
443www.nt.viamedica.pl

PRACA ORYGINALNAMirosław Nęcki, Barbara Gryglewska, Barbara Wizner,
Jerzy Gąsowski, Tomasz Grodzicki

Katedra Chorób Wewnętrznych i Gerontologii Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellońskiego w Krakowie

Zmiany czynnościowe w mikrokrążeniu
w pierwotnym nadciśnieniu tętniczym
Functional changes of microcirculation in essential arterial hypertension

Summary
Background The aim of the study was to assess functional
changes in microcirculation in primary hypertension and
their dependence on blood pressure values.
Materials and methods We enrolled 90 subjects under 50
years of age: 30 healthy persons, 30 patients with newly diag-
nosed hypertension and 30 — with untreated chronic hyper-
tension, which lasted for at least for 5 years. Rest flow in
microcirculation in basal condition and hyperemic reaction
after 3 minutes ischaemia at base temperature and at tem-
perature of 44°C were assessed based on laser Doppler
flowmetry Periflux 5000 (Perimed, Sweden). Blood pressure
measurements were obtained during 24-hour ambulatory
monitoring procedure (SpaceLabs 90 207). Studied param-
eters of microcirculation and age, body mass index, waist to
hip ratio, mean 24-hour systolic and diastolic blood pressures
were analyzed with aspect of correlation and regression model.
Results Mean and maximal post-occlusive flow at base tem-
perature was higher in hypertensives than normotensive con-
trols. Time to reach maximal post-occlusive flow at tem-
perature of 44°C was significantly elongated in hypertensives
than healthy subjects. Values of post-occlusive blood flow
parameters were mainly related to blood pressure variability.
In multi-factors analysis the age, abdominal obesity, mean
systolic and diastolic 24-hour pressures significantly influ-
enced the function of microcirculation.
Conclusions Post-ischaemic reaction of skin microcir-
culation was altered in young hypertensives with longer
time needed to get higher values of flow than controls.
Flow changes were related to the values and variability
of blood pressure.
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Wstęp
Wzrost ciśnienia tętniczego może zależeć zarów-

no od zwiększenia objętości minutowej serca, jak
i oporu obwodowego. W przeciwieństwie do dużych
naczyń typu przewodowego, w których opór jest nie-
znaczny, zmiany w naczyniach włosowatych o śred-
nicy 10–300 mikrometrów mogą mieć ogromne zna-
czenie w kształtowaniu profilu ciśnienia i oporu ob-
wodowego, co może się stać zarówno przyczyną nad-
ciśnienia, jak i czynnikiem je utrwalającym [1–6].

Za wzrost oporu w mikrokrążeniu mogą być odpo-
wiedzialne: wymiar poprzeczny naczyń, stosunek gru-
bości ściany do średnicy światła naczynia oraz redukcja
ogólnej liczby naczyń [2, 3, 6–8]. W dotychczasowych
badaniach charakteryzujących budowę i funkcję wyka-
zywano: nadmierną wazokonstrykcję lub upośledze-
nie rozszerzania naczyń, zmniejszanie się średnicy tęt-
niczek oraz zwiększanie stosunku grubości błony środ-
kowej do światła małych naczyń i przerzedzenie mi-
krokrążenia, co stanowi odpowiedź na nadmierne
zwiększenie przepływów naczyniowych we wczesnych
stadiach nadciśnienia tętniczego [1, 4–6, 8–15]. W ba-
daniach własnych u osób bez nadciśnienia, ale z wyż-
szymi wartościami ciśnienia tętniczego autorzy reje-
strowali wyższe wartości przepływu w obszarze mi-
krokrążenia skórnego po okluzji w temperaturze pod-
stawowej, jak i w temperaturze 44°C [16].

Wyniki dotychczasowych badań na modelach zwie-
rzęcych, jak i w przypadkach nadciśnienia pierwotne-Praca finansowana z grantu KBN nr 4PO5B 123 19
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go i wtórnego u ludzi nie wskazywały jednoznacznie,
co decyduje o zachowaniu mikrokrążenia i w którym
momencie rozwoju nadciśnienia tętniczego pojawiają
się zmiany w tym obszarze układu krążenia [1, 4–6,
8–15]. Niewiele badań szacowało wpływ wysokości
ciśnienia na nadciśnieniowe zmiany w zakresie mi-
krokrążenia u ludzi [12]. Dlatego celem niniejszego
badania była ocena wpływu nadciśnienia tętniczego
na stan czynnościowy mikrokrążenia oraz ustalenie
relacji między funkcją naczyń mikrokrążenia a wyso-
kością i zmiennością ciśnienia tętniczego.

Materiał i metody
Pracę wykonano w ramach programu finansowane-

go przez Komitet Badań Naukowych (4PO5B 123 19).
Do badania kwalifikowano osoby zdrowe z ujem-
nym wywiadem rodzinnym w kierunku nadciśnienia
tętniczego (grupa 0), pacjentów z nowo rozpozna-
nym nadciśnieniem tętniczym (grupa I) oraz chorych
z nadciśnieniem tętniczym w wywiadzie, co najmniej
od 5 lat, leczonych nieregularnie i w chwili badania
nieprzyjmujących leków hipotensyjnych (grupa II).
U badanych z nadciśnieniem wykluczono wtórny
charakter zaburzeń.

U każdego z badanych wykonywano pomiary an-
tropometryczne: wskaźnik masy ciała (BMI, body mass
index) oraz wskaźnik talia/biodra (WHR, waist to hip
ratio), określano wartości ciśnienia tętniczego za po-
mocą 24-godzinnego monitorowania (ABPM, ambu-
latory blood pressure monitoring), a także rejestrowano
przepływy w obszarze mikrokrążenia przy użyciu la-
serowego przepływomierza dopplerowskiego.

Pomiarów w ABPM dokonywano przy użyciu
aparatu SpaceLabs 90207, co 15 minut w ciągu dnia
(6.00–22.00) i co 30 minut w ciągu nocy (22.00–6.00).
Na podstawie wykonanych zapisów oceniano śred-
nie wartości ciśnienia skurczowego i rozkurczowego
z całej doby, z dnia i z nocy. Za miarę zmienności
ciśnienia tętniczego przyjęto odchylenie standardo-
we (SD, standard deviation) dla wartości ciśnienia
tętniczego z wymienionych przedziałów czasowych.

Przepływ krwi przez mikrokrążenie skórne reje-
strowano przy użyciu laserowego przepływomierza
dopplerowskiego Periflux 5000 (Perimed, Szwecja),
o zweryfikowanej wcześniej powtarzalności [17].
Uzyskiwane wyniki przedstawiano w postaci wykre-
su lub wartości liczbowych, a przepływy wyrażano
w jednostkach arbitralnych (PU, perfusion units)
[18–26]. Badanie przeprowadzano w pomieszczeniu
o temperaturze 21 ± 1°C między godziną 8.00 a 10.30,
po 10-minutowym odpoczynku u osoby w pozycji
leżącej. Następnie mierzono ciśnienie tętnicze me-

todą tradycyjną na prawym ramieniu i umieszczano
sondę skórną na powierzchni dłoniowej prawego
przedramienia w odległości 10 cm od dołu łokciowe-
go. Rejestrowano:
1. 3-minutowy przepływ spoczynkowy, z którego

uzyskiwano następujące pomiary:
— średni przepływ spoczynkowy (rLDF, resting

laser doppler flowmetry),
— maksymalny przepływ w spoczynku (szczyt I),
— minimalny przepływ w spoczynku (min. I);

2. reakcję przekrwienną w temperaturze podstawowej
po 3-minutowej okluzji mankietem sfigmomanome-
tru z wykorzystaniem ciśnienia o 50 mm Hg wyż-
szego niż ciśnienie skurczowe badanego, otrzymując
następujące pomiary:
— średni przepływ po okluzji w temperaturze

podstawowej (pLDF, post-occlusive laser dop-
pler flowmetry),

— maksymalny przepływ po okluzji w tempera-
turze podstawowej (szczyt II),

— nachylenie krzywej odzwierciedlającej narasta-
nie przepływu po okluzji w temperaturze pod-
stawowej (nachylenie II [j./s]),

— czas, po jakim osiągnięto maksymalny przepływ
od momentu zakończenia okluzji (czas II [s]);

3. reakcję przekrwienną po 3-minutowej okluzji po
8-minutowym ogrzaniu badanej okolicy do 44°C
przy użyciu elementu grzewczego wbudowanego
w sondę laserowego przepływomierza dopplerow-
skiego, uzyskując następujące pomiary:
— średni przepływ po okluzji w temperaturze

44°C (pLDFh, post-occlusive laser doppler
flowmetry in high temperature),

— maksymalny przepływ po okluzji w tempera-
turze 44°C (szczyt III),

— nachylenie krzywej odzwierciedlającej narasta-
nie przepływu po okluzji w temperaturze 44°C
(nachylenie III [j./s]),

— czas, po jakim osiągnięto maksymalny prze-
pływ od momentu zakończenia okluzji w tem-
peraturze 44°C (czas III [s]).

Wyliczano też zmiany przepływu po okluzji
w temperaturze podstawowej (zmiana 1–2 [%])
i w temperaturze 44°C (zmiana 1–3 [%]) w stosunku
do przepływu spoczynkowego.

Statystyka
Analizę statystyczną przeprowadzono przy użyciu

oprogramowania STATISTICA 6.0 PL i SAS System.
Zgodność rozkładu analizowanych zmiennych ilościo-
wych z rozkładem normalnym sprawdzono za pomocą
testu Shapiro-Wilka. Dane mierzalne przedstawiono
jako wartość średnią ± SD. Dla oceny różnic w grupach
posłużono się nieparametryczną analizą wariancji: dla
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prób niezależnych zastosowano test ANOVA Kruskala-
Wallisa, dla prób zależnych — test ANOVA Friedmana.

W celu porównania wartości średnich ± SD w dwóch
grupach niezależnych wykorzystano test Manna-Whit-
neya, a w dwóch grupach zależnych — test Wilcoxona.

W celu wyodrębnienia czynników powiązanych
z parametrami przepływu w mikrokrążeniu przepro-
wadzono analizę liniowej regresji krokowej. Jako
zmienne niezależne zastosowano w modelu: wiek,
płeć, WHR, BMI oraz średnie wartości ciśnienia tęt-
niczego skurczowego i rozkurczowego z całej doby
(ABPM). Za zmienne zależne przyjęto parametry
charakteryzujące przepływ krwi w mikrokrążeniu.

W przypadku niespełnienia kryteriów normalno-
ści rozkładu zmienne zależne poddano transforma-
cji logarytmicznej i w tej formie poddano analizie
statystycznej.

Wyniki
Przebadano po 30 osób w każdej grupie. Badane gru-

py różniły się pod względem wieku oraz wartości BMI

i WHR (najmłodsze zdrowe osoby miały także najniż-
sze BMI i WHR) (tab. I). Ponadto, zgodnie z założe-
niami pracy, najwyższe wartości ciśnienia stwierdzano
u chorych z utrwalonym nadciśnieniem (tab. I).

Przepływy spoczynkowe, poza niższymi warto-
ściami szczytowego przepływu w grupie osób zdro-
wych w porównaniu z chorymi z utrwalonym nadciś-
nieniem tętniczym (tab. II), nie różniły się w bada-
nych grupach. Po okluzji w temperaturze podstawo-
wej średni i maksymalny przepływ u osób zdrowych
były wyraźnie niższe niż u chorych z nadciśnieniem.
Po okluzji w temperaturze 44°C u chorych z utrwa-
lonym nadciśnieniem tętniczym czas potrzebny do
osiągnięcia szczytowego przepływu znacznie się wy-
dłużał w porównaniu z osobami zdrowymi.

Oceniane wskaźniki przepływu spoczynkowego
nie korelowały z parametrami ABPM w odróżnieniu
od wskaźników przepływu po okluzji. Parametry
przepływu po okluzji w temperaturze podstawowej
i 44°C najczęściej korelowały z odchyleniem stan-
dardowym poszczególnych wartości ciśnienia tętni-
czego w ABPM (tab. III, ryc. 1). U osób zdrowych
korelacje najczęściej przybierały wartość ujemną, nato-

Tabela I. Charakterystyka demograficzna, antropometryczna badanych oraz wartości
ciśnienia tętniczego w monitorowaniu ambulatoryjnym
Table I. Demographic, anthropometrical data and values of ambulatory blood pressure
monitoring

Parametr Grupa 0 (n = 30) Grupa I (n = 30) Grupa II (n = 30)

Kobiety (n) 21 9 14

Wiek (lata)      26,57 ± 9,52***   37,67 ± 10,74†     46,83 ± 9,98###

BMI [kg/m2]     22,15 ± 2,52***  24,88 ± 2,57   26,26 ± 3,6###

WHR     0,8 ± 0,1**   0,9 ± 0,06       0,91 ± 0,07###

24 SBP [mm Hg]   116,86 ± 7,82***  131,6 ± 11,6†  137,7 ± 6,8###

24 SBP SD  12,19 ± 2,69  13,29 ± 3,65  14,49 ± 3,45

24 DBP [mm Hg]     71,34 ± 6,71***  82,87 ± 9,28    85,67 ± 7,34###

24 DBP SD  10,75 ± 1,74  11,39 ± 2,95  11,38 ± 2,44

Dzień SBP [mm Hg]  118,96 ± 9,22***  134,77 ± 12,2†   140,63 ± 7,23###

Dzień SBP SD  11,22 ± 2,67 11,7 ± 2,87  12,98 ± 3,02

Dzień DBP [mm Hg]     73,59 ± 7,84*** 85,87 ± 10,01    88,27 ± 7,92###

Dzień DBP SD 9,51 ± 1,94 9,50 ± 2,20  9,69 ± 2,01

Noc SBP [mm Hg]   109,03 ± 7,64***  121,2 ± 13,02†  127,23 ± 12,0###

Noc SBP SD 8,74 ± 3,35  10,92 ± 3,39  11,66 ± 4,09

Noc DBP [mm Hg]           63 ± 6,24 ***  72,63 ± 9,88       76,4 ± 9,69###

Noc DBP SD 8,14 ± 2,87  9,48 ± 3,84 9,79 ± 2,84

BMI, wskaźnik masy ciała; WHR, wskaźnik talia/biodra; 24 SBP, 24 h systolic blood pressure, ciśnienie skurczowe w monitorowaniu 24-godzinnym;
24 DBP, 24 h diastolic blood pressure, ciśnienie rozkurczowe w monitorowaniu 24-godzinnym; SD, odchylenie standardowe

**p < 0,01; ***p < 0,001 — dla różnicy między zdrowymi a chorymi z nowo rozpoznanym nadciśnieniem; ###p < 0,001 — dla różnicy między
zdrowymi a chorymi z utrwalonym nadciśnieniem, †p < 0,05 — dla różnicy między chorymi z nowo rozpoznanym nadciśnieniem a chorymi
z utrwalonym nadciśnieniem
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Tabela II. Oceniane parametry przepływu w mikrokrążeniu w warunkach spoczynkowych
oraz po okluzji w temperaturze podstawowej i w temperaturze 44°C
Table II. Parameters of microcirculation flow in basal condition and after ischaemia
at basal temperature and temperature of 44°C

Parametr Grupa 0 Grupa I Grupa II

Spoczynek

rLDF [PU] 8,67 ± 4,07 9,24 ± 2,77  10,18 ± 3,73

Szczyt I [PU]   10,81 ± 5,4  11,83 ± 4,00   13,07 ± 5,31##

Min. I [PU] 6,68 ± 2,71 7,17 ± 1,92  7,58 ± 2,48

Temperatura podstawowa

pLDF [PU]   17,78 ± 10,45* 22,76 ± 11,52   23,84 ± 11,74#

Szczyt II [PU]   30,27 ± 20,25* 38,80 ± 18,14   40,21 ± 19,62#

Nachylenie II [j./s] 29,18 ± 29,93 29,59 ± 20,14  38,75 ± 33,17

Czas II [s] 1,16 ± 0,49 1,47 ± 1,03 1,54 ± 1,75

Zmiana 1–2 (%) 260,05 ± 178,37 246,96 ± 157,25  248,29 ± 131,08

Temperatura 44°C

LDFh [PU]  62,89 ± 31,76 60,54 ± 29,89 56,17 ± 28,13

Szczyt III [PU]  111,09 ± 49,19   111,22 ± 51,7  114,95 ± 64,71

Nachylenie III [j./s]  138,75 ± 78,05  127,05 ± 70,85  113,94 ± 98,51

Czas III [s] 0,96 ± 0,23 1,06 ± 0,37   1,93 ± 2,88#

Zmiana 1–3 (%)  1214,87 ± 635,08  1251,91 ± 791,54  1111,34 ± 682,44

rLDF, przepływ spoczynkowy; pLDF, średni przepływ po okluzji w temperaturze podstawowej; LDFh, średni przepływ po okluzji w temperaturze 44°C;
Szczyt — maksymalny przepływ, odpowiednio: I — w spoczynku, II — po okluzji w temperaturze podstawowej, III — po okluzji w temperaturze
44°C; Min. I — minimalny przepływ spoczynkowy; Nachylenie — nachylenie krzywej narastania przepływu, odpowiednio: II — po okluzji w tempe-
raturze podstawowej; III — po okluzji w temperaturze 44°C; Czas — czas do uzyskania maksymalnego przepływu, odpowiednio: II — po okluzji
w temperaturze podstawowej, III — po okluzji w temperaturze 44°C; Zmiana 1–2 — zmiana przepływu po okluzji w temperaturze podstawowej
w stosunku do przepływu spoczynkowego; Zmiana 1–3 — zmiana przepływu po okluzji w temperaturze 44°C w stosunku do przepływu spoczynkowego

*p < 0,05 — dla różnicy między zdrowymi a chorymi z nowo rozpoznanym nadciśnieniem; #p < 0,05; ##p < 0,01 — dla różnicy między zdrowymi
a chorymi z utrwalonym nadciśnieniem

miast u chorych z nowo rozpoznanym nadciśnie-
niem — dodatnią. U pacjentów z utrwalonym nad-
ciśnieniem zmienność ciśnienia wpływała albo do-
datnio, albo ujemnie na parametry przepływu.

W analizie wieloczynnikowej najsilniejszym pa-
rametrem wpływającym na przepływy w obszarze
mikrokrążenia okazał się wiek. Wpływał on dodat-
nio na wartość przepływu maksymalnego w spoczyn-
ku oraz po okluzji w temperaturze podstawowej
i temperaturze 44°C, a także na średni przepływ
w spoczynku i po okluzji w temperaturze podstawo-
wej (tab. III). Średnie całodobowe ciśnienie skurczo-
we wpływało ujemnie na stopień nachylenia krzywej
przyrostu przepływu, a rozkurczowe — na wartości
przepływu maksymalnego po okluzji w temperatu-
rze 44°C. Także WHR wywierał ujemny wpływ na
średni przepływ po okluzji w temperaturze 44°C.

Ponieważ badane grupy istotnie różniły się wiekiem,
więc w celu sprawdzenia możliwego wpływu niejed-
norodności wiekowej grup przeprowadzono analizę ko-
wariancji oraz zbadano interakcję między wiekiem

a grupą, do której przynależał badany. W obu testach
nie potwierdzono wpływu grupy na przebieg zależno-
ści pomiędzy wiekiem a badanymi parametrami.

Dyskusja
Ze względu na znaczenie mikrokrążenia w genero-

waniu wysokości oporu obwodowego ta część układu
krążenia zawsze interesowała hipertensjologów. Jednak
niezwykle trudno było badać przyżyciowo naczynia
o średnicy poniżej 300 mikrometrów i nawet wynalezie-
nie przepływometrii laserowej nie zmieniło znacznie
sytuacji. Jednak stopniowe udoskonalenie sprzętu ba-
dawczego oraz wprowadzenie testów czynnościowych
i prób farmakologicznych zwiększyło częstość stosowa-
nia tej metody badawczej u ludzi, zmniejszając znacze-
nie rozrzutu rejestrowanych wartości [27]. Łożysko na-
czyń skórnych jest najłatwiej dostępne badaniu, jednak
istniały pewne wątpliwości, czy zmiany obserwowane
w mikrokrążeniu skóry dobrze odzwierciedlają zmiany
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w narządach uszkadzanych w przebiegu nadciśnienia.
Badania Rizzoniego i wsp. wykazały, że proces przebu-
dowy tętniczek oporowych jest uogólniony i w podob-
nym stopniu dotyczy naczyń skórnych, jak i wieńco-
wych [28]. W ostatnich latach ukazały się również
prace, które wykazały, że zmieniona w testach czyn-
nościowych reaktywność naczyń skórnych może mieć
wpływ na rokowanie [29].

Spoczynkowe przepływy w mikrokrążeniu u osób
z nadciśnieniem mogą wykazywać zarówno wartości
porównywalne, jak również niższe czy wyższe niż
u osób zdrowych [30–33]. W prezentowanej pracy śred-
nie przepływy spoczynkowe nie różniły się między
badanymi grupami, ale przepływy maksymalne były
w spoczynku niższe u osób zdrowych. Przepływy po
okluzji w temperaturze podstawowej i w temperatu-
rze 44°C są uznawane za parametry świadczące

Tabela III. Korelacja wskaźników przepływu w mikrokrążeniu z parametrami ambulatoryjnego
monitorowania ciśnienia
Table III. Correlations between parameters of microcirculation flow and values of ambulatory
blood pressure monitoring

Parametr Grupa 0 Grupa I Grupa II

MAP dzień Nachylenie II
(r = –0,43*)

DBP noc Zmiana 1–3
(r = –0,38*)

SD DBP doba Nachylenie II Czas III
(r = –0,37*) (r = –0,44*)

SD MAP doba Czas III
(r = –0,37)

SD SBP dzień pLDFh Szczyt III
(r = 0,45*)  (r = –0,38*)

szczyt III
(r = 0,41*)

SD DBP dzień

SD SBP noc pLDFh Zmiana 1–3
(r = –0,46*) (r = 0,33**)

SD DBP noc Czas III
(r = –0,46**)
Nachylenie III
(r = 0,42*)

SD MAP noc pLDFh Zmiana 1–3 Czas III
(r = –0,46*) (r = 0,28*) (r = –0,4*)
Nachylenie III Nachylenie III
(r = –0,37*)    (r = 0,39*)

Zmiana 1–3
(r = 0,41*)

MAP dzień, mean arterial pressure, uśrednione wartości ciśnienia średniego z dnia; DBP noc, średnie ciśnienie rozkurczowe w nocy; SD DBP doba, ca-
łodobowa zmienność ciśnienia rozkurczowego; SD MAP doba, całodobowa zmienność ciśnienia średniego; SD SBP dzień, zmienność ciśnienia skurczo-
wego w ciągu dnia; SD DBP dzień, zmienność ciśnienia rozkurczowego w ciągu dnia; SD SBP noc, zmienność ciśnienia skurczowego w nocy; SD DBP
noc, zmienność ciśnienia rozkurczowego w nocy; SD MAP noc, zmienność ciśnienia średniego w nocy; Nachylenie — nachylenie krzywej narastania
przepływu, odpowiednio: II — po okluzji w temperaturze podstawowej, III — po okluzji w temperaturze 44°C; pLDFh — średni przepływ po okluzji w
temperaturze 44°C; Zmiana 1–3, zmiana przepływu po okluzji w temperaturze 44°C w stosunku do przepływu spoczynkowego; Czas III, czas do uzyska-
nia maksymalnego przepływu po okluzji w temperaturze 44°C; Szczyt III, maksymalny przepływ po okluzji w temperaturze 44°C; *p < 0,05, **p < 0,01

o funkcjonowaniu mechanizmów naczyniorozkur-
czowych i wielkości rezerwy wazodylatacyjnej [27].
Jednak także wyniki tych testów są zróżnicowane
u różnych badaczy. Noon i wsp. u mężczyzn z nadciś-
nieniem w średnim wieku odnotowali niższe warto-
ści średniego przepływu niż u zdrowych mężczyzn
tylko po okluzji w temperaturze 42°C [34]. Również
Orlandi i wsp. nie wykazali istotnych różnic w warto-
ściach średniego przepływu po okluzji w temperatu-
rze podstawowej między osobami zdrowymi a chory-
mi na nadciśnienie tętnicze, ale stwierdzali niższe na-
chylenie krzywej narastania przepływu po okluzji [33].
Natomiast w prezentowanym badaniu autorzy obser-
wowali niższe średnie przepływy po okluzji w tempe-
raturze podstawowej u osób zdrowych niż u chorych
z utrwalonym nadciśnieniem, a bez różnic w średnim
przepływie po okluzji w temperaturze 44°C. Również
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Tabela IV. Determinanty funkcji mikrokrążenia — analiza wieloczynnikowa (nie przedstawiono
wyników, w których nie stwierdzono znamienności statystycznej)
Table IV. Microcirculation function determinants — multivariable analysis (outcomes with
no statistical significance are not presented)

Wiek (lata) Średnie SBP Średnie DBP WHR
[mm Hg] [mm Hg]

LN szczyt I +0,0099*

LN szczyt II +0,0169***

LN szczyt III +0,015*** –0,0189*

LN rLDF +0,0096**

LN pLDF +0,0147*

LN nachylenie III –0,0181*

LN pLDFh –1,6212*

LN, logarytm naturalny; szczyt — maksymalny przepływ, odpowiednio: I — w spoczynku II — po okluzji w temperaturze podstawowej,
III — po okluzji w temperaturze 44°C; rLDF — średni przepływ spoczynkowy; pLDF — średni przepływ po okluzji w temperaturze podstawowej;
pLDFh — średni przepływ po okluzji w temperaturze 44°C; nachylenie III — nachylenie krzywej narastania przepływu po okluzji w temperaturze
44°C; *p < 0,05, **p < 0,01, ***p < 0,001

Rycina 1. Korelacja między średnimi wartościami przepływu w mikrokrążeniu po okluzji w tempera-
turze 44°C a zmiennością ciśnienia skurczowego z okresu dnia w grupie z nowo rozpoznanym nad-
ciśnieniem tętniczym
Figure 1. Correlation between microcirculation flow after ischaemia at 44°C and variability of day
systolic blood pressure in patients with newly diagnosed hypertension
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nachylenie krzywej nie różniło się między grupami,
natomiast czas potrzebny do osiągnięcia przepływu
szczytowego po okluzji w temperaturze 44°C u cho-
rych z utrwalonym nadciśnieniem był istotnie naj-
dłuższy, co mogłoby świadczyć o mniejszej wydolno-
ści mechanizmów wazodylatacyjnych. Podobne wy-

niki uzyskali Żygocki i wsp. [32]. Zdaniem Fagrella
czas potrzebny do osiągnięcia szczytowego przepły-
wu w mikrokrążeniu po okluzji jest wartością mającą
największe znaczenie w ocenie funkcji mikrokrąże-
nia [24]. Czas ten jest znamiennie wydłużony mię-
dzy innymi u pacjentów z cukrzycą i zarostową cho-
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robą naczyń tętniczych [35]. Lemne i wsp. nie wyka-
zali istotnych różnic między czasem potrzebnym
do osiągnięcia szczytowego przepływu po okluzji
w temperaturze podstawowej u zdrowych mężczyzn
i u mężczyzn z nadciśnieniem granicznym [31]. Rów-
nież w opisywanym badaniu nie stwierdzono różnic
między zdrowymi i osobami z nowo rozpoznanym
nadciśnieniem.

Za mechanizmy wazodylatacyjne mikrokrążenia
mogą być odpowiedzialne: stan czynnościowy komó-
rek śródbłonka, komórek mięśniówki gładkiej oraz
włókien unerwiających ścianę naczynia. W celu pre-
cyzyjnej oceny tych mechanizmów wykonywano testy
farmakologiczne (m.in. z użyciem acetylocholiny)
i u chorych z nadciśnieniem wykazano upośledzenie
funkcji naczyniorozkurczowych [36]. Zauważono też,
że po dłuższym czasie stosowania niektórych leków
hipotensyjnych (antagonistów wapnia lub inhibitorów
konwertazy angiotensyny) mechanizmy wazodylata-
cyjne się poprawiają [36, 37]. Uważa się, że przepływ
w mikrokrążeniu zależy również od mechanizmu
miejscowej autoregulacji, w którym biorą udział mię-
dzy innymi prostacyklina, tromboksan, endotelina
i adenozyna. Wywierają one wpływ na czynność ko-
mórek mięśni gładkich naczyń, a zwłaszcza mięśni
zwieraczy przedwłośniczkowych, które są wrażliwe na
czynniki humoralne zwężające lub rozszerzające na-
czynia [7, 38–40]. Postuluje się istnienie kilku czynni-
ków odpowiedzialnych za zmiany i kontrolę perfuzji
naczyń mikrokrążenia w nadciśnieniu tętniczym.
Należą do nich: stan aktywności zwieraczy przedwłoś-
niczkowych, nadmierna kurczliwość lub upośledze-
nie rozszerzenia naczyń mikrokrążenia, zmniejsze-
nie elastyczności małych naczyń będących pochodną
wzrostu stosunku włókien kolagenowych do elastyny
oraz zwiększenie stosunku grubości ściany do światła
naczynia, zmniejszenie gęstości sieci tętniczek i na-
czyń włosowatych [41].

Znaczny wpływ na przepływy poza mechanizma-
mi miejscowej kontroli mogą także wywierać dobowe
wartości ciśnienia tętniczego oraz jego zmienność. Pa-
rametry te mają wpływ na rozwój zmian narządowych
i rokowanie w nadciśnieniu tętniczym [42]. Jedynie
pojedyncze opracowania zajmują się tym zagadnie-
niem. Serne i wsp. wykazali ujemną korelację skur-
czowego ciśnienia tętniczego z całej doby z przyro-
stem liczby kapilar po okluzji w temperaturze podsta-
wowej [12]. W niniejszym opracowaniu nie stwier-
dzano zależności między przepływami spoczynkowy-
mi a parametrami ABPM. Natomiast po niedokrwie-
niu u osób zdrowych zarówno w temperaturze pod-
stawowej, jak i w 44°C stwierdzano korelacje o cha-
rakterze ujemnym (wyższe ciśnienie lub zmienność
— niższe przepływy). U chorych z nadciśnieniem po

okluzji w temperaturze 44°C obserwowano jedynie
zależności między zmiennością ciśnienia a parame-
trami przepływu, ale u osób z nowo rozpoznanym
nadciśnieniem korelacje były dodatnie, natomiast
w nadciśnieniu utrwalonym parametry zmienności
ciśnienia (głównie rozkurczowego i średniego) kore-
lowały ujemnie z wielkością przepływu, jak również
z czasem narastania, natomiast stopień nachylenia krzy-
wej narastania przepływu korelował z tymi parametra-
mi dodatnio. Zmiana przepływu w stosunku do spo-
czynkowego wykazywała dodatnią korelację ze zmien-
nością średniego ciśnienia w nocy, natomiast ujemną
z wartościami ciśnienia rozkurczowego w nocy. W anali-
zie wieloczynnikowej u wszystkich badanych ciśnienie
tętnicze nadal pozostało parametrem wpływającym na
przepływy, zwłaszcza po okluzji w temperaturze 44°C
(ujemny wpływ średniego rozkurczowego ciśnienia
z całej doby na wartości szczytowego przepływu oraz
średniego ciśnienia skurczowego z całej doby na war-
tość nachylenia krzywej przyrostu przepływu).

Spośród czynników, które mogą mieć znaczenie
dla przepływów w obszarze mikrokrążenia, należy
uwzględnić wiek. Jednak podobnie jak w przypadku
nadciśnienia, wyniki nie są jednoznaczne. Schubert
i Fagrell, badając zdrowych ochotników w trzech
grupach wiekowych (poniżej 35 lat, 36–64 lata i po-
wyżej 64 lat), używając laserowego przepływomierza
dopplerowskiego nie wykazali różnic w czynności
naczyń mikrokrążenia [43]. W innym opracowaniu
ci sami autorzy podają z kolei, że przepływ w mikro-
krążeniu skórnym w okolicy krzyżowej i pośladków
u pacjentów w wieku 67–97 lat jest niższy zarówno
w spoczynku, jak i po okluzji w temperaturze pod-
stawowej w porównaniu z wartościami u osób w wie-
ku 22–54 lata [44]. W niniejszym opracowaniu
zaskakująco wiek dodatnio korelował zarówno z pa-
rametrami przepływu spoczynkowego, jak i po oklu-
zji, ale wszyscy badani byli stosunkowo młodzi,
a najstarsza badana osoba miała 55 lat.

Podsumowując, można stwierdzić, że u młodych
chorych z nadciśnieniem tętniczym reaktywność mikro-
krążenia skórnego jest zmieniona w porównaniu z oso-
bami zdrowymi. Mimo wyraźniejszego zwiększenia
przepływów po niedokrwieniu, szczególnie w nadciś-
nieniu utrwalonym, czas potrzebny do osiągnięcia
szczytowego przepływu znacznie się wydłuża. Wpływ
parametrów ciśnienia z całej doby na przepływy różni
się u osób zdrowych i chorych z nadciśnieniem, zaś
u osób z nadciśnieniem największe znaczenie dla wa-
hań przepływu ma zmienność ciśnienia. Ocena wpływu
wieku na zachowanie przepływów w mikrokrążeniu
u chorych z nadciśnieniem wymaga dalszych badań.
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Streszczenie
Wstęp Celem badania była ocena zmian czynnościo-
wych w mikrokrążeniu w nadciśnieniu tętniczym
oraz ich zależności od wartości ciśnienia tętniczego.
Materiał i metody Do badania zakwalifikowano 90 osób
poniżej 50 roku życia: 30 osób zdrowych, 30 pacjen-
tów z nowo rozpoznanym nadciśnieniem tętniczym
oraz 30 z nieleczonym nadciśnieniem tętniczym w wy-
wiadzie, co najmniej od 5 lat.
U każdego z pacjentów oceniono przepływ krwi przez
mikrokrążenie skórne przy użyciu laserowego przepły-
womierza dopplerowskiego Periflux 5000 (Perimed,
Szwecja). Rejestrację wykonywano w spoczynku oraz
po 3-minutowej reakcji przekrwiennej w temperaturze
podstawowej i 44°C. Pomiarów ciśnienia tętniczego do-
konywano podczas 24-godzinnego ambulatoryjnego
monitorowania ciśnienia (Spacelabs 90 207). Przepro-
wadzono analizę korelacji i regresji między parametra-
mi mikrokrążenia a wiekiem, wskaźnikiem masy ciała,
wskaźnikiem talia/biodra oraz średnim ciśnieniem skur-
czowym i rozkurczowym z całej doby.
Wyniki Po okluzji w temperaturze podstawowej
średni i maksymalny przepływ były wyższe u cho-
rych z nadciśnieniem niż u osób zdrowych. Po oklu-
zji w temperaturze 44°C u chorych z utrwalonym
nadciśnieniem tętniczym czas potrzebny do osiągnię-
cia szczytowego przepływu był znacznie wydłużony
w porównaniu z osobami zdrowymi.
Parametry przepływu po okluzji korelowały głównie
ze zmiennością ciśnienia tętniczego. W analizie wie-
loczynnikowej czynność mikrokrążenia zależała od
wieku, otyłości brzusznej oraz średnich wartości ciś-
nienia skurczowego i rozkurczowego z całej doby.
Wnioski Bodziec ischemiczny u chorych z nadciś-
nieniem zmieniał odpowiedź mikrokrążenia skórnego,
powodując wydłużenie czasu narastania przepływu po
niedokrwieniu, z uzyskaniem nieco wyższych wartości
niż u osób zdrowych. Zmiany przepływów były zależ-
ne od wysokości i zmienności ciśnienia tętniczego.
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