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Streszczenie

Abstract

Nadci$nienie tetnicze jest przewlektym procesem zapalnym. Nadrzedny osrodek mézgowej kontroli ci$nienia tetniczego krwi
znajduje sie w dogtowowej brzuszno-bocznej czeéci rdzenia przedluzonego. Choroby przewlekte ukladu krazenia, takie jak
nadciénienie tetnicze czy niewydolno$¢ mieénia sercowego, skutkuja zmiana ekspresji genéw dla neurotransmiteréw
i neuromodulatoréw mdzgu, co prowadzi do zaburzen o$rodkowej regulacji homeostazy. W ciagu minuty przez mozg
przeptywa okoto 700-900 ml krwi, co stanowi okolo 15-20% pojemnosci minutowej serca. Mézgowy przeptyw krwi
w warunkach fizjologicznych wynosi srednio 50 ml/100 g/min i zalezy od wartosci ci$nienia §rédczaszkowego oraz od
wielkosci oporu naczyniowego. Utrzymanie wlasciwej homeostazy ci$nienia tetniczego krwi jest warunkiem niezbgdnym do
prawidtowego funkcjonowania mézgu. O$rodkowa regulacja autonomiczna ci$nienia tetniczego krwi oraz wplyw cisnienia
tetniczego na czynno$¢ mozgu tworza nierozerwalna petle wzajemnego sprzezenia zwrotnego. Przewlekle utrzymujace sie
wysokie warto$ci ci$nienia prowadza do nieodwracalnych zmian w obrebie naczyn mézgowia i s3 jednym z gtéwnych
czynnikéw ryzyka rozwoju miazdzycy oraz udaru mozgu. Ostre nadcisnienie tetnicze, jak wykazano na modelach
zwierzgcych, moze prowadzi¢ do zaburzen funkeji poznawczych w wyniku modyfikacji transkrypcji biatek na skutek
stresuoksydacyjnego. Wartosci ci$nienia tetniczego krwi podlegaja sezonowym i dobowym wahaniom, co nalezy uwzgledni¢
w planowaniu leczenia. Profilaktyka pierwotna nadciénienia tetniczego odgrywa kluczowg rolg w zapobieganiu powiklaniom
sercowo-naczyniowym. W niniejszym artykule zebrano najwazniejsze informacje dotyczace wzajemnych zalezno$ci
pomiedzy warto$ciami ci$nienia tetniczego a funkcjonalno$ciami mézgu, uwzgledniajac podstawy fizjologii oraz
patofizjologii zjawiska oraz najnowsze doniesienia z piémiennictwa naukowego.

Stowa kluczowe: ci$nienie tetnicze, neurofizjologia, moézgowy przepltyw krwi, osrodkowa regulacja ci$nienia tetniczego

Arterial hypertension is a chronic inflammatory process. The brain centre that controls blood pressure is located in the rostral
ventrolateral medulla. Chronic diseases of the circulatory system, such as hypertension or heart failure, result in changes in
the expression of genes for neurotransmitters and neuromodulators of the brain, which leads to disturbances in the central
regulation of homeostasis. Approximately 700-900 mL of blood flows through the brain per minute, which is approximately
15-20% of the cardiac output. Cerebral blood flow in physiological conditions is on average 50 mL/100 g/min and depends
on the value of intracranial pressure and the degree of vascular resistance. Maintaining proper blood pressure homeostasis
is essential for the brain to function correctly. Central autonomic regulation of blood pressure and the influence of blood
pressure on brain function create an inseparable mutual feedback loop. Chronically high blood pressure values lead to
irreversible changes in the cerebral vessels and are among the main risk factors for the development of atherosclerosis and
stroke. Acute hypertension, as demonstrated in animal models, may lead to cognitive impairment caused by modification of
protein transcription due to oxidative stress. Blood pressure values are subject to seasonal and circadian variations, which
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should be taken into account when planning treatment. This article compiles key information regarding the interdependence
between blood pressure values and brain functionality, taking into account the basics of physiology and pathophysiology of

the phenomenon and the latest reports from the scientific literature.

Keywords: blood pressure, neurophysiology, cerebral blood flow, central blood pressure regulation

WSTEP

trzymanie wlasciwej homeostazy ci$nienia tetni-
l | czego krwi (blood pressure, BP) jest warunkiem
niezbednym do prawidlowego funkcjonowania
mozgu. Przewlekle utrzymujace si¢ wysokie wartosci BP
prowadza do nieodwracalnych zmian w obrebie naczyn
mozgowia i wtérnego uszkodzenia neuronodw, sa tez jed-
nym z gtéwnych czynnikéw rozwoju miazdzycy. BP cha-
rakteryzuje si¢ zmiennoscia krétkoterminowa w ciggu doby;,
a takze dlugoterminowa w ciagu tygodni, miesiecy czy lat.
Zmiennos¢ BP zalezy od czynnikéw naczyniowych (sztyw-
nos¢ i remodeling $ciany naczyn, opor naczyniowy), neu-
rogennych (wplyw ukfadu autonomicznego oraz odruchow
z baroreceptoréw), humoralnych (uktad renina-angioten-
syna-aldosteron), a takze od innych czynnikéw, takich
jak rytm dobowy, warunki srodowiskowe, stres, emocje,
wysitek fizyczny. Nadci$nienie tetnicze (arterial hyperten-
sion, AH) jest najwazniejszym modyfikowalnym czynni-
kiem ryzyka udaru niedokrwiennego oraz krwotocznego
mdzgu, moze prowadzi¢ do choroby matych naczyn mo-
zgu, naczyniopochodnego otepienia i zespolu parkinso-
nowskiego, a takze pekniecia tetniakéw $rodczaszkowych.
Podejrzewa si¢ rowniez zwigzek pomiedzy nagtym, gwal-
townym wzrostem BP a przejsciowg niepamiecia catkowita
(Di Chiara et al., 2022; Rogalewski et al., 2021).

DEFINICJA CISNIENIA TETNICZEGO KRWI

BP jest to nacisk wywierany przez przeplywajaca krew
na $ciany tetnic. Mierzone jest w milimetrach stupa rteci
[mm Hg]. BP jest $cisle zwigzane z rytmem pracy serca —
najwyzsze wartosci osiaga podczas skurczu lewej komory
(ci$nienie skurczowe, systolic blood pressure, SBP), nato-
miast najnizsze podczas rozkurczu lewej komory (ci$nienie
rozkurczowe, diastolic blood pressure, DBP).

NORMY CISNIENIA TETNICZEGO KRWI

Wedlug Polskiego Towarzystwa Nadci$nienia Tetniczego
za prawidlowe wartosci SBP i DBP uznaje si¢ odpowiednio
120-129 mm Hg i 80-84 mm Hg. W przypadku zakresow
SBP wynoszacych 130-139 mm Hg i DBP 85-89 mm Hg
rozpoznajemy wysokie prawidlowe BP, natomiast kilkukrot-
ne odnotowanie wartosci przekraczajacych 140/90 mm Hg
$wiadczy o AH (Tykarski et al., 2019). Wyréznia si¢ trzy ka-
tegorie AH (tab. 1). W przypadku gdy wartoéci SBP i DBP
kwalifikujg si¢ do réznych kategorii, uznaje si¢ kategorie
wyzsza (Stergiou et al., 2021).

AKTUALN NEUROL 2024, 24 (2), p. 84-90

Wedlug Swiatowej Organizacji Zdrowia AH wystepuje
u 1,28 miliarda ludzi w wieku 30-79 lat na calym $wiecie
(34% mezczyzn i 32% kobiet). U 0sob do 50. roku zycia AH
wystepuje czesciej wirod mezczyzn, natomiast po 65. roku
zycia stwierdza sie nadreprezentacje kobiet.

AH jest jednym z gtéwnych czynnikéw ryzyka sercowo-na-
czyniowego i najwazniejszym modyfikowalnym czynnikiem
ryzyka udaru niedokrwiennego i krwotocznego mozgu.
Nagly wzrost BP powyzej wartosci 180/120 mm Hg definiu-
jemy jako przetom nadci$nieniowy. Jest to stan nagty powo-
dujacy bezposrednie ryzyko uszkodzenia wielonarzadowego
(Mathews et al., 2021)

CISNIENIE TETNA

Ci$nienie tetna (pulse pressure, PP) to réznica pomiedzy
SBP i DBP. Uznaje si¢ ja za istotny wyznacznik ryzyka in-
cydentéw sercowo-naczyniowych, poniewaz jest po$rednim
wykladnikiem sztywnienia $cian duzych naczyn krwiono-
$nych. Z wiekiem SBP stopniowo wzrasta, natomiast utrata
wldkien elastycznych w $cianach naczyn i zastgpowanie ich
nierozciagliwym kolagenem u 0s6b po 50. roku zycia pro-
wadzi do systematycznego spadku DBP, co finalnie skutkuje
wzrostem amplitudy PP i ryzykiem uszkodzenia srédblonka
naczyn w wyniku wzmozonej propagacji drgan fali tetna na
kruche, niskooporowe tetniczki mikrokrazenia mézgowego.
Uszkodzenie bariery krew-mozg prowadzi do rozwoju lokal-
nego stanu zapalnego i do niedokrwienia neuronéw.

Prawidlowe warto$ci PP mieszczg si¢ w przedziale 30-60 mm Hg
(Bakris i Laffin, 2019; Thorin-Trescases et al., 2018).

CISNIENIE TETNICZE - ZMIENNOSC
SEZONOWA I DOBOWA

Wartoséci BP podlegaja okresowej zmiennosci w zaleznosci
od pory roku oraz pory dnia. W okresie zimowym $rednie
warto$ci BP wzrastaja w ciaggu dnia (wynika to m.in. z ni-
skich temperatur w §rodowisku zewnetrznym oraz reaktyw-
nego obkurczenia si¢ naczyn skory), natomiast w okresie let-
nim w ciaggu nocy (wysokie wartosci temperatur w ciagu
dnia, gorsza jako$¢ snu, wzmozona potliwo$¢). W ciagu doby

Kategoria AH [mflllﬂl,-l ol [m?r?ﬁ gl
I 140-159 90-99
Il 160-179 100-109
I >180 >110

Tab. 1. Kategorie AH w zaleznosci od SBP i DBP (Tykarski
etal, 2019)
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w warunkach fizjologicznych dochodzi do obnizenia si¢ war-
toéci BP w godzinach nocnych o 10-20% - zlotym standar-
dem do okreslenia profilu dobowego BP jest automatyczny
24-godzinny pomiar BP krwi (Narita i Kario, 2023).
Sezonowa zmienno$¢ BP krwi powinna by¢ brana pod uwa-
ge przy planowaniu leczenia hipotensyjnego celem zmniej-
szenia ryzyka powiklan sercowo-naczyniowych (Narita
etal.,2021).

AUTOMATYCZNY 24-GODZINNY POMIAR
CISNIENIA TETNICZEGO KRWI

Automatyczny 24-godzinny pomiar BP krwi (ambulatory
blood pressure monitoring, ABPM), nazywany tez Holterem
ci$nieniowym, to nieinwazyjna metoda diagnostyczna po-
legajaca na calodobowym rejestrowaniu wartosci BP krwi
w okreslonych odstepach czasowych (najczesciej co 20 mi-
nut w ciggu dnia oraz co 30 minut w godzinach nocnych).
Badanie to pozwala na okreslenie $rednich warto$ci SBP
i DBP w ciaggu dnia (norma <135/85 mm Hg), nocy (nor-
ma <120/70 mm Hg) oraz w ciagu calej doby (norma
<130/80 mm Hg). Dodatkowo mozna okresli¢ maksymal-
ne i minimalne wartosci BP w ciggu doby oraz ustali¢ do-
bowy profil zmiennosci BP.

W godzinach nocnych dochodzi do fizjologicznego spadku
wartosci BP w stosunku do warto$ci mierzonych w dzien.
Zakres normy wynosi 10-20% - taki profil dobowy okre-
$lany jest jako dipper (z ang. dip - nurkowac¢). W przypad-
ku gdy nocny spadek BP wynosi mniej niz 10%, méwimy
o profilu typu non-dipper. Profil dobowy BP typu extreme-
dipper rozpoznajemy, gdy nocny spadek BP przekracza
20%. U czedci pacjentdéw dochodzi do odwrdcenia dobo-
wego profilu BP i w godzinach nocnych stwierdza si¢ u nich
wzrost wartoéci BP — reverse-dippers (ryc. 1). Profile dobo-
we inne niz dipper wiaza sie z wiekszym ryzykiem powi-
ktan sercowo-naczyniowych (Mohamed et al., 2003; Shim
i Shin, 2022).

Zapis ABPM jest diagnostycznie wiarygodny tylko w przy-
padku, gdy aparat wykonal minimum 70% pomiardw,
ktore kwalifikujg sie do oceny.

QsRODKOWA REGULACJA
CISNIENIA TETNICZEGO KRWI

Nadrzedny o$rodek mézgowej kontroli BP krwi znajduje
sie w dogtowowej brzuszno-bocznej czesci rdzenia prze-
dtuzonego (rostral ventrolateral medulla, RVLM) oraz w ja-
drze olbrzymiokomérkowym, tylnych jadrach szwu, jadrze
przykomorowym podwzgérza (tzw. mézg uktadu auto-
nomicznego; wydziela rowniez neurohormony, takie jak
wazopresyna, oksytocyna, kortykoliberyna, a takze duza
liczbe neuropeptydéw) oraz w obszarze noradrenergicz-
nym A5 wzgdrza. Znajdujace si¢ w tych oérodkach ciala
neuronéw przedwspotczulnych w sposob ciagly wysylaja
impulsy nerwowe do przedzwojowych neuronéw wspol-
czulnych zlokalizowanych w jadrze posrednio-bocznym
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rdzenia kregowego. Neurony przedwspoétczulne RVLM
otrzymujg informacje z licznych obszaréw mozgu, a takze
za posrednictwem neuronéw wstawkowych (interneuro-
néw) z baroreceptoréw, mechanoreceptoréw sercowo-ptuc-
nych, nocyceptordw, receptoréw nerkowych i przewodu po-
karmowego oraz narzagdéw zmystéw, co pozwala na ciagte
dostosowywanie BP do panujacych warunkéw srodowiska
zewnetrznego i wewnetrznego, a takze do stanu emocjonal-
nego organizmu. Glutaminian jest gléwnym neurotransmi-
terem wiokien efektorowych RVLM.

Neurony brzuszno-przysrodkowe;j i grzbietowo-przysrod-
kowej czesci podwzgorza odgrywaja kluczows role w akty-
wacji uktadu wspétczulnego i wzrostu BP na skutek pobu-
dzenia emocjonalnego.

Choroby przewlekte ukladu krazenia, takie jak AH czy nie-
wydolnos¢ miesnia sercowego, skutkuja zmiang ekspresji
gendéw dla neurotransmiteréw i neuromodulatoréw mozgu,
co prowadzi do zaburzen osrodkowej regulacji homeostazy.
Najlepiej udokumentowano to w odniesieniu do ukladu
wazopresynergicznego i angiotensynergicznego mézgu -
zmiany te prowadza do uwrazliwienia receptoréw na te
zwigzki i silniejszej odpowiedzi neurokardiogennej na
dzialajace bodzce. Podejrzewa si¢ réwniez zwiazek stresu
oksydacyjnego w przebiegu choréb kardiologicznych z za-
burzeniami osrodkowej regulacji BP (Januszewicz et al.,
2008).

AUTOREGULACJA KRA'2ENIA MOZGOWEGO
W ZALEZNOSCI OD CISNIENIA TETNICZEGO
KRWI

W ciagu minuty przez mézg przeptywa okoto 700-900 ml

krwi, co stanowi okoto 15-20% pojemnosci minutowej ser-

ca. Mozgowy przeplyw krwi (cerebral blood flow, CBF) w wa-
runkach fizjologicznych wynosi srednio 50 m1/100 g/min

i zalezy od warto$ci ci$nienia $rédczaszkowego oraz od

wielkosci oporu naczyniowego (Kowianski et al., 2013).

Wielko$¢ CBF w znacznym stopniu jest niezalezna od ak-

tualnej wielko$ci wyrzutowej serca i systemowego BP krwi.

Zasadniczg role w utrzymywaniu prawidtowego mézgowe-

go przeplywu krwi, zaréwno w warunkach fizjologicznych,

jak i patologicznych, odgrywa tzw. jednostka nerwowo-na-
czyniowa, w sktad ktorej wchodza neurony, neuroglej oraz
$ciana naczyn.

W autoregulacji kragzenia mdzgowego uczestniczg nastepu-

jace mechanizmy:

1. Miogenny - nastgpstwem wzrostu ci$nienia wewnatrz-
naczyniowego i rozciggania wiékien miesniéwki na-
czyniowej jest ich odruchowy skurcz i zwezenie $wiatta
naczyn, co skutkuje zmniejszeniem CBE Do odwrot-
nej sytuacji dochodzi w przypadku spadku ci$nienia
wewnatrznaczyniowego. Mechanizm ten funkcjonu-
je prawidlowo w przedziale warto$ci sredniego BP krwi
w zakresie 50-150 mm Hg. Przetamanie gérnej grani-
cy zakresu autoregulacji powoduje poczatkowo maksy-
malny skurcz tetnic, jednakze stale bierne rozcigganie

AKTUALN NEUROL 2024, 24 (2), p. 84-90
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Ryc. 1. Graficzne przedstawienie dobowych profilow BP krwi w badaniu ABPM: A. dipper, B. non-dipper, C. extreme-dipper, D. reverse-dipper

mie$niowki tetniczek przedwlosowatych prowadzi do
biernego rozszerzenia naczynia i dalszego niekontrolo-
wanego zwiekszania CBF - wprost proporcjonalnego do
wartosci $redniego BP (przelom naczyniowy). Skutkuje
to uszkodzeniem bariery krew-mozg, obrzekiem naczy-
niopochodnym lub krwotokiem $§rédmoézgowym w wy-
niku pekniecia $ciany naczynia.

2. Metaboliczny - prezno$¢ dwutlenku wegla (PaCO,)
jest najwazniejszym czynnikiem metabolicznym wpty-
wajgcym na warto$¢ CBE. Hiperkapnia prowadzi do

AKTUALN NEUROL 2024, 24 (2), p. 84-90

rozszerzenia naczyn mozgowych, natomiast hipokap-
nia do ich zwezenia. W odniesieniu do preznosci tle-
nu w krwi tetniczej sytuacja wyglada odwrotnie - spa-
dek PaO, powoduje rozszerzenie naczyn i wzrost CBE,
a wzrost PaO, obkurcza tetnice moézgu.

3. Neurogenny — naczynia mozgowe w mniejszym stopniu
niz naczynia obwodowe podlegaja regulacji uktadu au-
tonomicznego (brak tonicznego pobudzania wspolczul-
nego). Osrodkowe reakcje naczyniowe sg stabo zintegro-
wane z pozostalymi elementami ukladu krazenia.
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4. Fizyczny — zmniejszenie lepkosci krwi (np. na skutek
niskiego hematokrytu) zwigksza CBE

Przewodnictwo w synapsach moézgowych ulega uposledze-

niu, gdy wartosci CBF spadna ponizej 20 ml/100 g/min,

natomiast wartosci rzedu 8-10 ml/100 g/min prowadza do

$mierci neurondéw na skutek zahamowania proceséw meta-

bolicznych (Thorin-Trescases et al., 2018).

WPLYW STRESORA FIZYCZNEGO
ORAZ PSYCHICZNEGO
NA CISNIENIE TETNICZE KRWI

Interesujacym zjawiskiem jest odmienny wplyw stresora
psychicznego i fizycznego na indukcje AH. Stresor fizycz-
ny powoduje krétkotrwaly wzrost warto$ci BP w wyniku
aktywacji uktadu wspolczulnego. Stresor psychiczny z ko-
lei powoduje wzrost BP krwi — utrzymuje si¢ on znacznie
dluzej, poniewaz dochodzi do réwnoczesnej bezpoéredniej
aktywacji ukladu wspolczulnego oraz aktywacji ukladu lim-
bicznego, ktdry nastepnie pobudza uktad wspdtczulny oraz
nadnercza do uwalniania katecholamin i kortyzolu (Elsaid
et al., 2021). Pomimo zZe stresor psychiczny ustepuje, nor-
malizacja BP zajmuje w tym przypadku wiecej czasu, ponie-
waz zalezy od okresu poltrwania kortyzolu we krwi.

WPLYW PRZEWLEKLEGO NA'DCIsNIENIA
TETNICZEGO NA MOZG

AH przyspiesza tworzenie sie blaszek miazdzycowych w ob-
rebie tetnic szyjnych i kregowych bedacych gléwnymi naczy-
niami dostarczajacymi krew utlenowana do mézgu, prowa-
dzi réwniez do dysfunkgji $rodblonka matych naczyn moézgu.
Skutkuje to zmniejszeniem perfuzji tkankowej w wyniku po-
grubienia §ciany naczyn, zwezenia ich $wiatta oraz zwigksze-
nia oporu przeptywu krwi. Wynikiem mikroangiopatii nad-
cisnieniowej jest spektrum objawow choroby matych naczyn
mozgu (cerebral small vessel disease, CSVD) pod postacig
ognisk wtérnej, niespecyficznej naczyniopochodnej demie-
linizacji, leukoarajozy, mikrokrwawien (w obrebie jader pod-
korowych), udaréw lakunarnych, a takze ryzyko rozwoju ote-
pienia mieszanego (podejrzewa sig, ze AH przyczynia sie do
zmniejszonego usuwania beta-amyloidu z przestrzeni mie-
dzykomorkowych moézgu) (Perna, 2016).

Dysfunkcja $rodbtonka naczyniowego w wyniku AH
zmniejsza zdolno$¢ moézgu do dynamicznej autoregula-
cji przeptywu krwi, prowadzi tez do rozszczelnienia barie-
ry krew-mozg oraz generuje stres oksydacyjny komorek
nerwowych. Endotelium pelni réwniez kluczows funk-
cje w procesach neuroimmunoregulacyjnych poprzez wy-
dzielanie licznych cytokin (m.in. IL-6, TNF-a) oraz czaste-
czek adhezyjnych niezbednych do diapedezy leukocytow.
Uposledzona funkcjonalno$¢ srédbtonka naczyniowego
sprzyja rozwojowi miejscowego procesu zapalnego na sku-
tek aktywacji astrocytow i mikrogleju.

AH prowadzi réwniez do upoé$ledzenia funkcji mitochon-
driéw neuronalnych i nadmiernej produkcji reaktywnych
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form tlenu (reactive oxygene species, ROS), ktore powoduja
uszkodzenie makroczgsteczek (m.in. lipidéw btonowych),
zaburzaja sygnaly apoptotyczne, zaburzajg homeostaze
wapniowg wewnatrz komoérek, zwiekszajg podatnosé mo-
zgu na niedokrwienie i ostatecznie prowadza do $mierci
neuronow (Patten et al., 2010).

W ostatnich latach wykazano, Ze mechanizmy wrodzonej od-
pornosci immunologicznej (m.in. makrofagi, komorki NK,
komorki dendrytyczne, mikroglej) w istotny sposdb przyczy-
niajg si¢ do rozwoju chordb sercowo-naczyniowych (w tym
AH) oraz procesu zapalnego w obrebie osrodkowego uktadu
nerwowego. Szczegdlna role przypisuje si¢ receptorom Toll-
like (TLR). Wciaz nie udalo si¢ jednak ustali¢, na jakim eta-
pie rozwoju AH angazuja si¢ TLR. Receptory te naleza do
grupy receptorow rozpoznajacych wzorce (pattern recogni-
tion receptors, PRR), ktdre reaguja zardwno na wzorce egzo-
genne zwigzane z patogenami, jak i endogenne uwalniane
z uszkodzonych komorek lub tkanek w wyniku niedotlenie-
nia, urazu lub $émierci. Dlugotrwata, nadmierna aktywacja
TLR na komoérkach odpornosciowych i endotelialnych in-
dukuje przewlekly proces zapalny o niskim stopniu nasile-
nia, prowadzacy do dysfunkeji srédblonka i w konsekwencji
choroby sercowo-naczyniowej. AH obecnie uznawane jest za

przewlekty proces zapalny (Di Chiara et al., 2022).
Wykazano réwniez, ze przewlekle AH prowadzi do utra-

ty funkcjonalnych potgczen neuronalnych w obrebie hipo-
kampow (Feng et al., 2020) oraz ze istnieje odwrotna zalez-
no$¢ pomiedzy wartosciami BP a stezeniem glutaminianu
w hipokampie. Glutaminian jest niezbedny do wytworze-
nia dltugotrwalego wzmocnienia synaptycznego, ktore sta-
nowi neurobiologiczng podstawe procesu formowania pa-
mieci. Pogorszenie funkcji poznawczych w przebiegu AH
wynika wiec zaréwno ze strukturalnych zmian w $cianie na-
czyn, jak i funkcjonalnych zmian w neuroprzekaznictwie
(Westhoff et al., 2011).

Opor przeplywu naczyn mézgowych w przewleklym AH
jest podwyzszony nie tylko z powodu przebudowy ich $cia-
ny, ale takze w wyniku skurczu bfony migéniowej. Jest to od-
powiedz adaptacyjna, ktora ma ochroni¢ naczynia mozgo-
we przed szkodliwym wpltywem wysokiego BP. W reakcji
tej posrednicza biatka no$nikowe TRPC6 (transient recep-
tor potential canonical channels 6). TRPC6 sa to nieselek-
tywne kanaly kationowe z nadrodziny kanatéw jonowych
TRP, ktére ulegaja aktywacji w wyniku rozciggania $ciany
naczynia (w wyniku zwiekszonego ci$nienia wewnatrzna-
czyniowego), co prowadzi do depolaryzacji btony komdrek
mieéni gladkich, otwarcia bramkowanych napieciem ka-
naléw wapniowych, wzrostu wewnatrzkomoérkowego ste-
zenia jondw wapnia i ostatecznie do skurczu migénidwki
$ciany naczynia. Na podstawie badan opartych na réznych
modelach niedokrwienia mézgu stwierdzono, ze aktywa-
cja TRPC6 zapobiega $mierci neurondw, podczas gdy blo-
kowanie TRPC6 zwigksza wrazliwos¢ na niedokrwienie.
Pozytywna regulacja TRPC6 powoduje zwiekszone two-
rzenie synaps oraz poprawia uczenie si¢ i pamie¢ w mo-
delach zwierzecych (Shekhar et al., 2021; Toth et al., 2020).
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Korelacje miedzy cisnieniem tetniczym krwi a czynnoscia mézqu

SKUMULOWANE CISNIENIE TETNICZE

W ostatnich latach coraz wiecej wynikéw badan wskazuje,
ze wieksze znaczenie w ocenie ryzyka rozwoju choréb ser-
cowo-naczyniowych (w tym udaru niedokrwiennego mo-
zgu) oraz zaburzen funkcji poznawczych ma oszacowanie
tzw. skumulowanego cisnienia krwi (cumulative blood pres-
sure, cumBP) — gléwnie skurczowego (sumSBP) niz ocena
pomiaréw BP z jednego dnia.

Skumulowane ci$nienie tetnicze oznacza catkowitg ,,dawke”
BP w jednostce czasu (oszacowang np. na podstawie regu-
larnych pomiaréw dokonywanych na przestrzeni kilku lat).
Wykazano, ze narazenie na wyzsze wartosci sumBP od wie-
ku mlodzienczego wigze si¢ z pogorszeniem sprawnosci
chodu oraz funkcji poznawczych w wieku $rednim i moze
predysponowac do otepienia nawet przy poziomach BP po-
nizej klinicznej definicji nadcisnienia. AH zaburza struktu-
re i uposledza funkcje naczyn mozgowia, przez co prowadzi
do niedokrwiennego uszkodzenia kluczowych dla funkcji
poznawczych obszarow istoty biatej i moze sprzyja¢ odkta-
daniu sie beta-amyloidu. Istniejg silne dowody potwierdza-
jace szkodliwy wplyw AH w wieku $§rednim na funkcje po-
znawcze w wieku starszym. Wplyw AH w wieku podesztym
na funkcje poznawcze jest mniej wyrazny. Mimo ze bada-
nia obserwacyjne wykazaly skumulowany wplyw AH na
uszkodzenie naczyn mézgowych, to dowody na prewencyj-
ne dzialanie leczenia hipotensyjnego na funkcje poznaw-
cze s3 niejednoznaczne (Iadecola ef al., 2016; Johnson et al.,
2024; Mahinrad et al., 2020; Reges et al., 2021).

Szkodliwy wplyw podwyzszonych wartosci BP na strukture
i funkcje mozgu moze rozpoczad sie juz w wieku mlodzien-
czym, dlatego kluczowq role odgrywa profilaktyka pierwotna.

WPLYW OSTREGO NADC!SNIENIA
TETNICZEGO NA MOZG

Poulet i wsp. w 2006 roku przeprowadzili eksperyment na
myszach, ktéry mial na celu ocene wplywu nagtego wzrostu
BP na funkcjonalnos¢ moézgu. W tym celu autorzy opraco-
wali mysi model poprzecznej koarktacji aorty, ktora powo-
duje ostry wzrost cisnienia krwi w prawej potkuli mozgu.
Stwierdzono, ze gwaltownie wyindukowane AH powoduje
przerwanie bariery krew-mdzg, wyzwala reaktywna astro-
cytoze, stres oksydacyjny i stan zapalny. Podobne zjawi-
ska obserwuje si¢ w przypadku hipoperfuzji mézgu. Warty
podkreslenia jest fakt, ze powstate uszkodzenie moézgu byto
zlokalizowane gléwnie w wybranych obszarach kory mézgu
kontrolujacych funkcje poznawcze oraz w hipokampach.
Opisana konstelacja zjawisk (nawet jesli nie doprowadza do
niedokrwienia i wynaczynienia krwi) jest w stanie wply-
na¢ na podstawowe mechanizmy utrzymujgce prawidtowe
funkcjonowanie mézgu (np. synteze biatek), ktore odgry-
waja wazng role w tworzeniu pamieci i plastycznosci kory
mozgu (Poulet et al., 2006).

Badanie na szczurach (Mohammadi i Dehghani, 2014)
wykazalo, ze ostre AH powoduje zaburzenia transkrypcji
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gendw bialek tworzacych potaczenia écisle bariery krew-
-mozg (klaudyna 3, 51 12). Dodatkowo stwierdzono spadek
aktywno$ci enzymatycznej katalazy i dysmutazy ponadtlen-
kowej, zmniejszenie aktywnosci glutationu oraz wzrost ste-
zenia dialdehydu malonowego w mézgu. Podsumowujac,
wykazano, ze krotkotrwale, ostre AH prowadzi do zwigk-
szonej przepuszczalnosci mikronaczyn moézgowych oraz
upos$ledzenia mechanizmdéw antyoksydacyjnych mé-
zgu, co skutkuje jego uszkodzeniem w wyniku stresu
oksydacyjnego.

PODSUMOWANIE

Osrodkowa regulacja autonomiczna BP krwi oraz jego
wplyw na prawidlowg funkcjonalnos¢ mézgu pozosta-
ja w nierozerwalnym zwigzku przyczynowo-skutkowym,
tworzac petle wzajemnego sprzezenia zwrotnego. AH jest
najwazniejszym modyfikowalnym czynnikiem ryzyka uda-
ru niedokrwiennego oraz krwotocznego mézgu. Jak wynika
z raportu Narodowego Funduszu Zdrowia z 2020 roku, AH
w populacji polskiej wystepuje u 47,4% mezczyzn i 49,8%
kobiet w przedziale wiekowym 55-64 lat, 62,1% mezczyzn
i 67,5% kobiet w wieku 65-74 lat oraz 77,2% mezczyzn
i 86,3% kobiet w wieku 75-84 lata. Zaréwno przewlekle,
jak i ostre AH prowadzi do istotnych patologii w obrebie
os$rodkowego uktadu nerwowego.

Szybkie rozpoznanie AH oraz wdrozenie odpowiedniego
leczenia hipotensyjnego pozwala na redukcje potencjalnych
powiklan narzadowych.
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