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Nadciśnienie tętnicze jest przewlekłym procesem zapalnym. Nadrzędny ośrodek mózgowej kontroli ciśnienia tętniczego krwi 
znajduje się w dogłowowej brzuszno-bocznej części rdzenia przedłużonego. Choroby przewlekłe układu krążenia, takie jak 
nadciśnienie tętnicze czy niewydolność mięśnia sercowego, skutkują zmianą ekspresji genów dla neurotransmiterów 
i neuromodulatorów mózgu, co prowadzi do zaburzeń ośrodkowej regulacji homeostazy. W ciągu minuty przez mózg 
przepływa około 700–900 ml krwi, co stanowi około 15–20% pojemności minutowej serca. Mózgowy przepływ krwi 
w warunkach fizjologicznych wynosi średnio 50 ml/100 g/min i zależy od wartości ciśnienia śródczaszkowego oraz od 
wielkości oporu naczyniowego. Utrzymanie właściwej homeostazy ciśnienia tętniczego krwi jest warunkiem niezbędnym do 
prawidłowego funkcjonowania mózgu. Ośrodkowa regulacja autonomiczna ciśnienia tętniczego krwi oraz wpływ ciśnienia 
tętniczego na czynność mózgu tworzą nierozerwalną pętlę wzajemnego sprzężenia zwrotnego. Przewlekle utrzymujące się 
wysokie wartości ciśnienia prowadzą do nieodwracalnych zmian w obrębie naczyń mózgowia i są jednym z głównych 
czynników ryzyka rozwoju miażdżycy oraz udaru mózgu. Ostre nadciśnienie tętnicze, jak wykazano na modelach 
zwierzęcych, może prowadzić do zaburzeń funkcji poznawczych w wyniku modyfikacji transkrypcji białek na skutek 
stresuoksydacyjnego. Wartości ciśnienia tętniczego krwi podlegają sezonowym i dobowym wahaniom, co należy uwzględnić 
w planowaniu leczenia. Profilaktyka pierwotna nadciśnienia tętniczego odgrywa kluczową rolę w zapobieganiu powikłaniom 
sercowo-naczyniowym. W niniejszym artykule zebrano najważniejsze informacje dotyczące wzajemnych zależności 
pomiędzy wartościami ciśnienia tętniczego a funkcjonalnościami mózgu, uwzględniając podstawy fizjologii oraz 
patofizjologii zjawiska oraz najnowsze doniesienia z piśmiennictwa naukowego.
	
Słowa kluczowe: ciśnienie tętnicze, neurofizjologia, mózgowy przepływ krwi, ośrodkowa regulacja ciśnienia tętniczego

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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WSTĘP

Utrzymanie właściwej homeostazy ciśnienia tętni-
czego krwi (blood pressure, BP) jest warunkiem 
niezbędnym do prawidłowego funkcjonowania 

mózgu. Przewlekle utrzymujące się wysokie wartości BP 
prowadzą do nieodwracalnych zmian w obrębie naczyń 
mózgowia i wtórnego uszkodzenia neuronów, są też jed-
nym z głównych czynników rozwoju miażdżycy. BP cha-
rakteryzuje się zmiennością krótkoterminową w ciągu doby, 
a także długoterminową w ciągu tygodni, miesięcy czy lat. 
Zmienność BP zależy od czynników naczyniowych (sztyw-
ność i remodeling ściany naczyń, opór naczyniowy), neu-
rogennych (wpływ układu autonomicznego oraz odruchów 
z baroreceptorów), humoralnych (układ renina–angioten-
syna–aldosteron), a  także od innych czynników, takich 
jak rytm dobowy, warunki środowiskowe, stres, emocje,  
wysiłek fizyczny. Nadciśnienie tętnicze (arterial hyperten-
sion, AH) jest najważniejszym modyfikowalnym czynni-
kiem ryzyka udaru niedokrwiennego oraz krwotocznego 
mózgu, może prowadzić do choroby małych naczyń mó-
zgu, naczyniopochodnego otępienia i zespołu parkinso-
nowskiego, a także pęknięcia tętniaków śródczaszkowych. 
Podejrzewa się również związek pomiędzy nagłym, gwał-
townym wzrostem BP a przejściową niepamięcią całkowitą 
(Di Chiara et al., 2022; Rogalewski et al., 2021).

DEFINICJA CIŚNIENIA TĘTNICZEGO KRWI

BP jest to nacisk wywierany przez przepływającą krew 
na ściany tętnic. Mierzone jest w milimetrach słupa rtęci 
[mm Hg]. BP jest ściśle związane z rytmem pracy serca –  
najwyższe wartości osiąga podczas skurczu lewej komory  
(ciśnienie skurczowe, systolic blood pressure, SBP), nato-
miast najniższe podczas rozkurczu lewej komory (ciśnienie 
rozkurczowe, diastolic blood pressure, DBP).

NORMY CIŚNIENIA TĘTNICZEGO KRWI

Według Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego 
za prawidłowe wartości SBP i DBP uznaje się odpowiednio 
120–129 mm Hg i 80–84 mm Hg. W przypadku zakresów 
SBP wynoszących 130–139 mm Hg i DBP 85–89 mm Hg 
rozpoznajemy wysokie prawidłowe BP, natomiast kilkukrot-
ne odnotowanie wartości przekraczających 140/90 mm Hg 
świadczy o AH (Tykarski et al., 2019). Wyróżnia się trzy ka-
tegorie AH (tab. 1). W przypadku gdy wartości SBP i DBP 
kwalifikują się do różnych kategorii, uznaje się kategorię 
wyższą (Stergiou et al., 2021).

Według Światowej Organizacji Zdrowia AH występuje 
u 1,28 miliarda ludzi w wieku 30–79 lat na całym świecie 
(34% mężczyzn i 32% kobiet). U osób do 50. roku życia AH 
występuje częściej wśród mężczyzn, natomiast po 65. roku 
życia stwierdza się nadreprezentację kobiet.
AH jest jednym z głównych czynników ryzyka sercowo-na-
czyniowego i najważniejszym modyfikowalnym czynnikiem 
ryzyka udaru niedokrwiennego i krwotocznego mózgu.  
Nagły wzrost BP powyżej wartości 180/120 mm Hg definiu-
jemy jako przełom nadciśnieniowy. Jest to stan nagły powo-
dujący bezpośrednie ryzyko uszkodzenia wielonarządowego  
(Mathews et al., 2021)

CIŚNIENIE TĘTNA

Ciśnienie tętna (pulse pressure, PP) to różnica pomiędzy 
SBP i DBP. Uznaje się ją za istotny wyznacznik ryzyka in-
cydentów sercowo-naczyniowych, ponieważ jest pośrednim 
wykładnikiem sztywnienia ścian dużych naczyń krwiono-
śnych. Z wiekiem SBP stopniowo wzrasta, natomiast utrata 
włókien elastycznych w ścianach naczyń i zastępowanie ich 
nierozciągliwym kolagenem u osób po 50. roku życia pro-
wadzi do systematycznego spadku DBP, co finalnie skutkuje 
wzrostem amplitudy PP i ryzykiem uszkodzenia śródbłonka 
naczyń w wyniku wzmożonej propagacji drgań fali tętna na 
kruche, niskooporowe tętniczki mikrokrążenia mózgowego. 
Uszkodzenie bariery krew–mózg prowadzi do rozwoju lokal-
nego stanu zapalnego i do niedokrwienia neuronów.
Prawidłowe wartości PP mieszczą się w przedziale 30–60 mm Hg 
(Bakris i Laffin, 2019; Thorin-Trescases et al., 2018).

CIŚNIENIE TĘTNICZE – ZMIENNOŚĆ 
SEZONOWA I DOBOWA

Wartości BP podlegają okresowej zmienności w zależności 
od pory roku oraz pory dnia. W okresie zimowym średnie 
wartości BP wzrastają w ciągu dnia (wynika to m.in. z ni-
skich temperatur w środowisku zewnętrznym oraz reaktyw-
nego obkurczenia się naczyń skóry), natomiast w okresie let-
nim w ciągu nocy (wysokie wartości temperatur w ciągu 
dnia, gorsza jakość snu, wzmożona potliwość). W ciągu doby 

Kategoria AH SBP
[mm Hg]

DBP
[mm Hg]

I 140–159 90–99
II 160–179 100–109
III >180 >110

Tab. 1. �Kategorie AH w zależności od SBP i DBP (Tykarski  
et al., 2019)

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
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w warunkach fizjologicznych dochodzi do obniżenia się war-
tości BP w godzinach nocnych o 10–20% – złotym standar-
dem do określenia profilu dobowego BP jest automatyczny 
24-godzinny pomiar BP krwi (Narita i Kario, 2023).
Sezonowa zmienność BP krwi powinna być brana pod uwa-
gę przy planowaniu leczenia hipotensyjnego celem zmniej-
szenia ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych (Narita  
et al., 2021).

AUTOMATYCZNY 24-GODZINNY POMIAR 
CIŚNIENIA TĘTNICZEGO KRWI

Automatyczny 24-godzinny pomiar BP krwi (ambulatory 
blood pressure monitoring, ABPM), nazywany też Holterem 
ciśnieniowym, to nieinwazyjna metoda diagnostyczna po-
legająca na całodobowym rejestrowaniu wartości BP krwi 
w określonych odstępach czasowych (najczęściej co 20 mi-
nut w ciągu dnia oraz co 30 minut w godzinach nocnych).  
Badanie to pozwala na określenie średnich wartości SBP 
i DBP w ciągu dnia (norma <135/85 mm Hg), nocy (nor-
ma <120/70  mm  Hg) oraz w  ciągu całej doby (norma 
<130/80 mm Hg). Dodatkowo można określić maksymal-
ne i minimalne wartości BP w ciągu doby oraz ustalić do-
bowy profil zmienności BP.
W godzinach nocnych dochodzi do fizjologicznego spadku 
wartości BP w stosunku do wartości mierzonych w dzień. 
Zakres normy wynosi 10–20% – taki profil dobowy okre-
ślany jest jako dipper (z ang. dip – nurkować). W przypad-
ku gdy nocny spadek BP wynosi mniej niż 10%, mówimy 
o profilu typu non-dipper. Profil dobowy BP typu extreme-
dipper rozpoznajemy, gdy nocny spadek BP przekracza 
20%. U części pacjentów dochodzi do odwrócenia dobo-
wego profilu BP i w godzinach nocnych stwierdza się u nich 
wzrost wartości BP – reverse-dippers (ryc. 1). Profile dobo-
we inne niż dipper wiążą się z większym ryzykiem powi-
kłań sercowo-naczyniowych (Mohamed et al., 2003; Shim 
i Shin, 2022).
Zapis ABPM jest diagnostycznie wiarygodny tylko w przy-
padku, gdy aparat wykonał minimum 70% pomiarów,  
które kwalifikują się do oceny.

OŚRODKOWA REGULACJA  
CIŚNIENIA TĘTNICZEGO KRWI

Nadrzędny ośrodek mózgowej kontroli BP krwi znajduje 
się w dogłowowej brzuszno-bocznej części rdzenia prze-
dłużonego (rostral ventrolateral medulla, RVLM) oraz w ją-
drze olbrzymiokomórkowym, tylnych jądrach szwu, jądrze 
przykomorowym podwzgórza (tzw. mózg układu auto-
nomicznego; wydziela również neurohormony, takie jak 
wazopresyna, oksytocyna, kortykoliberyna, a także dużą 
liczbę neuropeptydów) oraz w obszarze noradrenergicz-
nym A5 wzgórza. Znajdujące się w tych ośrodkach ciała 
neuronów przedwspółczulnych w sposób ciągły wysyłają  
impulsy nerwowe do przedzwojowych neuronów współ-
czulnych zlokalizowanych w jądrze pośrednio-bocznym 

rdzenia kręgowego. Neurony przedwspółczulne RVLM 
otrzymują informacje z licznych obszarów mózgu, a także 
za pośrednictwem neuronów wstawkowych (interneuro-
nów) z baroreceptorów, mechanoreceptorów sercowo-płuc-
nych, nocyceptorów, receptorów nerkowych i przewodu po-
karmowego oraz narządów zmysłów, co pozwala na ciągłe 
dostosowywanie BP do panujących warunków środowiska 
zewnętrznego i wewnętrznego, a także do stanu emocjonal-
nego organizmu. Glutaminian jest głównym neurotransmi-
terem włókien efektorowych RVLM.
Neurony brzuszno-przyśrodkowej i grzbietowo-przyśrod-
kowej części podwzgórza odgrywają kluczową rolę w akty-
wacji układu współczulnego i wzrostu BP na skutek pobu-
dzenia emocjonalnego.
Choroby przewlekłe układu krążenia, takie jak AH czy nie-
wydolność mięśnia sercowego, skutkują zmianą ekspresji 
genów dla neurotransmiterów i neuromodulatorów mózgu, 
co prowadzi do zaburzeń ośrodkowej regulacji homeostazy.  
Najlepiej udokumentowano to w odniesieniu do układu 
wazopresynergicznego i angiotensynergicznego mózgu –  
zmiany te prowadzą do uwrażliwienia receptorów na te 
związki i  silniejszej odpowiedzi neurokardiogennej na 
działające bodźce. Podejrzewa się również związek stresu 
oksydacyjnego w przebiegu chorób kardiologicznych z za-
burzeniami ośrodkowej regulacji BP (Januszewicz et al., 
2008).

AUTOREGULACJA KRĄŻENIA MÓZGOWEGO 
W ZALEŻNOŚCI OD CIŚNIENIA TĘTNICZEGO 

KRWI

W ciągu minuty przez mózg przepływa około 700–900 ml 
krwi, co stanowi około 15–20% pojemności minutowej ser-
ca. Mózgowy przepływ krwi (cerebral blood flow, CBF) w wa-
runkach fizjologicznych wynosi średnio 50 ml/100 g/min  
i zależy od wartości ciśnienia śródczaszkowego oraz od 
wielkości oporu naczyniowego (Kowiański et al., 2013).
Wielkość CBF w znacznym stopniu jest niezależna od ak-
tualnej wielkości wyrzutowej serca i systemowego BP krwi. 
Zasadniczą rolę w utrzymywaniu prawidłowego mózgowe-
go przepływu krwi, zarówno w warunkach fizjologicznych, 
jak i patologicznych, odgrywa tzw. jednostka nerwowo-na-
czyniowa, w skład której wchodzą neurony, neuroglej oraz 
ściana naczyń.
W autoregulacji krążenia mózgowego uczestniczą następu-
jące mechanizmy:
1.	 Miogenny – następstwem wzrostu ciśnienia wewnątrz-

naczyniowego i rozciągania włókien mięśniówki na-
czyniowej jest ich odruchowy skurcz i zwężenie światła 
naczyń, co skutkuje zmniejszeniem CBF. Do odwrot-
nej sytuacji dochodzi w przypadku spadku ciśnienia 
wewnątrznaczyniowego. Mechanizm ten funkcjonu-
je prawidłowo w przedziale wartości średniego BP krwi 
w zakresie 50–150 mm Hg. Przełamanie górnej grani-
cy zakresu autoregulacji powoduje początkowo maksy-
malny skurcz tętnic, jednakże stałe bierne rozciąganie 
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mięśniówki tętniczek przedwłosowatych prowadzi do 
biernego rozszerzenia naczynia i dalszego niekontrolo-
wanego zwiększania CBF – wprost proporcjonalnego do 
wartości średniego BP (przełom naczyniowy). Skutkuje 
to uszkodzeniem bariery krew–mózg, obrzękiem naczy-
niopochodnym lub krwotokiem śródmózgowym w wy-
niku pęknięcia ściany naczynia.

2.	 Metaboliczny – prężność dwutlenku węgla (PaCO2) 
jest najważniejszym czynnikiem metabolicznym wpły-
wającym na wartość CBF. Hiperkapnia prowadzi do 

rozszerzenia naczyń mózgowych, natomiast hipokap-
nia do ich zwężenia. W odniesieniu do prężności tle-
nu w krwi tętniczej sytuacja wygląda odwrotnie – spa-
dek PaO2 powoduje rozszerzenie naczyń i wzrost CBF, 
a wzrost PaO2 obkurcza tętnice mózgu.

3.	 Neurogenny – naczynia mózgowe w mniejszym stopniu 
niż naczynia obwodowe podlegają regulacji układu au-
tonomicznego (brak tonicznego pobudzania współczul
nego). Ośrodkowe reakcje naczyniowe są słabo zintegro-
wane z pozostałymi elementami układu krążenia.

Ryc. 1. Graficzne przedstawienie dobowych profilów BP krwi w badaniu ABPM: A. dipper, B. non-dipper, C. extreme-dipper, D. reverse-dipper
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4.	 Fizyczny – zmniejszenie lepkości krwi (np. na skutek  
niskiego hematokrytu) zwiększa CBF.

Przewodnictwo w synapsach mózgowych ulega upośledze-
niu, gdy wartości CBF spadną poniżej 20 ml/100 g/min, 
natomiast wartości rzędu 8–10 ml/100 g/min prowadzą do 
śmierci neuronów na skutek zahamowania procesów meta-
bolicznych (Thorin-Trescases et al., 2018).

WPŁYW STRESORA FIZYCZNEGO  
ORAZ PSYCHICZNEGO  

NA CIŚNIENIE TĘTNICZE KRWI

Interesującym zjawiskiem jest odmienny wpływ stresora 
psychicznego i fizycznego na indukcję AH. Stresor fizycz-
ny powoduje krótkotrwały wzrost wartości BP w wyniku 
aktywacji układu współczulnego. Stresor psychiczny z ko-
lei powoduje wzrost BP krwi – utrzymuje się on znacznie 
dłużej, ponieważ dochodzi do równoczesnej bezpośredniej 
aktywacji układu współczulnego oraz aktywacji układu lim-
bicznego, który następnie pobudza układ współczulny oraz 
nadnercza do uwalniania katecholamin i kortyzolu (Elsaid 
et al., 2021). Pomimo że stresor psychiczny ustępuje, nor-
malizacja BP zajmuje w tym przypadku więcej czasu, ponie-
waż zależy od okresu półtrwania kortyzolu we krwi.

WPŁYW PRZEWLEKŁEGO NADCIŚNIENIA 
TĘTNICZEGO NA MÓZG

AH przyspiesza tworzenie się blaszek miażdżycowych w ob-
rębie tętnic szyjnych i kręgowych będących głównymi naczy-
niami dostarczającymi krew utlenowaną do mózgu, prowa-
dzi również do dysfunkcji śródbłonka małych naczyń mózgu. 
Skutkuje to zmniejszeniem perfuzji tkankowej w wyniku po-
grubienia ściany naczyń, zwężenia ich światła oraz zwiększe-
nia oporu przepływu krwi. Wynikiem mikroangiopatii nad-
ciśnieniowej jest spektrum objawów choroby małych naczyń 
mózgu (cerebral small vessel disease, CSVD) pod postacią 
ognisk wtórnej, niespecyficznej naczyniopochodnej demie-
linizacji, leukoarajozy, mikrokrwawień (w obrębie jąder pod-
korowych), udarów lakunarnych, a także ryzyko rozwoju otę-
pienia mieszanego (podejrzewa się, że AH przyczynia się do 
zmniejszonego usuwania beta-amyloidu z przestrzeni mię-
dzykomórkowych mózgu) (Perna, 2016).
Dysfunkcja śródbłonka naczyniowego w  wyniku AH 
zmniejsza zdolność mózgu do dynamicznej autoregula-
cji przepływu krwi, prowadzi też do rozszczelnienia barie-
ry krew–mózg oraz generuje stres oksydacyjny komórek 
nerwowych. Endotelium pełni również kluczową funk-
cję w procesach neuroimmunoregulacyjnych poprzez wy-
dzielanie licznych cytokin (m.in. IL-6, TNF-α) oraz cząste-
czek adhezyjnych niezbędnych do diapedezy leukocytów. 
Upośledzona funkcjonalność śródbłonka naczyniowego 
sprzyja rozwojowi miejscowego procesu zapalnego na sku-
tek aktywacji astrocytów i mikrogleju.
AH prowadzi również do upośledzenia funkcji mitochon-
driów neuronalnych i nadmiernej produkcji reaktywnych 

form tlenu (reactive oxygene species, ROS), które powodują 
uszkodzenie makrocząsteczek (m.in. lipidów błonowych), 
zaburzają sygnały apoptotyczne, zaburzają homeostazę 
wapniową wewnątrz komórek, zwiększają podatność mó-
zgu na niedokrwienie i ostatecznie prowadzą do śmierci 
neuronów (Patten et al., 2010).
W ostatnich latach wykazano, że mechanizmy wrodzonej od-
porności immunologicznej (m.in. makrofagi, komórki NK, 
komórki dendrytyczne, mikroglej) w istotny sposób przyczy-
niają się do rozwoju chorób sercowo-naczyniowych (w tym 
AH) oraz procesu zapalnego w obrębie ośrodkowego układu 
nerwowego. Szczególną rolę przypisuje się receptorom Toll-
like (TLR). Wciąż nie udało się jednak ustalić, na jakim eta-
pie rozwoju AH angażują się TLR. Receptory te należą do 
grupy receptorów rozpoznających wzorce (pattern recogni-
tion receptors, PRR), które reagują zarówno na wzorce egzo-
genne związane z patogenami, jak i endogenne uwalniane 
z uszkodzonych komórek lub tkanek w wyniku niedotlenie-
nia, urazu lub śmierci. Długotrwała, nadmierna aktywacja 
TLR na komórkach odpornościowych i endotelialnych in-
dukuje przewlekły proces zapalny o niskim stopniu nasile-
nia, prowadzący do dysfunkcji śródbłonka i w konsekwencji 
choroby sercowo-naczyniowej. AH obecnie uznawane jest za 
przewlekły proces zapalny (Di Chiara et al., 2022).
Wykazano również, że przewlekłe AH prowadzi do utra-
ty funkcjonalnych połączeń neuronalnych w obrębie hipo-
kampów (Feng et al., 2020) oraz że istnieje odwrotna zależ-
ność pomiędzy wartościami BP a stężeniem glutaminianu 
w hipokampie. Glutaminian jest niezbędny do wytworze-
nia długotrwałego wzmocnienia synaptycznego, które sta-
nowi neurobiologiczną podstawę procesu formowania pa-
mięci. Pogorszenie funkcji poznawczych w przebiegu AH 
wynika więc zarówno ze strukturalnych zmian w ścianie na-
czyń, jak i funkcjonalnych zmian w neuroprzekaźnictwie  
(Westhoff et al., 2011).
Opór przepływu naczyń mózgowych w przewlekłym AH 
jest podwyższony nie tylko z powodu przebudowy ich ścia-
ny, ale także w wyniku skurczu błony mięśniowej. Jest to od-
powiedź adaptacyjna, która ma ochronić naczynia mózgo-
we przed szkodliwym wpływem wysokiego BP. W reakcji 
tej pośredniczą białka nośnikowe TRPC6 (transient recep-
tor potential canonical channels 6). TRPC6 są to nieselek-
tywne kanały kationowe z nadrodziny kanałów jonowych 
TRP, które ulegają aktywacji w wyniku rozciągania ściany 
naczynia (w wyniku zwiększonego ciśnienia wewnątrzna-
czyniowego), co prowadzi do depolaryzacji błony komórek 
mięśni gładkich, otwarcia bramkowanych napięciem ka-
nałów wapniowych, wzrostu wewnątrzkomórkowego stę-
żenia jonów wapnia i ostatecznie do skurczu mięśniówki 
ściany naczynia. Na podstawie badań opartych na różnych 
modelach niedokrwienia mózgu stwierdzono, że aktywa-
cja TRPC6 zapobiega śmierci neuronów, podczas gdy blo-
kowanie TRPC6 zwiększa wrażliwość na niedokrwienie. 
Pozytywna regulacja TRPC6 powoduje zwiększone two-
rzenie synaps oraz poprawia uczenie się i pamięć w mo-
delach zwierzęcych (Shekhar et al., 2021; Toth et al., 2020).
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SKUMULOWANE CIŚNIENIE TĘTNICZE

W ostatnich latach coraz więcej wyników badań wskazuje, 
że większe znaczenie w ocenie ryzyka rozwoju chorób ser-
cowo-naczyniowych (w tym udaru niedokrwiennego mó-
zgu) oraz zaburzeń funkcji poznawczych ma oszacowanie 
tzw. skumulowanego ciśnienia krwi (cumulative blood pres-
sure, cumBP) – głównie skurczowego (sumSBP) niż ocena 
pomiarów BP z jednego dnia.
Skumulowane ciśnienie tętnicze oznacza całkowitą „dawkę” 
BP w jednostce czasu (oszacowaną np. na podstawie regu-
larnych pomiarów dokonywanych na przestrzeni kilku lat).
Wykazano, że narażenie na wyższe wartości sumBP od wie-
ku młodzieńczego wiąże się z pogorszeniem sprawności 
chodu oraz funkcji poznawczych w wieku średnim i może 
predysponować do otępienia nawet przy poziomach BP po-
niżej klinicznej definicji nadciśnienia. AH zaburza struktu-
rę i upośledza funkcję naczyń mózgowia, przez co prowadzi 
do niedokrwiennego uszkodzenia kluczowych dla funkcji 
poznawczych obszarów istoty białej i może sprzyjać odkła-
daniu się beta-amyloidu. Istnieją silne dowody potwierdza-
jące szkodliwy wpływ AH w wieku średnim na funkcje po-
znawcze w wieku starszym. Wpływ AH w wieku podeszłym 
na funkcje poznawcze jest mniej wyraźny. Mimo że bada-
nia obserwacyjne wykazały skumulowany wpływ AH na 
uszkodzenie naczyń mózgowych, to dowody na prewencyj-
ne działanie leczenia hipotensyjnego na funkcje poznaw-
cze są niejednoznaczne (Iadecola et al., 2016; Johnson et al., 
2024; Mahinrad et al., 2020; Reges et al., 2021).
Szkodliwy wpływ podwyższonych wartości BP na strukturę 
i funkcję mózgu może rozpocząć się już w wieku młodzień-
czym, dlatego kluczową rolę odgrywa profilaktyka pierwotna.

WPŁYW OSTREGO NADCIŚNIENIA 
TĘTNICZEGO NA MÓZG

Poulet i wsp. w 2006 roku przeprowadzili eksperyment na 
myszach, który miał na celu ocenę wpływu nagłego wzrostu 
BP na funkcjonalność mózgu. W tym celu autorzy opraco-
wali mysi model poprzecznej koarktacji aorty, która powo-
duje ostry wzrost ciśnienia krwi w prawej półkuli mózgu. 
Stwierdzono, że gwałtownie wyindukowane AH powoduje 
przerwanie bariery krew–mózg, wyzwala reaktywną astro-
cytozę, stres oksydacyjny i stan zapalny. Podobne zjawi-
ska obserwuje się w przypadku hipoperfuzji mózgu. Warty 
podkreślenia jest fakt, że powstałe uszkodzenie mózgu było 
zlokalizowane głównie w wybranych obszarach kory mózgu 
kontrolujących funkcje poznawcze oraz w hipokampach.  
Opisana konstelacja zjawisk (nawet jeśli nie doprowadza do 
niedokrwienia i wynaczynienia krwi) jest w stanie wpły-
nąć na podstawowe mechanizmy utrzymujące prawidłowe 
funkcjonowanie mózgu (np. syntezę białek), które odgry-
wają ważną rolę w tworzeniu pamięci i plastyczności kory 
mózgu (Poulet et al., 2006).
Badanie na szczurach (Mohammadi i Dehghani, 2014) 
wykazało, że ostre AH powoduje zaburzenia transkrypcji 

genów białek tworzących połączenia ścisłe bariery krew– 
–mózg (klaudyna 3, 5 i 12). Dodatkowo stwierdzono spadek 
aktywności enzymatycznej katalazy i dysmutazy ponadtlen-
kowej, zmniejszenie aktywności glutationu oraz wzrost stę-
żenia dialdehydu malonowego w mózgu. Podsumowując, 
wykazano, że krótkotrwałe, ostre AH prowadzi do zwięk-
szonej przepuszczalności mikronaczyń mózgowych oraz 
upośledzenia mechanizmów antyoksydacyjnych mó-
zgu, co skutkuje jego uszkodzeniem w  wyniku stresu 
oksydacyjnego.

PODSUMOWANIE

Ośrodkowa regulacja autonomiczna BP krwi oraz jego 
wpływ na prawidłową funkcjonalność mózgu pozosta-
ją w nierozerwalnym związku przyczynowo-skutkowym, 
tworząc pętle wzajemnego sprzężenia zwrotnego. AH jest 
najważniejszym modyfikowalnym czynnikiem ryzyka uda-
ru niedokrwiennego oraz krwotocznego mózgu. Jak wynika 
z raportu Narodowego Funduszu Zdrowia z 2020 roku, AH 
w populacji polskiej występuje u 47,4% mężczyzn i 49,8% 
kobiet w przedziale wiekowym 55–64 lat, 62,1% mężczyzn 
i 67,5% kobiet w wieku 65–74 lat oraz 77,2% mężczyzn 
i 86,3% kobiet w wieku 75–84 lata. Zarówno przewlekłe, 
jak i ostre AH prowadzi do istotnych patologii w obrębie 
ośrodkowego układu nerwowego.
Szybkie rozpoznanie AH oraz wdrożenie odpowiedniego 
leczenia hipotensyjnego pozwala na redukcję potencjalnych 
powikłań narządowych.
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