczkach na-
rzadow 1 tkanek obwodowych, takich jak: skora, tkanka
tluszczowa, migSnie szkieletowe, mig$niowka przewo-
du pokarmowego, watroba 1 prowadzi do drastycznego
ograniczenia doptywu krwi. W nastepstwie dochodzi do
zmniejszenia pojemnoscl fozyska tetniczego 1 do tak
zwanej centralizacji krazenia. W ten sposob mechani-
zmy regulujgce krytyczne ci$nienie zamknigcia umozli-
wiajg utrzymanie cigglego przeplywu krwi przez narza-
dy niezb¢dne do zycia — serce, mozg, nerki — w sytu-
acjach krytycznych dla organizmu, takich jak: znaczne
odwodnienie, utrata krwi czy ostra niewydolnos¢ lewej
komory serca.

Implikacje falowego przeptywu krwi

Wyrzut krwi z lewej komory serca powoduje po-
wstawanie fali tetna, pobudzajac Sciang aorty do ryt-

micznych drgan, rozprzestrzeniajgcych sie w kierunku
obwodowym. Potocznie tetno utozsamia si¢ z prze-
plywem krwi. Paradoksalnie sg to zjawiska zasadni-
czo od siebie odmienne. Wyrzut krwi z serca wywo-
luje fale uderzeniows, ktorej sposob powstawania
1 propagacji przypomina fale wzbudzona w stojacej
wodzie po wrzuceniu kamienia. Nie dochodzi w tym
przypadku do liniowego przemieszczenia wody, ale
jedynie do jej cyklicznych ruchéw w plaszczyZnie
pionowej. Fala tetna polega na przemieszczeniu
energii sprezystosci Sciany naczynia, za§ wraz ze
strumieniem krwi jest przenoszona masa. Fala t¢tna
moze si¢ rozprzestrzenia¢ w kierunku przeciwnym
do ruchu strumienia krwi, co ma miejsce przy zala-
maniach tozyska naczyniowego po jej odbiciu. Roz-
ciggniecie Sciany naczynia i zmiana jego przekroju
(czyli: fala lub tetno objetoSciowe) wywoluje réwno-
cze$nie zmiang ciSnienia (fala lub tetno ci$nienio-
we), ktére przemieszcza si¢ wielokrotnie szybciej niz
krew (fala przeplywu zwana tez niekiedy tetnem
przeplywowym). Szybkos¢ fali tetna w spoczynku
w duzych tetnicach wynosi przecigtnie 0,5-2 m/s,
przyspieszajac do 10 m/s podczas wysitku 1 osiagajac
w malych tetniczkach nawet 40 m/s [31, 56], pod-
czas gdy szczytowy przeplyw krwi, ktéra najszybciej
plynie w aorcie, nie przekracza 1,5 m/s, za$ Sredni
przeplyw jest mniejszy niz 50 cm/s. Fizjologiczne
znaczenie cyklicznej zmiennosci przekroju fozyska
naczyniowego jest przedmiotem licznych spekulacji
1 dociekan badawczych. Opisano, ze pulsacyjny cha-
rakter zjawisk naczynioruchowych przyczynia si¢ do
ograniczenia wydatku energetycznego potrzebnego
do przemieszczenia krwi z serca do tkanek obwodo-
wych [57], zwigksza dynamike reakeji tozyska naczy-
niowego w odpowiedzi na bodZce metaboliczne [57],
przeciwdziala ograniczeniu przeplywu wywotanemu
przez reakcje miogenng drobnych tetniczek na
wzrost ciSnienia tgtniczego [58, 59] oraz zwigksza
efektywnos¢ termoregulacji [60]. Szybkos¢ fali tetna
zalezy od sztywnosci Sciany tetnicy 1 bezwladnosci
krwi. W przyblizeniu mozna j3 wyliczyé ze wzoru
Moensa-Kortewega:

o +[EE
2rp

gdzie E okresla modul sprezystosci Younga, 7 1 /4
odpowiadaja promieniowi wewng¢trznemu naczynia
1 grubosci jego Sciany, za$ p oznacza gesto$¢ krwi.
Wraz ze zwigkszaniem si¢ odleglosci od serca,
sprezysto$¢ naczyf jest coraz mniejsza, w zwigzku
z czym wzrasta szybkoS¢ fali tetna. Jedna z przyczyn
tego zjawiska jest zmniejszanie udzialu elastyny
w $cianie obwodowych odcinkéw tetnic, na rzecz sto-
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sunkowo sztywnych wiokien kolagenowych. W na-
czyniach oporowych, ktérych podatnosé jest bardzo
mala, tetno ulega wyttumieniu 1 stopniowo zanika,
dlatego tez do naczyfn wlosniczkowych dociera nie-
mal jednolita fala ciSnieniowa. Przy rozkurczeniu
mi¢dniéwki drobnych tetniczek 1 obnizeniu oporu
obwodowego, cz¢sciowo sttumiona fala t¢tna moze
dotrze¢ do naczyn wlosowatych, co uwidacznia si¢
w postaci tetna wlosniczkowego. Szybkos¢ rozprze-
strzeniania si¢ fali tetna (¢) wykorzystuje si¢ czasami
do obliczenia impedancji naczyniowej (Z), zgodnie
ze wzorem Waterhammera:

Z=cp

gdzie p jest gestoScig krwi.

Postuluje si¢, ze nadmierna szybkos¢ rozprzestrze-
niania si¢ fali tetna moze sprzyjac rozwojowi nadcis-
nienia tetniczego, wywolujac na drodze miogennej ob-
kurczenie mig$nidwki gladkiej tetniczek oporowych.
Jednak wzmozona fala t¢tna prowadzi do ulatwionej
penetracji erytrocytéw do wloSniczek tkankowych,
a w konsekwencji do zwickszonego dostarczania tlenu
do tkanek. To z kolei wyzwala tkankowg odpowiedz
metaboliczng o dzialaniu dwukierunkowym: prowa-
dzaca w sposob, ktorego dokladnie nie poznano, do
zmniejszenia aktywnosci centralnych o$rodkéw pobu-
dzajacych czynnos¢ serca oraz do zmniejszenia gesto-
Sci naczyn tkankowych. Ten ostatni efekt w dluzszym
czasie prowadzi do wzrostu TPR 1 w rezultacie do
utrwalonego wzrostu ci$nienia t¢tniczego [60—64].

Znajac czgstotliwoéé skurczéw serca (v) 1 szyb-
kos¢ fali tetna (¢) mozna obliczy¢ jej dlugosc (1):

C
h=5

Przy Sredniej wartosci ¢ = 3 m/s 1 czgstosci akgji
serca 72 uderzef/min (co dajev = 1,2 Hz) dlugosc fali
tetna wynosi w przyblizeniu 2,5 m, czyli jest znacznie
wicksza niz calkowita dlugos¢ lozyska tetniczego.
Oznacza to, ze w chwili gdy czolo fali tetna dociera do
tetniczek obwodowych jej ogon pozosta]e jeszeze
w sercu. Kazde rozgalezienie naczynia i jego nagle
zwezenie powoduje wytworzenie wtérnych drgan
éciany t@tnicy, ktore interferu'qc zZ falq podstawowg,
zmieniajg jej ksztalt, przyczyma]qc sie do wygladze—
nia krzywe] fah tetna w miarg jej przesuwania si¢ ku
obwodowi. Docierajac do tetniczek oporowych fala
tetna napotyka nagle zwezenie przekroju naczynio-
wego, co sprawia, ze znaczna cz¢$¢ nadchodzacej fali
si¢ odbija, po czym podaza wstecznie w kierunku do-
sercowym [4, 30, 65]. Interferencja fal odbitych z falg

gléwng powoduje wzrost jej amplitudy wraz z przesu-

waniem si¢ ku obwodowi, czego efektem jest wzrost
ci$nienia w tetnicach dystalnych. Rozszerzenie tetni-
czek oporowych zmniejsza fale odbitg, za$ obkurcze-
nie ich mig§niéwki poteguje efekt fali odbitej. Znaczna
rozciagliwo$¢ Scian tetnic sprawia, ze w warunkach fi-
zjologicznych w spoczynku czolo fali odbitej od tetni-
czek mikrokrgzenia osigga poczatkowy odcinek fuku
aorty na wezesnym etapie rozkurczu komor serca, kie-
dy wyrzut krwi juz si¢ zakonczyl (ryc. 11).
Zmnicjszenie podatnosci tetnic, na przyklad
wskutek zwigkszenia napigcia czynnego mig$niéwki
gladkiej, powoduje wzrost predkosci fali tgtna, w re-
zultacie czego fala tetna odbita od tetniczek mikro-
krazenia dociera do serca jeszcze podczas wyrzutu
krwi, przyczyniajgc si¢ do wzrostu SBP w aorcie oraz
do zwigkszenia pracy 1 wydatku energetycznego ser-
ca [66]. Badania do$wiadczalne wykazujg, ze pod-
czas wyrzutu krwi z serca podatno$¢ Scian aorty ule-
ga cyklicznym zmianom, ktére sa sprzezone z réw-
noleglymi zmianami napr¢zenia Sciany lewej komo-
ry serca [59, 67]. Sprze¢zenie to pozwala na znaczng
redukcje kosztow energetycznych wyrzutu krwi
z serca. Przyspieszenie 1 zwickszenie fali powrotnej
tetna prowadzi do rozsynchronizowania mechanicz-
nej czynnosci serca z wlasciwoSciami sprezystymi
aorty. W efekcie dochodzi do znacznie wigkszego
wzrostu zuzycia tlenu przez serce, niz wynikaloby to
jedynie z podwyzszenia ci$nienia t¢tniczego w lewej
komorze serca podczas izowolumetrycznej fazy
skurczu. Warto zwrdci¢ uwage na fake, ze efeke cal-
kowitego rozkojarzenia wlasciwosci mechanicznych
lewej komory serca ze zmianami sprezystoSci aorty
w stosunkowo krétkim czasie udalo si¢ wywolaé
u krolikdéw poddanych diecie miazdzycogennej o du-
zej zawartosci cholesterolu [59]. Wyniki wieloosrod-
kowych préb klinicznych, a takze badan ekspery-
mentalnych wykazaly, ze zwigkszona dynamika fali
tetna jest niezaleznym od SBP 1 DBP czynnikiem
ryzyka, o istotnym znaczeniu rokowniczym [68-70].
Prace eksperymentalne wykazuja, ze ksztalt fali tet-
na, a zwlaszcza dynamika narastania fali tgtna, wy-
wierajg istotny wplyw na czynnos¢ $rédblonka na-
czyniowego — uwalnianie prostacykliny wzrasta
przy zwickszeniu dynamiki fali tetna [35]. Przebieg
fali tetna ma najpewniej znaczgce implikacje regula-
cyjne — wykazano, ze cykliczne zmiany rytmu serca
zachodzgce podczas poglebionego oddychania wy-
stepuja wtornie w stosunku do zmian ksztaltu fali
tetna. W poSredni sposéb moze to wskazywaé, ze
dynamika fali tetna wplywa na aktywno$¢ aferent-
nych drég odruchéw sercowo-naczyniowych [71].
Wryniki badan, w ktérych starano si¢ powigzac prze-
bieg fali t¢tna u mlodych ochotnikéw z ich zdolno-
Scia intelektualng, badang za pomocg kwestionariu-
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Pézny wyrzut (Late ejection) Arteriogram

Rycina 11. Przebieg fali tetna w uktadzie tetniczym i powstawanie fali zwrotnej tetna. A. Prawidtowa $ciana duzych tetnic o znacznej
podatnosci. Pod koniec wyrzutu krwi z komory fala tetna odbita od dystalnych naczyn oporowych nie napotyka fali objetosciowej krwi;
B. Zmniejszona podatnos$¢ duzych tetnic powoduije, ze fala tetna rozprzestrzenia sie szybciej. Fala odbita szybko wraca w kierunku serca
i przed zakoniczeniem wyrzutu krwi do aorty interferuje z falg objetosciowa, powodujac dodatkowe obcigzenie nastepcze lewej komory

serca i wzrost ci$nienia tetniczego

Figure 11. Pulse wave propagation in arterial system and generation of early return of wave reflection. A. High compliance, normal
vascular wall of the major arteries. Pulse wave reflected from distal resistant vessels does not meet the volume wave of blood by the
end of ejection period; B. Reduced compliance of major arteries causes pulse wave velocity going on faster. Pulse wave is reflected fa-
ster, quickly moves back towards heart, and interferes with the volume wave causing increase in blood pressure and additional afterload

of the left ventricle

sza, sugeruja, ze wysoka sprawnos¢ intelektualna ko-
reluje ze stosunkowo duza dynamikg fali tetna [72].
W badaniach przeprowadzanych w ostatniej deka-
dzie ujawniono, ze rézne grupy lekéw hipotensyj-
nych, jak tez rézne preparaty nalezace do grupy le-
kéw o zblizonym mechanizmie dzialania, wywoluja,
przy podobnej sile dzialania hipotensyjnego, od-
mienny wplyw na charakterystyke fali tetna [73-75].
Wykazano, ze inhibitory konwertazy angiotensyny
1 w znacznej mierze nitraty zwickszaja podatno$é
niemal calego lozyska tetniczego, co prowadzi do
zwolnienia szybkosci fali tetna i do zmniejszenia
efektu fali odbitej [76, 77]. Taki profil dzialania he-
modynamicznego sprzyja zmniejszeniu obcigzenia
nastgpczego serca 1 moze tlumaczyc¢ regresje przero-
stu lewej komory serca pod wplywem terapii. Z kolei
diuretyki tiazydowe nie tylko nie thlumig zjawiska fali
odbitej, ale sprzyjaja przyspieszeniu fali tetna. Dla-
tego przy stosowaniu lekéw tej grupy korzystny efekt
hipotensyjny moze tylko w niewielkim stopniu wspdt-

istnie¢ z dzialaniem kardioprotekcyjnym lub dziata-
nie to moze w ogdle nie wystepowaé. Doniesienia
o korzystnym wplywie antagonistow wapnia, a- 1 ff-ad-
renolitykdéw, a takze antagonistéw receptora angioten-
syny AT-1 na przebieg fali tetna nie sa w pelni jedno-
znaczne i wydaje si¢, ze dotychczasowe wyniki prob
klinicznych mogly w znacznym stopniu zaleze¢ od
wyboru preparatu oraz doboru pacjentéw [78-83].
Nalezy podkresli¢, ze przy tradycyjnym pomiarze cis-
nienia tgtniczego zwigkszenie obciazenia nastgpcze-
go serca wskutek fali odbitej tetna jest praktycznie
niemozliwe do wykrycia, poniewaz w tetnicy ramie-
niowej fala zwrotna tetna napotyka czolo fali obje-
toSciowej krwi w pozniejszym okresie cyklu serca
1 nie osigga tak znacznej amplitudy jak w aorcie.
W zwiazku z tym istniejg racjonalne przestanki, aby
ocena efektéw hemodynamicznych zaleznych od fali
tetna stala si¢ rutynowa praktyka w nowoczesnej
strategii diagnostycznej nadci$nienia tetniczego, jak
rowniez w postgpowaniu terapeutycznym.
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Streszczenie
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sie charakterystyki uktadu krgzenia i ci$nienia t¢tni-
czego. Autorzy skoncentrowali si¢ na zagadnieniach
zwigzanych z dynamikg krazenia krwi, w tym na
zjawiskach zachodzacych przy tradycyjnym pomia-
rze ciS$nienia tetniczego. Pojecia impedancji naczy-
niowej, podatno$ci naczyi oraz pulsacyjnego prze-
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a takze jako wykladniki o znaczeniu rokowniczym.
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