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LIST OD REDAKTORA

Szanowni Panstwo, Drodzy Koledzy

W zwiazku z podjeciem nowych zadan ztozylem rezygnacje z funkcji redaktora naczelnego ,Kardiologii
w Praktyce”. Decyzja taka nie jest latwa, szczegodlnie wtedy, gdy tworzymy co$ od poczatku, widzimy, jak nasza
praca przybiera konkretny ksztalt pierwszego i nastepnych numeréw czasopisma. Mam nadzieje, ze ,Kardiologia
w Praktyce” znalazla swoje miejsce wsréd innych czasopism, a dochodzace do mnie sygnaly pozwalaja sadzic, ze
Czytelnicy dobrze ja przyjeli i zaakceptowali. Chcialbym wszystkim Panstwu za to podziekowac. Dziekuje rowniez
Czlonkom Rady Naukowej, Redaktorom dzialéw, Autorom publikacji za owocna wspoélprace przy tworzeniu pod-
staw ,Kardiologii w Praktyce” i wydaniu jej pierwszych trzech numeréw. Dziekuje Panu Prof. Arturowi Mamcarzowi
za propozycje wspotpracy w czasopismie, inspiracje przy jego tworzeniu. Mam nadzieje, ze ,Kardiologia w Praktyce”
bedzie nadal sie rozwijala pod kierunkiem nowego Redaktora Naczelnego, ktéremu Zycze sukcesow.

Z wyrazami szacunku i serdecznymi pozdrowieniami
Witold Pikto-Pietkiewicz

Szanowni Panstwo, Drodzy Koledzy,

oddajemy w Panstwa rece kolejny, czwarty numer ,Kardiologii w Praktyce”. Poniewaz redakcyjne progi
opuscil dotychczasowy Redaktor Naczelny czasopisma, dr Witold Pikto-Pietkiewicz, chcialbym w tym miejscu po-
dziekowac¢ Mu serdecznie za dotychczasowa prace i ciekawy ksztalt merytoryczny, jaki nadal pismu. Mam nadzie-
je, ze uda sie nam utrzymac ten kierunek i w kolejnych numerach znajdziecie Panstwo interesujace, a zarazem
przydatne na co dzien opracowania. Poniewaz jesteSmy otwarci na wszelkie sugestie, zapraszamy Czytelnikéw
do wyrazania swoich przemyslen na temat pisma. Chetnie zapoznamy sie z Panistwa opiniami o ksztalcie pisma
i ewentualnymi sugestiami dotyczacymi przysztych tematéw. Chcielibysmy, aby kolejne numery zawieraly najnow-
sze informacje z dziedziny kardiologii i wychodzily naprzeciw Panstwa oczekiwaniom. Nad merytoryczna zawartos-
cig kwartalnika nadal bedzie czuwala szacowna Rada Naukowa oraz redaktorzy poszczegolnych dzialow.

W numerze, ktory trzymaja Panstwo w dloniach, nawigzujemy do tematéw z poprzedniego wydania. W ar-
tykule doc. Ewy Orlowskiej-Baranowskiej znalazly sie informacje na temat najnowszych wytycznych American
College of Cardiology/American Heart Association z 2006 roku i European Society of Cardiology z 2007 r. do-
tyczace chorych z niedomykalnoscia mitralng. Artykut podsumowuje praktyczna wiedze dotyczaca diagnostyki
i leczenia wady.

Badanie echokardiograficzne pozostaje jednym z gléwnych narzedzi w diagnostyce chorych z wadami ser-
ca. Nikt zreszta dzisiaj nie wyobraza sobie nowoczesnej kardiologii bez echokardiografii. Czy postep technik
wizualizacyjnych zaowocuje przenosnymi, tatwymi w obstudze i dostepnymi dla wiekszosci lekarzy echokardio-
grafami? Na to pytanie prébuja odpowiedzie¢ koledzy dr n. med. Magdalena Lipczynska, dr n. med. Piotr Szy-
manski, doc. Anna Klisiewicz i prof. Piotr Hoffman.

Duza cze$¢ obecnego numeru zajeta tematyka nadcisnienia tetniczego. Przyczynily sie do tego opubliko-
wane ostatnio, bo latem 2007 r., zalecenia Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego i Europejskiego Towa-
rzystwa Nadci$nienia. Dr n. med. Maciej Sinski zajal sie pomiarem cisnienia tetniczego. Chociaz temat wydaje
sie banalny, to okazuje sie, ze wielu lekarzy nie mierzy ci$nienia w ogodle albo robi to w sposéb nieprawidlowy.
Warto przypomnie¢ sobie ogélne zasady klasycznego pomiaru ci$nienia oraz poznac¢ inne metody.

Podsumowania zalecen ESC/ESH podjat sie dr Radostaw Szczech. Streszczenie zalecen moze okazac sie
bardzo przydatne w codziennym postepowaniu diagnostycznym i leczeniu chorych na nadci$nienie.

Ciekawe opracowanie poswiecono leczeniu nadcisnienia tetniczego, tym razem ze wspolistniejacymi cho-
robami, w tym z cukrzyca. Jak uczy doswiadczenie, to tych chorych leczy sie najtrudniej. Nie tylko nie udaje im
sie osiagnac docelowych wartosci ciSnienia, ale czesto sa leczeni lekami, ktére nie stanowig optymalnego wybo-
ru. Po lekturze artykutu dr n. med. Izabeli Lon, dr n. med. Agnieszki Kuch-Wocial i dr n. med. Moniki Macie-
jewskiej tatwiej zapewne bedzie o wlasciwy wybdr terapeutyczny u chorego z nadcisnieniem i wspélistniejacymi
schorzeniami.

Zycze Panistwu milej lektury
Jacek Lewandowski
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Dr n. med. Magdalena Lipczynska, dr n. med. Piotr Szymanski,
doc. dr hab. n. med. Anna Klisiewicz

Przenosne echokardiografy

Hand-carried cardiac ultrasounds

Klinika Wad Wrodzonych Serca Instytutu Kardiologii w Warszawie
Kierownik Kliniki: prof. dr hab. n. med. Piotr Hoffman

Streszczenie

Pierwsze doniesienia na temat zastosowania przenosnych aparatéw echokardiograficznych, zwanych tak-
ze ,echostetoskopami”, pochodza z roku 1978. Rozwdj technologiczny ostatnich lat pozwolit na udoskonalenie
jakosci obrazowania oraz rozszerzyl ocene o nowe techniki doplerowskie. Prosta obstuga, niewielki rozmiar oraz
rosnaca liczba publikacji na temat przydatnosci ,,echostetoskopow” w praktyce klinicznej wzbudzaja zaintereso-
wanie nie tylko kardiologéw, ale takze lekarzy ogolnych.

Slowa kluczowe: przenosne aparaty echokardiograficzne, badanie przesiewowe, choroba serca

Abstract

The first report on clinical application of hand-carried cardiac ultrasound, known as ,echostethoscope”,
was published in 1978. Recent technological development caused better imaging and provided new Doppler
techniques. User-friendly, small size and growing utility of this device arouse interest between cardiologist and
general practitioners.

Key words: hand-carried cardiac ultrasounds, screening, cardiac abnormality

Badanie echokardiograficzne kojarzy sie z du-
zym, ciezkim, nieprzeno$nym aparatem echokardio-
graficznym, ze specjalnie przystosowanym zaciem-
nionym pomieszczeniem oraz z wieloletnig praktyka
w wykonywaniu badan.

Postep technologiczny ostatnich lat umozliwit
skonstruowanie przenosnych aparatéow echokardio-
graficznych, zwanych takze, przez analogie do pod-
stawowego lekarskiego narzedzia diagnostycznego,
sechostetoskopami” (ryc. 1). Wielu autoréw uwaza, ze
dzieki prostej obshudze, niewielkim rozmiarom i ni-
skiej cenie pozwola one w przysztosci upowszechnic

szybkie, przytézkowe badania echokardiograficzne
wykonywane przez lekarzy ogolnych [1-4]. Aby postu-
giwac sie aparatem przenosnym, badaczowi wystarczy Rycina 1. Przeno$ny echokardiograf.
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pierwszy stopien zaawansowania w echokardiografii,
nalezy jednak podkresli¢é, ze jest on niewystarcza-
jacy do samodzielnego wykonywania i interpretacji
standardowych badan. W prospektywnej probie Hell-
man i wsp. wykazali, ze rezydenci pracujacy w szpi-
talu szybko zdobywaja umiejetnosci w postugiwaniu
sie ,echostetoskopem”. Proces nauczania skladat sie
z 15-30-minutowego teoretycznego wstepu, krotkich
instrukcji dotyczacych obstugi aparatu oraz indywi-
dualnych wskazowek w czasie wykonywania badan.
Zadaniem rezydentéw bylo okreslenie podstawowych
parametrow oceny w prezentacji dwuwymiarowej
i przy pomocy dopplera kolorowego w standardowych
projekcjach przymostkowych oraz koniuszkowych.
Zdaniem autoréw juz po wykonaniu 20 do 40 badan
przenosnym ,echostetoskopem” rezydenci byli w sta-
nie zinterpretowa¢ wynik w sposob zadowalajacy [5].
Jakos$¢ obrazu uzyskana za pomoca ,echostetoskopu”
jest wystarczajaca do uzyskania niezbednych danych
klinicznych. Blad oceny frakcji wyrzutowej i funkcji
skurczowej (prawidlowej, nieznacznie, umiarkowanie
badz istotnie uposledzonej) lewej komory miescit sie
w granicach 10%. Jak wynika z doswiadczen wias-
nych, nieco gorzej wypada ocena stopnia niedomykal-
nosci zastawkowych w badaniu kolorowym dopple-
rem. Istotne réznice dotycza okoto 5% badan [6].

W pismiennictwie pojawia sie coraz wiecej do-
niesien na temat wykorzystania przenosnych echo-
kardiografow. Rugolotto i wsp. porownali wyniki
szczegolowej oceny jakosSciowej anatomii jam serca,
zastawek i osierdzia w badaniu dwuwymiarowym oraz
stopnia niedomykalnosci w badaniu technika koloro-
wego dopplera, dokonywanych przez doswiadczonych
kardiologow aparatem przenosnym i aparatem stan-
dardowym. Autorzy nie zauwazyli wiekszych réznic
w jakosci obrazéw uzyskanych w prezentacji dwu-
wymiarowej [7]. Spencer i wsp. wykazali, ze doswiad-
czeni kardiolodzy, stawiajac rozpoznanie wytacznie
w oparciu o pelne badanie fizykalne uktadu sercowo-
-naczyniowego, nie wykrywaja 43% istotnych patolo-
gii tego uktadu (np.: umiarkowane;j i istotnej niedomy-
kalnosci badz zwezenia zastawkowego, umiarkowanej
i zaawansowanej dysfunkcji komory, kardiomiopatii
przerostowej, wypadania platka zastawki mitralnej,
ubytku przegrody miedzykomorowej) [8]. Uzupel-
nienie badania przedmiotowego ocena ,echosteto-
skopem” pozwala zmniejszy¢ ilo§¢ niezauwazonych
dysfunkcji o polowe (do 21%). Vourvouri i wsp. na
grupie 100 ambulatoryjnych pacjentéow z nadci$nie-
niem tetniczym przeprowadzili analize poréwnawcza
standardowego badania echokardiograficznego apa-
ratem wysokiej klasy i badania za pomoca aparatu
przenosnego. Wykazali, ze przenosne ,echostetosko-
py” doskonale nadaja sie réwniez do badan przesie-
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wowych u chorych z grupy wysokiego ryzyka tetniaka
aorty (ryc. 2 a, b). W wykrywaniu tej nieprawidlowo-
§ci badanie przedmiotowe nie jest odpowiednio czule.
Szerokos$¢ aorty u 100 kolejnych chorych zmierzona
przy uzyciu aparatu przenosnego byta poréwnywalna
z ocena standardowym echokardiografem (zgodnosc¢
97%; warto$¢ kappa 0,81), a tak korzystny wynik
uzyskano, wydtuzajac rutynowe badanie przedmioto-
we jedynie o kilka minut [9].

Prawidlowy wynik badania przeno$nym apara-
tem z duzym prawdopodobieristwem wyklucza orga-
niczna chorobe serca. Ta wysoka negatywna wartos¢
predykcyjna badania czyni z niego doskonate narze-
dzie do badan przesiewowych [10]. ,Echostetoskop”
okazal sie przydatny w przesiewowej ocenie przerostu
lewej komory (zgodnos§é 92%, wartos¢ kappa 0,73) [11,
12] (ryc. 3 a, b). Przenosny aparat echokardiograficzny

Rycina 2
A. Tetniak aorty wstepujacej o $rednicy 7,05 cm. Projekcja przy-
mostkowa w osi dlugiej.

B. U tego samego pacjenta tgtniak segmentu piersiowego aorty
zstepujace]j. Zmodyfikowana projekcja koniuszkowa dwujamowa.

® | |

okazal si¢ rowniez dobrym narzedziem do diagnozo-

wania uposledzenia funkcji skurczowej lewej komory
(frakcja wyrzutowa lewej komory <50%). Negatywna
wartos¢ predykcyjna badania wyniosta 99,3% w po-
pulacji ogélnej i 99,6% wsréd pacjentéw wysokiego ry-
zyka (z choroba wiencowa, miazdzyca tetnic konczyn
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Rycina 3. Ocena przerostu mig$nia lewej komory.

A. Symetryczny przerost mig$nia lewej komory. Prezentacja dwu-
wymiarowa (2D).

B. Na precyzyjna oceng stopnia przerostu pozwala badanie w pre-
zentacji jednowymiarowej (M-mode) — przegroda mig¢dzykomoro-
wa 1,79 cm, $ciana tylna 1,74 cm.

dolnych, choroba moézgowo-naczyniowa, cukrzyca lub
naduzywajacych alkoholu) [13]. Wlasne doswiadcze-
nia autoréw potwierdzily, ze jest dobrym narzedziem
diagnostyki przesiewowej niewydolnosci serca i bezob-
jawowej dysfunkcji lewej komory w praktyce lekarza
ogblnego u pacjentow wysokiego ryzyka (ryc. 4 a, b, c).
Nalezy zwroci¢ uwage, ze nieprawidlowy wynik bada-
nia zawsze stwarza koniecznos$¢ skierowania chorego
na pelna ocene echokardiograficzna. Z drugiej jednak
strony, daje mozliwos¢ istotnego ograniczenia liczby
niepotrzebnych skierowan do pracowni echokardiogra-
ficznych, ktory to fakt potwierdza wielu autorow.
Miejscem, gdzie przenosne echokardiografy
znalazly szczegélne zastosowanie, sa oddzialy inten-
sywnej opieki medycznej. Niewielkie rozmiary urza-
dzenia, prosta obstuga, nieinwazyjny charakter bada-
nia oraz krotki czas uzyskania informacji diagnostycz-
nej sprawily, ze ,echostetoskop” statl sie duza pomoca
przy rozpoznawaniu i leczeniu ostrych stanéw (ryc. 5
a, b, ¢). Autorzy zwracaja jednak uwage na mniejsza
trafno§é rozpoznan uzyskiwanych przy ich pomocy
w poréwnaniu z aparatami standardowymi. Rozw6j
i miniaturyzacja technik obrazowania sprawily, ze
najnowsze przenosne echokardiografy sa wyposazo-

Rycina 4

A. Znaczne poszerzenia jamy lewej komory (wymiar rozkurczowy
9,34 cm) ze znaczna hipokineza migénia (EF 20,17%). Prezentacja
jednowymiarowa (M-mode).

B. U tego samego pacjenta ocena objgtosci koncoworozkurczowej
lewej komory (508 ml).

C. Dodatkowo ocena objgtosci skurczowej pozwala na doktadna
oceng frakcji wyrzutowej metoda Simpsona (EF 18,95%). Badanie
dwuwymiarowe (2D), projekcja koniuszkowa czterojamowa.

ne nie tylko w obrazowanie M-mode, dwuwymiarowe
czy mapowanie kolorowym dopplerem, ale posiadaja
takze funkcje dopplera ciaglego, pulsacyjnego, a na-
wet tkankowego (ryc. 6 a, b). Wraz z rozszerzaniem
mozliwosci diagnostycznych rosna takze trudnosci
w obstudze urzadzen oraz poziom doswiadczenia ba-
dajacego konieczny do prawidlowej oceny badania. Co
zatem wybrac: prosta obstuge i mniej skomplikowana
ocene, czy zaawansowanie technik diagnostycznych
i zblizona do echokardiografii standardowej jakosc?

Kardiologia w Praktyce
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Rycina 5. Zastosowanie przenosnego echokardiografu w stanach
nagtych.

A. Tamponada osierdzia. Projekcja podmostkowa.

B. Duzy $luzak lewego przedsionka. Projekcja koniuszkowa czte-
rojamowa.

C. Infekcyjne zapalenie wsierdzia, duza wegetacja zwiazana z za-
stawka aortalna. Projekcja przymostkowa w osi dlugie;j.

PiSmiennictwo:

Rycina 6. Zastosowanie przeno$nych echokardiografow w oce-
nie doplerowskie;j.

A. Duza niedomykalno$¢ mitralna. Badanie kolorowym dopple-
rem, projekcja koniuszkowa czterojamowa.

B. Niedomykalno$¢ trojdzielna, predkosé fali zwrotnej (3,58 m/s)
$wiadczy o nadci$nieniu ptucnym. Badanie dopplerem fali cia-
glej, projekcja koniuszkowa czterojamowa.

il i M m Il

Miejsce wykonywania badan oraz rodzaj oczekiwa-
nych informacji diagnostycznych, jakie niosa poszcze-
g6lne badania, sa wskazowka, ktéry aparat wybrac
i kogo szkoli¢ w jego obstudze.

Adres do korespondencji:

Dr n. med. Magdalena Lipczynska
Instytut Kardiologii

Klinika Wad Wrodzonych Serca
04-628 Warszawa, ul. Alpejska 42
tel.: (022) 343-44-57

e-mail: mlipczyn@ikard.pl
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Doc. dr hab. n. med. Ewa Ortowska-Baranowska

Niedomykalnosc¢ mitralna

— co nowego w aktualnych wytycznych
ACC/AHA 2006 1 ESC 20077

New guidelines on the management of valvular heart disease:
ACC/AHA 2006 and ESC 2007. Mitral regqurgitation

Klinika Wad Nabytych Serca Instytutu Kardiologii w Warszawie
Kierownik Kliniki: doc. dr hab. n. med. Janina Stepinska

Streszczenie

Niedomykalno$¢ zastawki mitralnej to wada serca, ktéra charakteryzuje sie nieprawidlowym przeptywem

zwrotnym krwi w czasie skurczu z lewej komory do lewego przedsionka. Jest to druga co do czestosci po stenozie

aortalnej wada zastawkowa serca. Artykut jest kontynuacja przegladu aktualnego stanowiska towarzystw ame-

rykanskich: ACC/AHA z 2006 r. i Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego z 2007 r. dotyczacych diagnosty-

ki i strategii leczenia wad serca.

Stowa kluczowe: niedomykalnos¢ mitralna, wymiana zastawki mitralnej, plastyka zastawki mitralnej

Abstract

The decision making process in patients with mitral stenosis based on new guidelines of management of
valvular heart disease of ACC/AHA (2006) and European Society of Cardiology (2007) is presented in this article.
Key words: mitral regurgitation, mitral valve replacement, mitral valve repair

Zastawka mitralna jest zlozona struktura, kto-
ra z jednej strony umozliwia przeptyw duzej objeto-
Sci krwi przez ujscie przedsionkowo-komorowe lewe,
z drugiej za$ strony chroni lewy przedsionek i kraze-
nie ptucne przed duzym cisnieniem skurczowym w le-
wej komorze w czasie jej skurczu. Prawidlowe funk-
cjonowanie zastawki uzaleznione jest od dopasowania
obu platkow zastawki (dtuzszego przedniego i szersze-
go tylnego), wielkosci pierscienia mitralnego, dtugosci
i elastycznosci strun Sciegnistych, miesni brodawko-
watych i czynnosci skurczowej lewej komory. Niedo-
mykalnos§¢ zastawki mitralnej moze byé spowodowa-
na zmianami pierscienia zastawki, jej platkéw, strun
Sciegnistych lub miesni brodawkowatych [1-4].
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Niedomykalnos¢ zastawki mitralnej charakte-
ryzuje sie nieprawidtowym przeplywem zwrotnym krwi
w czasie skurczu z lewej komory do lewego przedsion-
ka. Niedomykalno$¢ organiczna spowodowana jest
wrodzonymi lub nabytymi zmianami w obrebie ptat-
kow zastawki. Kazda przyczyna, ktéra powoduje po-
wiekszenie lewej komory, moze zaburzyé¢ dopasowa-
nie mies$ni brodawkowatych, uposledzajac ich czyn-
nos¢ i poszerzajac pierscien mitralny, co prowadzi do
niedomykalnosci (niedokrwiennej i czynnosciowe;j).
W tym przypadku zastawka mitralna jest morfologicz-
nie prawidlowa. Sposréd wielu przyczyn niedomykal-
nosci zastawki mitralnej wypadanie platka/platkow
zastawki stanowi pod wieloma wzgledami unikatowa
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jednostke chorobowa. Dlatego jeden z kolejnych nu-
meréw ,Kardiologii w Praktyce” zostanie poswiecony
tej jednostce chorobowe;.

Podobnie jak w przypadku niedomykalnosci
aortalnej, niedomykalno$¢ mitralna moze powstac
nagle lub jest wada przewlekla. Przebieg niedomy-
kalnosci mitralnej ostrej i przewlektej jest rézny, dla-
tego ostra niedomykalnos$é zostanie przedstawiona
osobno.

Przewlekla niedomykalnos¢ zastawki
mitralnej

Przyczyny przewleklej niedomykalnosci mitral-
nej przedstawiono w tabeli 1. Jako odosobniona, po-
reumatyczna niedomykalnosé, wada wystepuje bardzo
rzadko. U ludzi starszych (czesciej u kobiet) przyczyna
niedomykalnosci mitralnej moga by¢ zwapnienia pier-
Scienia, zwlaszcza tylnego odcinka, a takze odkladanie
sie soli wapnia na platkach zastawki (w lagodniejszej
postaci przebiega bezobjawowo, a zwapnienie stwier-

Tabela 1. Etiologia niedomykalno$ci zastawki mitralne;.

Etiologia niedomykalnosci zastawki mitralne;
1. Pierscien zastawki
zwapnienie starcze
poszerzenie czynnosciowe
ropnie pierscienia
2. Platki zastawki
infekcyjne zapalenie wsierdzia
choroba reumatyczna
wrodzone anomalie
ASD
kanat p-k
choroby tkanki tacznej
z. Marfana
pseudoxanthoma elasticum
osteogenesis imperfecta
3. Struny $ciggniste: wydtuzenie, peknigcie
zespot Marfana
niedokrwienie
infekcyjne i idiopatyczne zapalenie wsierdzia
balonowanie zastawki
4. Platki zastawki + struny Sciggniste
wiotko$¢ zastawki
5. Migsnie brodawkowate
dysfunkcja lub pekniecie
niedokrwienie
zawal
sarkoidoza
amyloidoza
zle ustawienie osiowe
rozszerzenie lewej komory
tetniak lewej komory
kardiomiopatia przerostowa zawegzajaca

fibroelastoza

dzane jest przypadkowo podczas badania rentgenow-
skiego lub echokardiograficznego) [2].

Zmiany hemodynamiczne w niedomykalnosci
mitralnej

Niedomykalno$¢ zastawki mitralnej powoduje
cofanie sie krwi do lewego przedsionka w czasie skur-
czu lewej komory. Powoduje to stopniowe poszerzanie
przedsionka (co z kolei nasila niedomykalno§é mitral-
na), a z czasem dochodzi do wzrostu ciSnienia w le-
wym przedsionku i zytach plucnych. Zwiekszona ob-
jetos¢ krwi naplywajaca z lewego przedsionka do lewej
komory prowadzi do jej przeciazenia objetosciowego,
poszerzenia jamy i przerostu odsrodkowego. Pozwala
to utrzymacé prawidlowy rzut skurczowy pomimo co-
fajacej sie¢ w czasie skurczu krwi do lewego przedsion-
ka. Z czasem te mechanizmy kompensacyjne ulegaja
wyczerpaniu, dochodzi do obnizenia kurczliwosci le-
wej komory (prawdopodobnie na skutek postepujace-
go wiloknienia), spadku rzutu minutowego i rozwoju
niewydolnosci serca [5].

Rozpoznanie

Podstawa rozpoznania przewlektej niedomykal-
nosci mitralnej jest badanie podmiotowe i przedmio-
towe oraz badania dodatkowe: RTG klp, EKG, echo
serca, ktéore pozwala oceni¢ stopienn zaawansowania
wady. W watpliwych przypadkach pomocne moze
by¢ badanie wysitkowe. Wyniki wstepnych badan su-
gerujg przydatnosé podwyzszonego BNP (wymaga to
w chwili obecnej dalszych badan) [6, 7].

Obraz kliniczny

W niedomykalnosci mitralnej matej i umiarko-
wanej chorzy zwykle nie odczuwaja zadnych dolegliwo-
§ci. W niedomykalnosci mitralnej duzego stopnia chory
skarzy sie na stopniowo narastajacg dusznosé poczat-
kowo wysitkowa, a nastepnie spoczynkowa i napado-
wa nocna. Przewlekla niedomykalno$¢é mitralna moze
spowodowac migotanie przedsionkow [1, 3].

Badanie przedmiotowe

Powiekszenie lewej komory moze przesunac
uderzenie koniuszkowe w lewo i w doét i zwiekszy¢ jego
powierzchnie. W przypadku nadci$nienia plucnego
II ton jest wzmocniony. Czesto wystepuje trzeci ton
serca. Szmer przewleklej niedomykalnosci mitralne;j
jest bardzo charakterystyczny. Zajmuje cala przerwe
miedzy pierwszym i drugim tonem (szmer holosysto-
liczny), jest najlepiej styszalny na koniuszku, promie-
niuje do pachy. Natezenie i czas trwania szmeru skur-
czowego oraz obecnos¢ III tonu wskazujg na istotna
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hemodynamicznie niedomykalnos¢ mitralng. W fazie
dekompensacji wystepuja objawy niewydolnosci ser-
ca|[l, 5].

Badania dodatkowe
Badanie RTG klatki piersiowe;j

Zdjecie radiologiczne klatki piersiowej powinno
by¢ wykonane w projekcji tylno-przedniej oraz bocz-
nej (z kontrastem). Stwierdza sie powiekszenie lewego
przedsionka i lewej komory, a przy dlugotrwalej wa-
dzie — cechy nadcisnienia ptucnego [1].

Badanie EKG

U chorych z przewlekta niedomykalnoscig mi-
tralna czesto wystepuje migotanie przedsionkow.
Jesli zachowany jest rytm zatokowy w zapisie EKG,
stwierdza sie cechy powiekszenia lewego przedsionka
(P mitrale) i przecigzenia prawej komory [1].

Badanie echokardiograficzne

Badanie echokardiograficzne obok obrazu
klinicznego pelni zasadnicza role w ocenie niedomy-
kalnosci zastawki mitralnej [4]. Pozwala nie tylko na
weryfikacje stopnia istotnosci wady i konsekwencji
hemodynamicznych, ale réwniez na ocene przyczyny
i mechanizmu niedomykalnosci, a co za tym idzie,
mozliwos¢ wykonania korekcji wady.
Echokardiograficzna ocena niedomykalnosci za-
stawki mitralnej wymaga zastosowania réznych prezen-
tacji i technik badania, zaréwno prezentacji jedno, dwu
oraz tréjwymiarowej, jak i badania przy uzyciu dopple-
ra pulsacyjnego, ciagltego oraz kolorowego. Obrazowa-
nie jedno- i dwuwymiarowe ocenia anatomiczne ihe-

modynamiczne warunki w komorach, przedsionkach

oraz morfologie i funkcje zastawki. Hemodynamicznie
istotna niedomykalno$¢é mitralna powoduje przeciaze-
nie objetosciowe lewej komory, a w konsekwencji po-
wiekszenie zaré6wno lewej komory, jak i lewego przed-
sionka. Wzrasta cisnienie w lewym przedsionku, ktére
jest nastepnie przenoszone na zyly phucne.

Ocena nasilenia niedomykalno$ci mitralnej
opiera sie w znacznym stopniu na dopplerze koloro-
wym. Dokladnos$¢ oszacowania niedomykalnosci moz-
na zwiekszyé, poréownujac powierzchnie fali zwrotnej
do powierzchni lewego przedsionka. Dla malej niedo-
mykalnosci bedzie ona stanowita ponizej 15%, a dla
umiarkowanej od 15 do 45%. Dla istotnej niedomy-
kalnosci mitralnej powierzchnia niedomykalnosci
w stosunku do powierzchni lewego przedsionka bedzie
przekraczata 45%. Dodatkowo mozna positkowac sie
szerokoscig talii fali zwrotnej (v.c. — vena contracta),
ktéra dla matej niedomykalnosci wynosi <3 mm, dla
umiarkowanej 3-6 mm, a dla istotnej v.c. >6 mm.

Kolejnym parametrem, ktory koreluje z istot-
noscia niedomykalnosci, jest gestos¢ sygnatu dopple-
ra spektralnego. Im wyrazniejsze i bardziej wysycone
spektrum fali zwrotnej, tym istotniejsza niedomykal-
nosc.

Przeplyw wsteczny w zylach plucnych jest pa-
rametrem charakteryzujacym zaawansowang niedo-
mykalno$¢ mitralna.

W celu obiektywizacji oceny stopnia zaawanso-
wania niedomykalnosci stosuje si¢ metody ilosciowe,
umozliwiajace pomiar przeciazenia objetosciowego.

Metody ilosciowe oceny niedomykalnosci za-
stawki obejmuja:

e metode proksymalnych stref konwergencji (PISA)
stuzacej do obliczania efektywnej powierzchni

Tabela 2. Kryteria ilosciowe i jakoSciowe w ocenie stopnia przewleklej niedomykalnosci mitralne;.

NIEDOMYKALNOSC ZASTAWKI MITRALNEJ

MALA UMIARKOWANA CIEZKA

Wskaznik jakosciowy

powierzchnia fali mata, centralna fala posrednia (wigkszaniz | szerokos¢ talii fali zwrotnej >0,7 cm z du-

zwrotnej w dopplerze | zwrotna (<4 cm? lub mata, ale nie spehia zym centralnym strumieniem MR (>40%

kolorowym <20% powierzchni LP) | kryteriow duzej) powierzchni LP) lub dowolnej wielkosci fala
zwrotna wirujaca i uderzajaca w sciang LP

szeroko$¢ talit MR <0,3 0,3-0,69 >0,7

w dopplerze (cm?)

Wskazniki ilosciowe

objetos¢ fali zwrotnej | <30 30-59 >60

(ml/skurcz)

ERO (cnv?) <0,2 0,2-0,39 >0,4

RF <30 3049 >50

Legenda: ERO — efektywne pole niedomykalnosci, RF — frakcja niedomykalnosci, MR — niedomykalno$¢ mitralna, LP — lewy przedsionek.
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ujScia niedomykalnosci (ERO), ktora dla matlej
niedomykalnosci wynosi <0,2 cm?, a dla umiar-
kowanej 0,2-0,4 cm?. Wartosci powyzej 0,4 cm?
wskazuja na istotna niedomykalnosg;

e ocene objetosci fali zwrotnej (RV, regurgitation
volume; réznica miedzy objetoscia wyrzutowa i ob-
jetoscia krwi przeplywajacej przez zastawke aortal-
na). Mata RV dotyczy objetosci do 30 ml, umiarko-
wana obejmuje wartosci od 30 do 60 ml, zas powy-
zej 60 ml objetosc fali zwrotne;j jest istotna;

e ocene frakcji niedomykalnosci (RF, regurgitation
fraction; stosunek objetosci fali zwrotnej do obje-
tosci wyrzutowej). Mata RF wystepuje przy 25%
lub mniejszej niedomykalnosci, umiarkowana do-
tyczy niedomykalnosci wynoszacej od 25 do 49%,
zas istotna — 50% i wiecej.

W przypadku trudnosci diagnostycznych nale-
zy wykonac¢ badanie przezprzelykowe.

Nalezy pamietac, ze zaden pojedynczy pomiar
dostatecznie dokladnie nie oceni nasilenia niedo-
mykalnosci mitralnej. Ocena tej wady powinna by¢
oparta na szeregu uzupelniajacych sie oznaczen (ta-
bela 2) — lacznej analizie danych o przeptywie krwi,
morfologii zastawki oraz parametrach odzwierciedla-
jacych hemodynamiczne znaczenie niedomykalnosci.
Konsekwencje niedomykalnosci mitralnej ocenia sie
na podstawie stopnia powiekszenia lewego przedsion-
ka i lewej komory oraz jej frakcji wyrzutowej. Bardzo
pomocnym parametrem jest ocena ciSnienia skurczo-
wego w tetnicy plucnej. W przypadku watpliwosci co
do oceny stopnia zaawansowania wady pomocna jest
ocena parametrow hemodynamicznych podczas proby
wysitkowej z ocena doplerowska predkosci przeptywu
przez zastawke mitralng i tréjdzielna dla obliczenia
gradientu cisnien przez zastawke i ciSnienia skurczo-
wego w tetnicy plucnej w spoczynku i w czasie wysil-
ku [4, 6, 7].

Na podstawie badania echokardiograficznego
opisuje si¢ rowniez mechanizm niedomykalno$ci mi-
tralnej. Stosowana obecnie powszechnie klasyfikacja
niedomykalnosci zastawki dwudzielnej zostata opraco-
wana w 1983 roku przez Carpentiera, ktory, opierajac
sie na ruchu platkéw, wyodrebnil trzy typy niedomy-
kalnosci [8]. Klasyfikacja pozwala chirurgowi na wybér
odpowiedniej metody leczenia zabiegowego (wiecej in-
formacji na ten temat znajdzie Czytelnik w kolejnym
numerze ,Kardiologii w Praktyce” poswieconym roz-
nym technikom operacyjnego leczenia wad serca).

U chorych, ktoérzy we wstepnej ocenie echokar-
diograficznej spetlniaja warunki kwalifikacji do ope-
racji naprawczej zastawki mitralnej, badanie przez-
przelykowe pozwala na potwierdzenie mozliwosci jej
wykonania.

Wskazania do leczenia zabiegowego

Wskazaniem do leczenia operacyjnego jest
przewlekla, istotna niedomykalnos¢ zastawki mi-
tralnej u chorego z objawami klinicznymi, bez prze-
ciwwskazan do zabiegu. O wyborze metody leczenia
decyduja warunki anatomiczne i doswiadczenie ope-
ratora. Do czynnikéw prognostycznych niekorzyst-
nego przebiegu klinicznego naleza: wystapienie obja-
wow klinicznych, wiek, FA, stopienn niedomykalnosci
(szczegolnie ERO), poszerzenie lewego przedsionka
ilewej komory oraz niska frakcja wyrzutowa lewej
komory [6, 7, 9].

Korekcja chirurgiczna niedomykalnosci mi-
tralnej obejmuje 3 typy operacji: naprawe zastawki
mitralnej, wymiane zastawki z zachowaniem czesci
lub calego aparatu zastawkowego oraz wymiane za-
stawki z usunieciem aparatu zastawkowego. W wiek-
szosci wypadkow zabiegiem z wyboru jest operacja
naprawcza, dzieki ktérej chory zachowuje wlasna za-
stawke, unika leczenia przeciwzakrzepowego (z wy-
jatkiem chorych z FA) i powiklan zwiazanych z pro-
teza zastawkowsa. Zachowanie aparatu podzastaw-
kowego, niezbednego do zachowania prawidlowego
ksztattu, objetosci i czynnosci lewej komory, wigze
sie z lepsza czynnos$cig lewej komory po operacji.

Postepowanie z chorymi bez objawow
podmiotowych

Postepowanie u bezobjawowych chorych jest
przedmiotem dyskusji. Brak badan randomizowa-
nych, ktére wskazuja na przewage okreslonego spo-
sobu leczenia. Co wiecej, nawet przy postepie tech-
nik kardiochirurgicznych ryzyko zgonu operacyjnego
— mimo, ze niewielkie — jednak istnieje. Z drugiej stro-
ny, czeS¢ autoréow podkresla bardzo dobre wyniki za-
biegdw naprawczych oraz ogranicza ryzyko dysfunkcji
lewej komory do wypadkow, gdy zabieg jest odroczony
na bardzo pézny termin. Jak zwykle, decyzja w ta-
kich sytuacjach uwarunkowana jest oczekiwaniami
pacjenta, szansg na skuteczna plastyke i wielkoscia
ryzyka zwiazanego z operacja [6, 7, 9, 10].

Wskazaniem do leczenia operacyjnego (klasa I
wg zalecen ESC) (tabela 3) u bezobjawowych chorych
z istotng niedomykalnoscia aortalna jest dysfunkcja
lewej komory (LVEF <60% i/lub wymiar koncowo-
skurczowy >45 mm), nawet w wypadku ryzyka nie-
powodzenia operacji naprawczej i prawdopodobien-
stwa, ze konieczna bedzie wymiana zastawki. Stan-
dardy europejskie wskazuja na koniecznos¢ indek-
sacji wymiaréw lewej komory u oséb o drobnej bu-
dowie ciala. Standardy amerykanskie wskazuja, ze
juz mniejszy wymiar koncowoskurczowy (>40 mm)
wskazuje na koniecznos¢ operacji (tabela 4).
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Tabela 3. Wskazania do leczenia operacyjnego chorych z przewlekta niedomykalnoscia zastawki mitralnej (innej niz niedokrwienna)

wg standardow ESC 2007.

Klasa I
1. Objawowi chorzy z LVEF >35% i1 ESD <55 mm (B)

Klasa Ila (C)

Klasa IIb

trwatej korekeji duze (B).

2. Bezobjawowi chorzy z dysfunkcja LV (ESD >45 mm i/lub LVEF <60% (C)

1. Bezobjawowi chorzy z prawidlowa funkcja LV i1 FA lub nadci$nieniem ptucnym (PASP >50 mm Hg w spoczynku)
2. Chorzy z cigzka dysfunkcja LV (LVEF <30% i/lub ESD >55 mm) oporna na leczenie farmakologiczne, u ktorych szanse
na trwata korekcj¢ zastawki sa duze i nie wystepuje znaczne obciazenie wspotistniejacymi schorzeniami.

1. Chorzy bez objawow klinicznych, z prawidlowa czynnoscia LV, u ktérych ryzyko operacji jest male, a szanse wykonania

2. Chorzy z cigzka dysfunkcja LV (LVEF<30% i/lub ESD>55 mm) oporna na leczenie farmakologiczne, z niewielkim praw-
dopodobienstwem powodzenia zabiegu naprawczego i niskim obciazeniem chorobami wspolistniejacymi (C).

Legenda: MR — niedomykalno$¢ mitralna, PASP — skurczowe ci$nienie w tetnicy ptucnej, LV — lewa komora, ESD — wymiar koncowo-

skurczowy, LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory.

Tabela 4. Wskazania do leczenia operacyjnego chorych z niedokrwienna niedomykalno$cia zastawki mitralnej wg standardow ESC

2007.

Klasa I (C)
Chorzy z cigzka MR, LVEF >30%, poddawani CABG

Klasa Ila (C)

Klasa IIb (C)

z matym obciazeniem chorobami wspdtistniejacymi.

Chorzy z umiarkowana MR, poddawani CABG, o ile wykonanie zabiegu naprawczego jest mozliwe
Chorzy z objawowa, cigzka MR, LVEF <30% i mozliwoscia rewaskularyzacji

Chorzy z cigzka MR, LVEF >30% bez mozliwoéci rewaskularyzacji, wykazujacy opornos¢ na leczenie farmakologiczne,

Legenda: MR — niedomykalno$¢ mitralna, LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory, CABG — pomostowanie aortalno-wiencowe.

Bezobjawowi chorzy z ciezka niedomykalnoscia
mitralng i prawidtowa funkcja lewej komory powinni
by¢ kierowani do operacji w przypadku wystapienia
migotania przedsionkéw lub nadcisnienia ptucnego
(PASP >50 mm Hg) (klasa IIa).

Leczenie farmakologiczne

Nie udowodniono skutecznosci lekéw rozsze-
rzajacych naczynia u chorych z istotna, bezobjawo-
wa, przewlekla niedomykalnoscia mitralna; bez cech
niewydolnosci serca, bez nadciSnienia tetniczego,
z zachowana czynnoscia skurczowa lewej komory.
Leki z tej grupy powinny by¢ stosowane u chorych,
u ktérych rozwinela sie niewydolnosé serca. Sa one
réwniez wskazane u chorych z czynnosciowsa lub nie-
dokrwienna niedomykalnoscia zastawki.

U chorych z napadowym lub utrwalonym mi-
gotaniem przedsionkow, a takze wtedy, gdy pacjent
przeby! incydent zatorowy lub badania wskazuja na
obecnos¢ skrzepliny w lewym przedsionku, nalezy
stosowac leczenie przeciwzakrzepowe (INR 2-3), a dla
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kontroli czestosci rytmu serca — antagonistow wapnia,
beta-blokery lub glikozydy naparstnicy. Leki przeciw-
zakrzepowe nalezy réwniez podawac przez pierwsze
3 miesiace po zabiegu naprawczym [6, 7].

Oczywiscie, konieczna jest profilaktyka zapale-
nia wsierdzia [11].

Badania kontrolne

Celem okresowych badan kontrolnych jest oce-
na zmian w zakresie objawéw podmiotowych i obiek-
tywna ocena zmian funkcji lewej komory.

Badania kontrolne u chorych z nieistotna nie-
domykalnoscia zastawki mitralnej, bezobjawowa,
z prawidlowa czynnoscia skurczowa lewej komory,
powinno sie powtarzaé raz na rok. Badanie echokar-
diograficzne nalezy powtarzac co 2 lata.

U chorych z umiarkowang niedomykalnoscia
mitralna badania kontrolne i echokardiograficzne po-
winny by¢ przeprowadzane co rok.

U bezobjawowych chorych z istotna niedomy-
kalnoscia mitralng badania kontrolne powinny by¢
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powtarzane co poét roku, a echo serca — co rok. Chory
ijego rodzina powinni by¢ poinformowani o koniecz-
nosci kontaktu z lekarzem w razie wystapienia obja-
wow klinicznych. W ocenie chorego z niedomykalnos-
cig mitralna dokladne oszacowanie wyjSciowej tole-
rancji wysitku pozwala w kolejnych badaniach wykry¢
pierwsze niewielkie dolegliwosci.

Jesli wynik poprzedniego badania echokardio-
graficznego jest niedostepny, ocena kliniczna powin-
na by¢ przeprowadzana czesSciej. Badania kontrolne
powinny by¢ powtarzane czesciej rowniez w przypad-
ku granicznych wartosci parametréow lub progresji
hemodynamicznej (nawet w granicy normy).

W celu zobiektywizowania oceny tolerancji wy-
sitku fizycznego mozna wykonaé¢ probe wysitkowa.
Czasami wlasnie pomiar ciSnienia w tetnicy plucnej
i ocena niedomykalnosci mitralnej w czasie wysitku
fizycznego pomagaja podjac¢ decyzje o sposobie poste-
powania z chorymi bez objawéw klinicznych [6, 7].

Zalecenia dotyczace aktywnosci fizycznej
u chorych z niedomykalnoscia mitralna zostalty opub-
likowane przez Task Force on Acquired Valvular He-
art Disease. Chorzy bez objaw6éw podmiotowych z nie-
domykalnoscia dowolnego stopnia, rytmem zatoko-
wym, prawidlowymi wymiarami lewej komory i lewego
przedsionka oraz ci$nieniem plucnym w granicach
normy moga wykonywac wysilki fizyczne bez ograni-
czen. Chorzy z wyraznym powiekszeniem lewej komo-
ry (>60 mm), nadci$nieniem plucnym lub dysfunkcja
skurczowa lewej komory w spoczynku nie powinni
uprawiac zadnego sportu wyczynowego [12].

Ostra niedomykalnos¢ zastawki
mitralnej

Ostra niedomykalnosc¢ zastawki mitralnej moze
by¢ spowodowana peknieciem lub przedziurawieniem
platkow zastawki na skutek procesu infekcyjnego,
urazu klatki piersiowej, uszkodzenia jatrogennego.
Przyczyna ostrej niedomykalnosci zastawki mitralne;j
moze by¢ réwniez pekniecie nici Sciegnistej w przebie-
gu zapalenia wsierdzia, w zespole wypadania platka
zastawki mitralnej oraz w nastepstwie urazu. Peknie-
cie nici powoduje w czasie skurczu komory wypada-
nie platka zastawki do przedsionka z powstaniem fali
zwrotnej krwi. Bardzo rzadko pekniecie nici $ciegni-
stej wystepuje w ostrym zawale serca. W przebiegu
choroby niedokrwiennej i ostrego zawatu przyczyna
niedomykalnosci mitralnej moze byc¢ (rzadko) pek-
niecie miesnia brodawkowatego. Nalezy zawsze po-
dejrzewacé ostra niedomykalnosé mitralna, jesli chory
w przebiegu zawalu serca wpada we wstrzas.

W ciezkiej ostrej niedomykalnosci mitralnej
lewy przedsionek i lewa komora zostaja poddane na-

glemu przeciazeniu objetosciowemu. Dochodzi do
zmniejszenia rzutu serca, a fala zwrotna krwi do ma-
tego, lewego przedsionka powoduje gwaltowny wzrost
ciSnienia przenoszacy sie na zylny i tetniczy uktad
naczyn plucnych. Wysokie ciSnienie wewnatrz lewego
przedsionka moze prowadzi¢ do zanikania fali zwrot-
nej w péoznym okresie skurczu. Zwiekszona objetosc
krwi obciaza réwniez lewa komore, nieprzygotowana
na przeciazenie objetosciowe.

Chorzy zle toleruja ostra niedomykalnosé za-
stawki mitralnej. Zwykle objawy sa nagle i burzliwe
(obrzek ptuc, wstrzas kardiogenny) i chory w trybie
pilnym powinien by¢ kierowany do leczenia opera-
cyjnego (tabela 5). Zdarza sie rowniez, ze po pewnym
czasie stan kliniczny ulega stabilizacji (co nie zwal-
nia z oceny wskazan do operacji). Badanie przedmio-
towe moze by¢ mylace — szmer skurczowy moze nie
trwac przez caly okres skurczu lub wrecz nie wyste-
powac w ogoéle. Czasami III ton serca lub wczesnoroz-
kurczowy turkot przeplywowy bywaja jedynymi ob-
jawami ostuchowymi. Chory zwykle utrzymuje rytm
zatokowy:.

W badaniu echokardiograficznym wielko$é
lewego przedsionka i lewej komory nie przekracza
normy, wysokie jest natomiast nadci$nienie ptucne.
Echokardiogram przezklatkowy dostarcza czesto in-
formacji o przyczynie wystapienia ostrej niedomykal-
nosci (perforacja platka, zerwanie nici Sciegnistej).
Stopien niedomykalnosci moze by¢ niedoszacowany
z powodu zlego uwidocznienia znakowanym kolorem
przepltywu wstecznego. Jesli istnieja watpliwosci, ko-
nieczne jest wykonanie echa przezprzetykowego.

W ostrej duzej niedomykalnosci mitralnej sku-
tecznos¢ leczenia zachowawczego jest ograniczona.
Leczenie ma na celu gtéwnie stabilizacje stanu hemo-
dynamicznego przed operacja serca. U chorych z pra-
widlowym ci$nieniem tetniczym stosuje sie nitropru-
sydek sodu, ktéry zmniejsza stopienn niedomykalno-
§ci i poprawia warunki hemodynamiczne. U chorych
z obnizonym cisnieniem tetniczym nitroprusydek
sodu nalezy polaczy¢ z lekiem inotropowym (dobuta-
mina) [6, 7].

Niedokrwienna niedomykalnos¢
zastawki mitralnej

Przewlekla niedokrwienna niedomykalnos¢ mi-
tralna jest spowodowana ograniczeniem ruchomosci
na skutek dysfunkcji aparatu podzastawkowego z po-
wodu powiekszenia lub zaburzen funkcji lewej komo-
ry, zwlaszcza Sciany tylno-dolnej. Zjawiska ostucho-
we w przypadku niedomykalnosci niedokrwiennej sa
znacznie cichsze (w przypadku ostrej niedomykalnosci
szmer moze by¢ nawet nieslyszalny) niz w przypadku
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wady organicznej, nawet jesli niedomykalnosc jest
istotna. Niedomykalno§¢ niedokrwienna ma charak-
ter dynamiczny; jej natezenie ulega zmianie w zalez-
nosci od zaburzen rytmu, niedokrwienia, nadcisnie-
nia czy wysitku (zagrozenie obrzekiem pluc podczas
wysitku fizycznego). Podstawa oceny stopnia niedo-
mykalnosci jest badanie echokardiograficzne. Pomi-
mo waznej roli, jaka odgrywaja badania obcigzeniowe
w charakterystyce dynamicznej niedomykalnosci i jej
ocenie ilosciowej w chwili obecnej brak pewnych da-
nych o znaczeniu prognostycznym badan obciazenio-
wych w kwalifikacji do leczenia operacyjnego.

Dane dotyczace wynikéw leczenia operacyj-
nego chorych z niedomykalnoscia niedokrwienna sa
mniej jednoznaczne niz w przypadku niedomykalno-
§ci organicznej. Ryzyko operacji jest wieksze. Czes$-
ciej dochodzi réwniez do nawrotow niedomykalnosci
po zabiegach naprawczych. Nie ulega watpliwosci,
ze jednoczasowo z operacja pomostowania aortalno-
-wiencowego nalezy przeprowadzi¢ korekcje chirur-
giczna w przypadku istotnej niedomykalnosci mitral-
nej, poniewaz sama poprawa ukrwienia nie prowadzi
do zmniejszenia niedomykalnosci (tabela 5).

W przypadku niedomykalnosci umiarkowane;j
zasady postepowania nie sa jednoznaczne. Preferowa-
ne sa zabiegi naprawcze. Decyzja o korekcji powinna
by¢ podjeta przed operacja, poniewaz srodoperacyjna
ocena echokardiograficzna zaniza wielkos¢ fali zwrot-
nej (spadek oporu obwodowego podczas zabiegu).

Natomiast w przypadku lagodnej niedomykal-
nosci mitralnej niedokrwiennej nie ma podstaw, by
zalecac korekcje chirurgiczna [6,7].

Z powodu watpliwosci i dyskusji, jakie trwa-
ja na lamach literatury, planujemy w jednym z nu-
merow ,Kardiologii w Praktyce” w przysztym roku
przedstawi¢ blizej niedokrwienna niedomykalnosé
mitralna.

CzynnosSciowa niedomykalnos¢
zastawki mitralnej

Czynnosciowa niedomykalnos¢ zastawki mi-
tralnej wynika z uposledzenia funkcji lewej komory
w przebiegu kardiomiopatii lub choroby niedokrwien-
nej. Dane dotyczace zasad postepowania i wynikow
leczenia operacyjnego niedomykalnosci czynnoscio-
wej sa jeszcze bardziej skape niz w przypadku niedo-
mykalnosci niedokrwiennej. Na podstawie ograniczo-
nych informacji mozna stwierdzi¢, ze zabieg korekcji
zastawki, polegajacy na annuloplastyce z hiperko-
rekcja w skojarzeniu z operacja w zakresie lewej ko-
mory stwarza nadzieje na zmniejszenie objawow kli-
nicznych, ale jak wynika z najnowszych badan, nie
zmniejsza Smiertelnosci. Celem takiego zabiegu, kto-
ry mozna rozwazy¢ u wybranych chorych z ciezka
czynnosciowg niedomykalnoscia mitralng i znacznie
uposledzona kurczliwoscig lewej komory, gdy mimo
optymalnego leczenia utrzymuja sie objawy, jest
unikniecie lub opéznienie przeszczepu serca. U po-
zostalych chorych stosuje si¢ leczenie farmakologicz-
ne, a w przypadku braku jego skutecznosci najlepsza
strategia terapeutyczna jest przeszczep serca. U cho-
rych z czynnosciowa niedomykalnoscia mitralna, nie-
wydolnoscig serca i dysfunkcjg lewej komory (z posze-

Tabela 5. Wskazania do leczenia operacyjnego chorych z przewlekta niedomykalno$cia zastawki mitralnej ACC/AHA 2006.

Klasal

Wskazania do operacji niedomykalno$ci zastawki mitralnej
Chorzy z duza MR

1. ostra MR i1 objawami podmiotowymi (B)

Klasa Ila

3. z zachowana funkcja LV i $wiezo wykrytym FA (C),

Klasa IIb

2. Przewlekta, objawowg (klasa NYHA 1I-1V), bez cigzkiej dysfunkcji LV 1 ESD <55 mm (B)
2. Bezobjawowi chorzy z niewielka dysfunkcja LV (LVEF 30-60%) lub ESD >45 mm (B)

Operacja zastawki mitralnej w przypadku duzej, bezobjawowe]j niedomykalnosci jest uzasadniona u chorych:

1. z zachowang funkcja LV (EF >60%) i ESD <40 mm, jesli operacja naprawcza mozliwa jest do przeprowadzenia z prawdo-
podobienstwem >90%, a osrodek dysponuje odpowiednim doswiadczeniem (B),

2. z zachowana funkcja LV i nadci$nieniem ptucnym (PASP >50 mm w spoczynku lub >60 mm Hg w trakcie wysitku)(C),

4. z przewlekta, duza MR spowodowana pierwotna nieprawidtowoscia aparatu zastawkowego i objawami NS III-IV NYHA,

z cigzka dysfunkcja LV lub ESD >55 mm, u ktorych szanse na trwalq operacj¢ naprawcza zastawki sa duze (C).

Operacj¢ naprawcza zastawki mitralnej mozna rozwazy¢ u chorych z przewlekla, duza wtorna MR spowodowana cigzka dys-
funkcja LV, objawami NYHA III-IV pomimo optymalnego leczenia NS (w tym stymulacji obukomorowej) (C).

Legenda: MR — niedomykalno$¢ mitralna, PASP — skurczowe ci$nienie w tgtnicy ptucnej, LV — lewa komora, ESD — wymiar koncowo-
skurczowy, LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory bez cigzkiej dysfunkcji lewej komory z LVEF >35%, NS — niewydolnos¢ serca.
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NADCISNIENIE TETNICZE MEDYCYNA METABOLICZNA
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dr n. med. Monika Maciejewska

Jak dzis leczy¢ powiklane nadcisnienie
tetnicze?

How to treat complicated hypertension today?

Klinika Chorob Wewnetrznych, Nadci$nienia Tetniczego i Angiologii Akademii Medycznej w Warszawie
Kierownik Kliniki: prof. dr hab. n. med. Zbigniew Gaciong

Streszczenie

Dane przedstawione w niniejszym rozdziale oparto na zaleceniach ekspertow ESC i ESH z roku 2007, do-
tyczacych leczenia nadcisnienia tetniczego ze wspolistniejacymi chorobami ukladu sercowo-naczyniowego, cuk-
rzyca i chorobami nerek. Autorzy skupili sie na praktycznych aspektach terapii i wynikajacych z najnowszych
badan zmianach, jakie nalezy uwzgledni¢, chcac nowoczesnie i prawidtowo leczy¢ chorych z nadciSnieniem
i chorobami takimi, jak: udar mézgu, cukrzyca, niewydolnos¢ nerek, choroba niedokrwienna serca, przewlekta
niewydolnos$¢ krazenia czy migotanie przedsionkow.

Stowa kluczowe: nadci$nienie tetnicze, niewydolnosc nerek, niewydolnos¢ serca, choroba wiencowa

Abstract

This chapter is based on ESC/ESH experts’ opinion on treatment of hypertensive patients with coexist-

ing diseases. Therapy of coronary artery disease, heart failure, diabetes and its complications or stroke are dis-

cussed according to the result of last studies and randomized trials.

Key words: hypertension, renal failure, heart failure, ischemic heart disease

Nadcisnienie tetnicze pozostaje szeroko rozpo-
wszechnionym czynnikiem ryzyka o wzrastajacej cze-
stosci w populacji os6b dorostych, a zwlaszcza w gru-
pie oséb w podesztym wieku. Nie dziwi zatem, ze czesto
widuje sie chorych, u ktérych nadciSnienie tetnicze
wspolistnieje z licznymi powiktaniami Iub z towarzy-
szacymi chorobami ukladu sercowo-naczyniowego,
nerek czy z cukrzyca. Ponizej przedstawiono zalecenia
dotyczace terapii chorych na nadci$nienie powiklane
towarzyszacymi chorobami. Zostaly one opracowane
w oparciu o ostatnie zalecenia ESH/ESC.

Nadcisnienie tetnicze i udar mézgu

Udar moézgu to jedno z najczestszych powi-
klan nadcisnienia tetniczego, nierzadko konczace
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sie tragicznie. Wiaze sie z duza Smiertelnoscia oraz
moze prowadzi¢ do przemijajacego lub trwalego in-
walidztwa. Nadcisnienie tetnicze zwieksza ryzyko za-
rowno udaréw krwotocznych, jak i niedokrwiennych.
Zaawansowana miazdzyca, przebyty zawal serca
z uszkodzeniem skurczowym lewej komory, migota-
nie przedsionkéw czy niewydolnos¢ serca wiaza sie ze
zwiekszonym ryzykiem powiktan zatorowych ze stro-
ny osrodkowego uktadu nerwowego (OUN).

Redukcja ryzyka wystapienia udaru moézgu
zalezy przede wszystkim od redukcji ci$nienia tet-
niczego, dlatego leki hipotensyjne nalezace do pie-
ciu podstawowych grup maja podobna skutecznosc
w zapobieganiu pierwszemu udarowi moézgu. Dane
z badan klinicznych LIFE, SYST-EUR i HOT dotycza
jednak gléwnie stosowania antagonistow receptora
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angiotensyny, inhibitoréw enzymu konwertujacego
oraz antagonistéw wapnia. W odniesieniu do ostatniej
grupy lekow istnieja dowody, ze wplywaja na regresje
zmian miazdzycowych w tetnicach szyjnych, ktérych
zwezenie lub okluzja nierzadko staje sie przyczyna
udaru niedokrwiennego. W badaniach z randomiza-
cja, w ktorych regresje blaszek miazdzycowych oce-
niano pomiarem kompleksu intima-media (IM) tetni-
cy szyjnej, ustalono, ze antagonisci wapnia wykazuja
wieksza skutecznos¢ niz diuretyki i beta-adrenolityki,
a inhibitory enzymu konwertujacego angiotensyne
dzialaja korzystniej niz diuretyki [1].

W badaniach klinicznych wykazano, ze leczenie
hipotensyjne przynosi korzysci u chorych po przeby-
tym udarze mézgowym lub incydencie przemijajacego
niedokrwienia moézgu. Brak natomiast danych udo-
wadniajacych korzys¢ z obnizania ci$nienia w Swie-
zym udarze mozgu. Uwaza sie, ze obnizenie ciSnienia
tetniczego we wcezesnej fazie udaru moézgu moze pro-
wadzi¢ do niedostatecznej perfuzji w obszarze okoto-
udarowym i powodowac¢ zwiekszenie obszaru uszko-
dzenia poprzez uposledzenie autoregulacji przeptywu
mozgowego. Szybkos¢ obnizania ciSnienia i wartosci,
do ktorych nalezy je obnizac, sa przedmiotem cze-
stych dyskus;ji ekspertow.

Wytyczne ESH i ESC nie precyzuja, do jakich
wartosci nalezy obniza¢ ciSnienie tetnicze w ostrej
fazie udaru. Sugeruje sie, ze leczenie hipotensyjne
nalezy wlacza¢ powoli, po stabilizacji stanu chorego,
w ciagu kilku dni od udaru [1]. Praktyka kliniczna
wskazuje, ze w stanach zagrozenia Zycia nie powin-
no sie dazy¢ do wartosci ciSnienia skurczowego niz-
szych niz 160 mmHg, a rozkurczowego nizszych od
100 mmHg. W udarze krwotocznym nie zaleca sie re-
dukcji ci$nienia o wiecej niz o 20% wartosci wyjscio-
wych cisnienia. W przypadkach, gdy ciSnienie rozkur-
czowe jest bardzo podwyzszone, np. >140 mmHg, na-
lezy zastosowac leczenie parenteralne, np. nitropru-
sydkiem sodu, labetalolem lub urapidilem. W udarze
niedokrwiennym wskazaniem do doraznego obnizania
ciSnienia sa jego wartosci skurczowe przekraczajace
230 mmHg i rozkurczowe przekraczajace 140 mmHg.
Efekt hipotensyjny powinien by¢ osiagany stopnio-
wo. U chorych z nadcisnieniem tetniczym rozpozna-
nym przed udarem docelowa wartos¢ cisSnienia wyno-
si 180/100-105 mmHg, u chorych bez nadci$nienia
160-180/90-100mmHg i powinna by¢ osiagnieta
w ciagu kilku do kilkunastu godzin.

Uwzglednienie w aktualnych zaleceniach badan
MOSES i PROGRESS, ktore dotyczyly wtérnej prewencji
udaréw, pozwolilo mysle¢ o terapii hipotensyjnej row-
niez w przypadku os6b z ciSnieniem wysokim prawid-
lowym [2, 3, 4]. Jak wykazala analiza drugiego z tych
badan, korzysci z obnizenia ci$nienia tetniczego z pozio-

mu 147/86 mmHg do 138/82 mmHg odnotowano za-
réwno w grupie osob z udarem krwotocznym, jak i nie-
dokrwiennym, a osiagnieta korzys¢ byta proporcjonalna
do wielkosci obnizenia ci$nienia tetniczego. Wykazano,
ze aktywne leczenie hipotensyjne pozwala na zmniejsze-
nie prawdopodobienstwa wystapienia ponownych uda-
row mozgu o ok. 30%. W analizie badania PROGRESS
stwierdzono, ze skojarzone leczenie inhibitorem enzymu
konwertujacego i diuretykiem tiazydopodobnym po-
zwolito zredukowaé cisnienie skurczowe o 12 mmHg,
co obnizylo czesto§¢ wystepowania niedokrwiennego
udaru moézgu o 36%, zas krwotocznego o 76%. Trzeba
podkresli¢, ze monoterapia samym inhibitorem konwer-
tazy miala niewielki wplyw na redukcje ci$nienia skur-
czowego i w efekcie wplynela na nieistotna redukcje
czestosci udaréow mozgu o 5%. Wykazano znaczaca role
obnizania ciSnienia tetniczego i przewage leczenia skoja-
rzonego nad monoterapia u chorych z udarem mozgu.
W nowych analizach badania PROGRESS stwierdzono
stopniowe zmniejszanie sie czestosci wystepowania po-
nownych udaréw mézgu (zwlaszcza krwotocznych) wraz
z redukcjg ciSnienia, az do uzyskania wartosci ciSnie-
nia skurczowego 120 mmHg. Podobny trend dotyczyt
incydentéow sercowo-naczyniowych, ktérych czestosc¢
zmniejszyla sie o 26%. Ten korzystny efekt byt widoczny
nie tylko u chorych z nadci$nieniem tetniczym, ale row-
niez u chorych z prawidlowym cisnieniem, u ktérych
podczas leczenia uzyskano obnizenie ciSnienia do pozio-
mu 127/75 mmHg [2, 3].

W oparciu o dane z badan klinicznych jako
docelowy poziom skurczowego ci$nienia tetniczego
u chorych z udarem moézgu uznano w zaleceniach
<130 mmHg [1].

W badaniach SCOPE i MOSES wykazano sku-
teczno$¢ antagonistéw receptora angiotensyny II
w redukcji ryzyka sercowo-naczyniowego u chorych
po przebytym udarze [4, 5]. W drugim z tych badan
stwierdzono ponadto przewage terapii sartanem nad
antagonista wapnia w redukcji zdarzen mozgowych
i sercowo-naczyniowych. Podobna kontrola ciSnienia
w obu badanych grupach sugeruje, ze protekcyjny
efekt antagonistow receptora AT1 wykracza poza sama
redukcje ciSnienia tetniczego. Dalsze badania maja na
celu wyjasnienie, czy efekt ten dotyczy wszystkich an-
tagonistow receptora AT1 w podobnym stopniu.

Nalezy pamietac, ze u chorych po udarze nie-
dokrwiennym moézgu ze wspolistniejaca miazdzyca wy-
stepuja wskazania do stosowania lekéw hipoglikemi-
zujacych — statyn oraz preparatéw przeciwplytkowych.

Nadcisnienie skojarzone z cukrzyca

W populacji pacjentéw z cukrzyca nadci$nienie
tetnicze wystepuje dwukrotnie czesSciej niz w populacji
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ogolnej. W cukrzycy typu 1 nadciSnienie tetnicze jest
Scisle zwiazane z rozwijajaca sie nefropatia cukrzy-
cowa, a takze z obciazajacym wywiadem rodzinnym.
W cukrzycy typu 2 nadci$nienie tetnicze moze wska-
zywac na rozwoj nefropatii cukrzycowej, ale moze tez
by¢ elementem zespolu metabolicznego i wystepowac
rodzinnie.

Zaréowno nadci$nienie tetnicze, jak i cukrzyca
sa niezaleznymi czynnikami ryzyka choréb uktadu
sercowo-naczyniowego. W celu osiagniecia mozliwie
najlepszej ochrony przed powiktaniami cukrzycy zale-
ca sie u wszystkich chorych zaréwno idealne wyrow-
nanie metaboliczne, jak i osiagniecie prawidlowego
ciSnienia tetniczego. Jego wartosci docelowe powinny
by¢ nizsze niz 130/80 mmHg. W tej grupie pacjentow
edukacja chorych i intensywne dazenie do wprowa-
dzania w zycie niefarmakologicznych metod terapii
powinny by¢ waznymi elementami kazdej wizyty le-
karskiej. Szczeg6lna uwage nalezy zwracac¢ na wyro-
bienie u chorych nawyku kontrolowania masy cia-
la, redukcje otylosci oraz ograniczenie spozycia soli.
Farmakoterapie nalezy rozwazy¢ juz przy wysokich
prawidlowych wartosciach cis$nienia tetniczego, tj.
powyzej 130/85 mmHg. W wielu badaniach (UKPDS,
ABCD, HOT) wykazano korzystne efekty wiekszej re-
dukgcji cisnienia tetniczego krwi u chorych na cukrzy-
ce typu 2 w zapobieganiu powiklaniom sercowo-na-
czyniowym [6-8]. Aby osiagnaé takie wartosci cisnie-
nia, zazwyczaj konieczna jest terapia wielolekowa.

W celu obnizenia ciSnienia krwi mozna stoso-
wac wszystkie skuteczne i dobrze tolerowane leki hipo-
tensyjne. W aktualnych zaleceniach odchodzi sie od
sugerowanego wczesniej odmiennego w zaleznosci
od typu cukrzycy doboru lekéw blokujacych uktad
(RAA). Dotychczas
sugerowano przewage nefroprotekcyjnego dziatania

renina-angiotensyna-aldosteron

inhibitorow konwertazy w cukrzycy typu 1, pozosta-
wiajac antagonistom receptora AT1 pierwszenstwo
w cukrzycy typu 2. Duza metaanaliza, ktéora wyka-
zala, ze jedynie inhibitory enzymu konwertujacego
zmniejszaja Smiertelnos¢ u chorych z cukrzyca powi-
klana nefropatia, przywraca pierwszenstwo tej gru-
pie lekéw, a sartany sytuuje nieco nizej. Nie zmienia
to jednak faktu, ze leki z obu tych grup zapobiegaja
wystapieniu albuminurii oraz zmniejszaja wydalanie
biatka z moczem. Stosujac omawiane grupy lekow,
trzeba pamieta¢ o koniecznosci okresowej kontroli
stezenia kreatyniny i potasu we krwi, szczeg6lnie gdy,
optymalizujac terapie hipotensyjna, kojarzy sie kilka
lekéw wplywajacych na zahamowanie osi RAA. Leki
beta-adrenolityczne i diuretyki tiazydowe moga na-
sila¢ opornos$¢ na insuling oraz powodowac koniecz-
nos¢ zwickszenia dawek lekoéw hipoglikemizujacych.
Nie nalezy jednak rezygnowac ze stosowania tych le-
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kow dla osiggniecia pozadanego efektu hipotensyjne-
go, gdyz najwazniejszym celem leczenia jest redukcja
ciSnienia, ktéra przeklada sie na poézniejsze ryzyko
sercowo-naczyniowe.

Ze wzgledu na réwnowaznosc¢ cukrzycy i cho-
roby niedokrwiennej pod wzgledem wplywu na ryzyko
sercowo-naczyniowe podczas leczenia nalezy zawsze
minimalizowa¢ ryzyko innych zaburzen metabo-
licznych, dolaczajac statyne i lek przeciwptytkowy.
Nierzadko zachodzi tez potrzeba wyréwnania hiper-
urykemii. Dazac do osiagniecia zalozonego celu tera-
peutycznego, nalezy pamietacd, ze pacjenci z cukrzyca
maja sktonnos¢ do hipotonii ortostatycznej. Pomiary
cis$nienia krwi powinny by¢ przeprowadzane zar6wno
w pozycji lezacej, jak i po pionizacji, a oceny reakcji
ortostatycznej nalezy dokonywac zwlaszcza w sytuacji
intensyfikacji leczenia [1].

Nefropatia o etiologii innej niz
cukrzycowa

Wspoétwystepowanie nadciSnienia tetniczego
i choroby nerek moze by¢ wyrazem zaréwno szeregu
powiklan narzadowych nadcisnienia, jak i skojarze-
niem dwoéch wzajemnie wywolujacych sie i wzmacnia-
jacych swe niekorzystne efekty choréob. Najczestsza
przyczyna zgonéw chorych z niewydolnoscia nerek
sa powiklania sercowo-naczyniowe. Obecnie dostep-
ne sa coraz dokladniejsze metody pozwalajace wy-
kry¢ uszkodzenie nerek w okresie przedklinicznym,
m.in. poprzez ocene szybkosci przesaczania klebusz-
kowego lub zmniejszenia klirensu kreatyniny, az po
umieszczone w obecnych zaleceniach jako badanie
dodatkowe paskowe testy do oceny mikroalbuminu-
rii. O uszkodzeniu nerek zwiazanym z nadci$nieniem
tetniczym informuja zaréwno wymienione wyzej wy-
znaczniki uposledzonej funkcji, jak i uszkodzenie
bariery filtracji klebuszkowej, wyrazajace si¢ zwiek-
szonym wydalaniem albumin z moczem. Zaburzenia
te sa dobrym wskaznikiem ryzyka incydentéw ser-
cowo-naczyniowych i zgonu, kiedy jeszcze wystepu-
je prawidlowe stezenie kreatyniny w surowicy. Stad
tak wazne jest poszukiwanie wskaznikéw wczesnego
uszkodzenia nerek i odpowiednia modyfikacja lecze-
nia w wypadku stwierdzenia nieprawidlowosci [9].

Docelowa wartos¢ ciSnienia tetniczego w przy-
padku stwierdzenia uszkodzenia nerek, nawet na
poziomie przedklinicznym, wynosi <130/80 mmHg.
W badaniu MDRD
szg liczbe przypadkéw schytkowej niewydolnosci

odnotowano istotnie mniej-
nerek w grupie chorych z docelowym ciSnieniem
<120/80 mmHg w poréwnaniu z grupa o docelowym
cis$nieniu <140/90 mmHg [10]. W innych badaniach

nie udowodniono, ze nizsze wartosci ci$nienia wiazalty
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sie z op6znieniem procesu pogarszania funkcji nerek
w przebiegu nadci$nienia. Z drugiej strony, w wielu
badaniach (UKPDS, MicroHOPE, HOT) udowodniono
korzystny wplyw intensywnego leczenia hipotensyjne-
20 pacjentéw z niewydolnoscia nerek w odniesieniu do
ryzyka incydentéw sercowo-naczyniowych [6, 7, 10].
Wprawdzie wigkszos¢ z nich dotyczyta chorych z cuk-
rzyca, ale w zaleceniach przeniesiono wnioski z tych
badan na inne postacie nefropatii. Jako ze gléwna
przyczyna zgonow pacjentow ze schylkowsa niewydol-
noscia nerek sa choroby sercowo-naczyniowe, wszyst-
kie dziatania mogace je ograniczy¢ powinny by¢ wyko-
rzystane w praktyce.

Do lekéw o wysokiej skutecznosci nefroprotek-
cyjnej, ktora wyraza sie redukcja biatkomoczu, naleza:
inhibitory enzymu konwertujacego, antagonisci recep-
toréw angiotensynowych oraz polaczenia obu grup le-
kéw. Kilka badan klinicznych (RENAAL, HOPE, GISEN
Group Study, BENEDICT, PREMIER) wykazalo, ze
stosowanie antagonistow receptora AT1, inhibitoréow
konwertazy samych lub w skojarzeniu z mata dawka
diuretyku opéznia wystgpienie niewydolnosci nerek,
zmniejsza mikroalbuminurie lub makroskopowy bial-
komocz albo im zapobiega (w poréwnaniu z placebo)
[12-16].

Podkresla sie korzysci ptynace z taczenia in-
hibitoréw konwertazy z antagonistami receptora AT1
w hamowaniu albuminurii. Badanie COOPERATE
wykazalo przewage podwojnej blokady ukladu RAA
przez stosowanie sartanu i inhibitora konwertazy
nad terapia kazdym z tych lekéw osobno. Co istot-
ne, w grupie leczenia skojarzonego wartosci cisnie-
nia tetniczego byly podobne jak w grupach leczonych
kazdym z lekéw oddzielnie, co sugeruje, ze ochronny
wplyw terapii skojarzonej na nerki nie zalezy wylacz-
nie od efektu hipotensyjnego [17]. Z kolei metaanaliza
MacKinnona potwierdzila, ze ograniczanie biatkomo-
czu jest skuteczniejsze w przypadku leczenia skoja-
rzonego (zwigzanego z wieksza redukcja ci$nienia tet-
niczego) [18]. Wyniki badan potwierdzaja zalezny od
dawki efekt nefroprotekcyjny antagonistow receptora
AT1 w redukcji bialkomoczu. Ocena stosowania bar-
dzo duzych dawek sartan6éw wymaga jednak dalszych
badan wieloosrodkowych.

W celu ograniczenia hiperwolemii zaleznej od
uszkodzenia nerek oraz w celu redukcji ciSnienia cze-
sto wymagane jest leczenie skojarzone, w tym poda-
wanie diuretykéw. W rozwinietej niewydolnosci nerek
szczegoblnie diuretyki petlowe staja sie niezbednym ele-
mentem terapii. Ocena wolemii przez czeste wazenie
lub prowadzenie bilansu plynéw pozwala zastosowac
adekwatna dawke leku, zwlaszcza w zaostrzeniach
choroby. Stosowanie lekéw korygujacych zaburzenia
metaboliczne, takie jak hiperurykemia, hiperlipidemia,

hiperglikemia, w tych grupach chorych jest szczegol-
nie pozadane, gdyz opdznia postepy odnaczyniowego
stwardnienia nerek i szkliwienia ktebuszkow.

Nalezy pamietaé, ze poczatek leczenia hipo-
tensyjnego i jego intensyfikacja moze niekiedy wiazac
sie z niewielkim wzrostem stezenia kreatyniny, ktéry
wynika z obnizenia ciSnienia filtracyjnego. Zazwyczaj
nie przekracza on 20%. Zjawiska tego nie nalezy uwa-
zaC za objaw uszkodzenia nerek. Pamietajac, ze upo-
§ledzenie funkcji nerek sprzyja hiperkaliemii, nalezy
monitorowac stezenie potasu w surowicy, zwlaszcza
u chorych leczonych inhibitorami enzymu konwertu-
jacego i antagonistami receptora AT1 lacznie.

Leczenie nadci$nienia tetniczego
u chorych z choroba wieficowa
i niewydolnoscia serca

Nadcisnienie jest jednym z gléwnych czynni-
koéw ryzyka choroby niedokrwiennej serca. Leczenie
nadcisnienia ogranicza zapadalnos¢ i chorobowosc¢
z powodu choroby wiencowej. Wykazano, ze rowniez
leczenie tzw. stanu przednadci$nieniowego (wg ame-
rykanskiego raportu JNC VII ciSnienie 120-139/80-
89 mmHg) zmniejsza czesto§¢ rozwoju nadcisnie-
nia w czasie dalszej obserwacji, a im nizsze wartosci
ciSnienia tetniczego, tym mniejsze ryzyko powiklan
narzadowych [19]. Z patofizjologicznego punktu wi-
dzenia najkorzystniejsze w prewencji choroby wienco-
wej wydaja sie wartosci ciSnienia skurczowego okoto
120 mmHg. Z drugiej strony istnieja obawy, czy nad-
mierne obnizenie ci$nienia rozkurczowego nie wplynie
negatywnie na przeplyw wiencowy. Jak wiadomo, per-
fuzja miesnia sercowego odbywa sie w fazie rozkur-
czu. Zdolnos¢ krazenia wieicowego do autoregulacji
polega m.in. na rozkurczu naczyn wienicowych w od-
powiedzi na spadek ci$nienia perfuzyjnego, dalszy zas
spadek cisnienia powoduje zmniejszenie przepltywu
wiencowego. Wydawaloby sie, ze dazenie do bardzo
niskich wartosci ci$nienia tetniczego moze wigzac
sie ze zwiekszeniem ryzyka incydentéw wiencowych.
Efekt ten omawiany jest w piSmiennictwie, jako prob-
lem tzw. krzywej J, czyli problem istnienia takiej dol-
nej wartosci ciSnienia, ponizej ktérej nie osiaga sie
juz korzysci klinicznych. Brak jednak badan jedno-
znacznie okreslajacych dolna granice autoregula-
cji zarowno w prawidlowym tozysku wiencowym, jak
i w nadcisnieniowym przeroscie serca czy rozwinietej
chorobie wiencowej u ludzi. Dane z badan epidemio-
logicznych dostarczaja sprzecznych wynikoéw. Anali-
zy wskazuja, ze do 50. roku zycia zaleznos¢ miedzy
ciSnieniem rozkurczowym a ryzykiem sercowo-naczy-
niowym ma charakter liniowy. W wieku podeszlym
ciSnienie rozkurczowe obniza sie, wzrasta ciSnienie
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tetna, a ryzyko sercowo-naczyniowe przybiera cha-
rakter zaleznosci logarytmicznej [20]. Dane z préb
klinicznych HOT, INVEST, CAMELOT i IDNT wska-
zuja w ograniczonym zakresie na ryzyko obnizania
ci$nienia rozkurczowego ponizej 70 mmHg, zwltaszcza
u os6b starszych i ze wspoélistniejacymi innymi choro-
bami [6, 21, 22, 23]. Wydaje sie wiec, ze u pacjentow
z podwyzszonym cisnieniem rozkurczowym i z choro-
ba wienicowa, zwlaszcza przy niedokrwieniu miesnia
serca, obnizanie ciSnienia powinno nastepowacé po-
woli, a im starszy pacjent i im wyzsze ciSnienie tetna,
tym proces ten powinien przebiegac wolniej [20].

Wytyczne ESH i ESC odnosza sie do leczenia
ostrej fazy zawatu serca i przewleklej stabilnej choroby
wiencowej. W odréznieniu od innych choréb przewle-
klych wspélistniejacych z nadci$nieniem w chorobie
wiencowej, zarowno stabilnej, jak i niestabilnej oraz
w ostrym okresie zawalu, uzasadnione jest podawa-
nie beta-adrenolitykow, jako lekéw nadcisnieniowych
pierwszego rzutu. Leczenie to zmniejsza ryzyko po-
nownych zawalow i zgonéw. Ich korzystny wplyw poza
redukcja ciSnienia wiaze sie ze zwolnieniem czynnos$ci
serca, zmniejszeniem kurczliwosci, a przez to zmniej-
szeniem zapotrzebowania mig$nia sercowego na tlen.
Beta-adrenolityki zmniejszaja rowniez aktywacje wspol-
czulng towarzyszaca incydentom wiencowym, a przez
dzialanie antyarytmiczne zmniejszaja ryzyko zaburzen
rytmu i naglych zgonéw. Do beta-adrenolitykow, kto-
rych stosowanie w chorobie wiencowej zostato potwier-
dzone badaniami klinicznymi i ktére sa rekomendowa-
ne w europejskich zaleceniach kardiologicznych, nale-
za: bisoprolol, atenolol, metoprolol. W stabilnej choro-
bie wiencowej, aby opanowac dlawice, mozna dotaczy¢
leki z grupy antagonistow wapnia, najlepiej dtugodzia-
lajace pochodne dihydropirydynowe. W postaci naczy-
nioskurczowej Prinzmetala leki z tej grupy sa lekami
pierwszego rzutu. Nalezy jednak pamietac, ze ze wzgle-
du na efekt inotropowy ujemny diltiazem i werapamil
nie powinny by¢ stosowane u pacjentéow z dysfunkcja
skurczowa migs$nia serca lub z jawna niewydolnoscia
serca. Kréotko dzialajace pochodne dihydropirydyny
(nifedypina) sa przeciwwskazane u chorych z choroba
wiencowa, zwlaszcza niestabilna, ze wzgledu na wywo-
lywana przez nie odruchowa aktywacje uktadu wspét-
czulnego i ryzyko nasilenia niedokrwienia mie$nia ser-
ca. W badaniach INVEST i ALLHAT wykazano, ze obni-
zenie ci$nienia tetniczego wywiera korzystny wplyw na
redukcje ryzyka incydentéw wiencowych niezaleznie
od zastosowanego schematu lekowego. Najwazniejsza
zatem jest dobra kontrola ci$nienia tetniczego. W zlo-
zonych schematach leczenia hipotensyjnego nalezy
preferowa¢ kombinacje beta-adrenolityku, inhibitora
enzymu konwertujacego, diuretyku tiazydowego i dtu-
godzialajacego antagonisty wapnia.
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Ostremu zespotowi wiencowemu lub ostremu
zawalowi serca czesto towarzyszy wzrost ciSnienia
tetniczego, ktéry zwieksza zapotrzebowanie na tlen.
Dorazne obnizenie ci$nienia mozna w takim wypad-
ku osiagnaé przez zmniejszenie obciazenia wstepne-
go inastepczego, stosujac wlew nitrogliceryny i/lub
nitroprusydku sodu oraz dodajac leki z grupy inhibi-
torow konwertazy lub antagonistow receptoréw AT1.
Stosowanie lekéw blokujacych uklad renina-angio-
tensyna-aldosteron jest szczegblnie uzasadnione przy
wspolistniejacej dysfunkcji lewej komory. Ta grupa le-
kéw ma korzystny wplyw na pozawalowa przebudowe
lewej komory zaréwno w ostrej fazie zawalu serca, jak
i w okresie pozniejszym [21, 24].

U pacjentow z jawna niewydolnoscia serca nad-
ciSnienie tetnicze wystepuje rzadko. Z drugiej strony,
leki niezbedne w ograniczaniu objawéw niewydolnosci
serca na ogo6t obnizaja rowniez ciSnienie. W tej grupie
chorych szczegdlnie wazne jest postepowanie niefar-
makologiczne, zwlaszcza ograniczenie spozycia sodu
i umiarkowany wysiltek fizyczny dostosowany do wy-
dolnosci chorego. U pacjentéw tych stosowanie lekow
hipotensyjnych poprawia szanse przezycia i zmniejsza
czestotliwos¢ hospitalizacji. W celu zmniejszenia prze-
ciazenia objetoSciowego i zwiazanych z nim objawow
klinicznych, takich jak zastoj i obrzeki, stosuje sie diu-
retyki tiazydowe, a u pacjentéw ze znaczna hiperwole-
mia i uposledzeniem czynnosci nerek diuretyki petlo-
we [20]. Do lekéw pierwszego rzutu naleza inhibitory
konwertazy, ktore w wypadku zlej tolerancji lub prze-
ciwwskazan do ich stosowania moga by¢ zastgpione
antagonistami receptora angiotensyny. W duzych ba-
daniach klinicznych udowodniono redukcje $miertel-
nosci u chorych z niewydolnoscia serca, ktérzy stoso-
wali nastepujace inhibitory enzymu konwertujacego:
enalapril, lizynopril, kaptopril, ramipril, trandolapril.
Udokumentowany wplyw na zmniejszenie Smiertelno-
Sci wykazano w badaniach z zastosowaniem antagoni-
stow receptora AT1, takich jak kandesartan i walsar-
tan [25, 26].

Przewlekte leczenie beta-adrenolitykiem zmniej-
sza ryzyko zgonu pacjentéw z powodu niewydolnosci
serca i redukuje czestotliwos¢ hospitalizacji, co prze-
klada si¢ na poprawe jakosci zycia. Wedlug zalecen
ESC 2006 rekomendacje w leczeniu niewydolnosSci
serca maja bisoprolol, metoprolol, nebiwolol i karwe-
dilol [27]. Nalezy pamietac, ze wlaczanie beta-adreno-
lityku powinno nastepowac stopniowo, a dawka leku
powinna by¢ dostosowana do stopnia nasilenia niewy-
dolnosci serca.

W bardziej zaawansowanych stadiach niewy-
dolnosci serca (III i IV okres wedlug NYHA) rekomen-
dowane jest réwniez dolaczenie antagonisty aldoste-
ronu (spironolaktonu lub eplerenonu). Kazdy z tych
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lekéw moze byC stosowany zamiast diuretyku tiazy-
dowego, zwlaszcza u pacjentéw wymagajacych poda-
wania diuretyku oszczedzajacego potas. Kojarzenie
tego leczenia z inhibitorami konwertazy lub sartana-
mi stwarza ryzyko hiperkalemii, dlatego dotaczenie tej
grupy lekéw powinno zaczynac sie od bardzo matych
dawek. Konieczna jest rowniez skrupulatna i czesta
kontrola stezenia potasu we krwi — w poczatkowym
okresie leczenia co tydzien. Pamietac tez trzeba, ze
pelny efekt hipotensyjny oraz oszczedzajacy potas
rozwija si¢ powoli, nawet przez kilka tygodni, stad sto-
sowanie tej terapii wymaga od lekarza prowadzacego
doswiadczenia oraz dobrej wspoélpracy z pacjentem.

W niektoérych przypadkach, zwlaszcza gdy wy-
stepuja bodle dtawicowe, w celu optymalizacji leczenia
hipotensyjnego mozna dolaczyé antagoniste wapnia
z grupy dlugodziatajacych pochodnych dihydropirydy-
ny (amlodypine). Lekami, ktérych nie nalezy stosowac
u pacjentéow z niewydolnoscig serca, sa: niedyhydro-
pirydynowi antagonisci wapnia (werapamil, diltiazem),
klonidyna, moksonidyna oraz alfa-adrenolityki [20].

Wiekszos¢ badan klinicznych odnosi sie do
skurczowej niewydolnosci serca. W nadcisnieniu tet-
niczym nierzadko stwierdza sie rozkurczowe tto niewy-
dolnosci serca zwigzane z przerostem Scian lewej ko-
mory i znacznym zwiekszeniem masy serca. Ze wzgle-
du na znacznie mniejsza ilo§¢ badan dotyczacych
tej postaci niewydolnosci krazenia nie udowodniono
przewagi zadnej z pieciu podstawowych grup lekow
hipotensyjnych. Z obserwacji klinicznych i wlasnych
doswiadczen autorow wynika, ze leki zmniejszajace
kurczliwosé, takie jak beta-adrenolityki i antagonisci
wapnia (amlodypina), moga by¢ skuteczne w tej gru-
pie pacjentow.

Leczenie nadci$nienia u chorych
z migotaniem przedsionkow

Pacjenci z nadci$nieniem tetniczym czesto sa
narazeni na rozwdj napadowego lub utrwalonego mi-
gotania przedsionkéw. Arytmii sprzyja powiekszenie
lewego przedsionka i zwiekszona masa lewej komo-
ry. W pierwotnej prewencji migotania przedsionkéw
szczegblnag role odgrywa skuteczne leczenie nadcis-
nienia i zapobieganie niekorzystnej nadci$nienio-
wej przebudowie miesnia serca. Od lat istotna role

w ograniczaniu przebudowy i wioknienia miesnia ser-
ca pelnia leki blokujace o$ renina-angiotensyna-aldo-
steron.

Docelowe wartosci ciSnienia tetniczego u pa-
cjentéw z migotaniem przedsionkéw wynosza 130/80
mmHg. Ostatnie lata dostarczyly kilku badan dotycza-
cych wplywu lekéw hipotensyjnych na rozwdéj migota-
nia przedsionkéw. Szczegdlnie obiecujace sa badania
dotyczace wplywu sartanéw na ograniczenie ryzyka
wystapienia migotania przedsionkéw de novo oraz ich
korzystnego wplywu na zmniejszenie nawrotow aryt-
mii. W badaniach VALUE i LIFE wykazano, ze stoso-
wanie w terapii hipotensyjnej walsartanu i losartanu
wiaze si¢ z mniejszym ryzykiem nowych przypadkow
migotania przedsionkéw niz terapia beta-adrenoli-
tykiem lub amlodyping [28, 29]. Istnieja tez dowody
kliniczne na korzystny wplyw dolaczenia antagoni-
sty receptora AT1 w przewleklej terapii amiodaronem
w redukcji nawrotéw migotania przedsionkow. Lekami
pierwszego rzutu w utrzymaniu prawidlowej czestosci
rytmu komoér u chorych z utrwalonym migotaniem
przedsionkéw pozostaja beta-adrenolityki. W prak-
tyce klinicznej w wybranych przypadkach stosuje sie
w tym celu diltiazem lub werapamil, czesciej, zwlasz-
cza w niewydolnosci serca, pozbawiona dzialania
hipotensyjnego naparstnice. Dla porzadku nalezy przy-
pomnie¢, ze przy strukturalnym uszkodzeniu miesnia
sercowego dihydropirydynowe pochodne antagonistéw
wapnia nie sg wskazane.

Szczegolnie skrupulatnej kontroli skutecznosci
leczenia hipotensyjnego wymagaja pacjenci leczeni
przeciwzakrzepowo, gdyz podwyzszone ciSnienie tet-
nicze wigze sie u nich z czestszym ryzykiem udaréw
i krwawien.
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Streszczenie

Nadcisnienie tetnicze pozostaje gléwna przyczyna zgonéw na swiecie, stad wazne jest wlasciwe jego rozpo-
znanie i leczenie. Zalecenia ESH/ESC z roku 2007 nie zmienily obowiazujacej klasyfikacji ciSnienia tetniczego.
Obecnie zwraca sie uwage na istotny dla decyzji o rozpoznaniu nadcisnienia tetniczego element, jakim jest ocena
ryzyka sercowo-naczyniowego. Mozna bowiem, zgodnie z aktualnymi wytycznymi, uzna¢ wartosci ciSnienia tet-
niczego za nieprawidlowe, mimo ze nie mieszcza si¢ one w kryterium nadcisnienia, o ile dotycza pacjenta o odpo-
wiednio wysokim ryzyku sercowo-naczyniowym. Wedtug zalecen w rozpoznaniu nadci$nienia tetniczego podsta-
wowym elementem pozostaje pomiar ciSnienia za pomoca manometru rteciowego lub sprezynowego, urzadzenia
oscylometrycznego automatycznego lub potautomatycznego.

Slowa kluczowe: nadci$nienie tetnicze, pomiar ci$nienia, ryzyko sercowo-naczyniowe

Abstract

Arterial hypertension is a first cause of worldwide mortality, therefore diagnosis and treatment of hyper-
tension becomes a vital issue. Last ESH/ESC recommendations have not changed classification of arterial hyper-
tension, while endorsed a role of cardiovascular risk assessment during diagnostic approach. Current recommen-
dations permit to consider blood pressure as elevated, though below 140/90 mm Hg, if calculated cardiovascular
risk is high. Blood pressure measurement has still crucial role in diagnosis of hypertension. Auscultatory or oscil-
lometric methods may be used. Mercury sphygmomanometers and automatic devices might be routinely used.

Key words: arterial hypertension, blood pressure measurement, cardiovascular risk

Choroby ukladu krazenia pozostaja obecnie
najczestsza przyczyna zgonoéw na Swiecie. Sposréod
czynnikéw ryzyka chorob ukladu sercowo-naczy-
niowego za najbardziej rozpowszechnione uznawane
jest podwyzszone ci$nienie tetnicze krwi [1, 2]. Licz-
ne dane wskazuja, ze nadci$nienie tetnicze dotyczy
co najmniej 30% populacji os6b dorostych w krajach
uprzemystowionych. W Polsce nadci$nienie pozostaje
szeroko rozpowszechnionym czynnikiem ryzyka. We-
dhug badan NATPOL III PLUS szacuje sie, ze dotyczy
ono blisko 9 milionéw dorostych Polakéw [3]. Liczba
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ta nie uwzglednia oséb z ciSnieniem wysokim prawid-
lowym. Uwzglednienie ich zwiekszytoby liczbe chorych
z rozpoznaniem nadcisnienia do okolo 17 milionéw
os6b. Warto réwniez zwroci¢ uwage, ze pomimo, jak
sie wydaje, powszechnej wiedzy na temat koniecznosci
leczenia nadci$nienia, jest ono rzadko rozpoznawane,
a jesli juz sie je rozpoznaje, to czesto niedostatecznie
sie je leczy. Ponad 30% przypadkéw nadci$nienia tet-
niczego pozostaje nierozpoznanych, a zatem i nieleczo-
nych. Wymienione dane uswiadamiaja, jak wazne jest
wlasciwe rozpoznanie nadci$nienia tetniczego.
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Autorzy obecnych zalecen ESH/ESC z 2007
roku proponuja klasyfikacje [4] nadcisnienia tetnicze-
go podobna do stosowanej wczesniej (tab. 1). Jak po-
przednio, za wartos¢ progowsa rozpoznania nadcisnie-
nia tetniczego uznaje sie wartos¢ ciSnienia skurczo-
wego wieksza lub réwna 140 mmHg i/lub 90 mmHg
dla ciSnienia rozkurczowego (uzyskane w pomiarze
ambulatoryjnym). Jak wiadomo, wartosé¢, od ktorej
rozpoznawane jest nadciSnienie, zostata ustalona na
podstawie badan kliniczno-epidemiologicznych. Wia-
domo jednak, ze ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-na-
czyniowych rosnie liniowo juz od ciSnienia skurczo-
wego 110-115 mmHg i rozkurczowego 70-75 mmHg
[5]. A wzrost odpowiednio o 20/10 mmHg podwaja
ryzyko sercowo-naczyniowe.

Ocena chorego z nadciSnieniem tetniczym kon-
centruje sie obecnie na oszacowaniu ryzyka sercowo-
-naczyniowego zaré6wno w oparciu o wartosci ci$nie-
nia tetniczego, jak i obecnos¢ u danego chorego czyn-
nikéw ryzyka, wspélistnienia powiklan narzadowych
nadci$nienia oraz choréb metabolicznych, choréb
uktadu sercowo-naczyniowego lub nerek [4]. Co wigcej
autorzy sugeruja, by nie stosowac nadal przy podzia-
le ciS$nienia terminu nadcisnienie. Motywuja to tym,
ze u 0s6b z niskim globalnym ryzykiem nawet nieco
wyzsze wartoSci ciSnienia nie wymagaja interwencji
farmakologicznej, podczas gdy osoby z wysokim ryzy-
kiem powinny by¢ leczone hipotensyjnie juz od war-
tosci wysokich prawidlowych lub nawet wczesnie;j.

Tabela 1. Klasyfikacja warto$ci nadci$nienia tgtniczego, wg [4].

choroby nadal stuzy klasyczny pomiar ciSnienia od
lat wykonywany w gabinetach lekarskich. Problemem
pozostaje brak swiadomosci, ze ci$nienie powinno by¢
mierzone u wszystkich chorych oraz ze pomiar cisnie-
nia nalezy wykonywac¢ zgodnie z obowiazujacymi za-
sadami. Brak oceny ci$nienia u chorego nie wymaga
komentarza, gdyz jest ewidentnym zaniedbaniem ze
strony lekarza. Rowniez niewlasciwe wykonanie po-
miaru jest naganne. Wystarczy przypomnie¢ konse-
kwencje zanizonych lub zawyzonych pomiaréw war-
tosci ciSnienia. W pierwszym przypadku nadciSnienie
pozostaje nierozpoznane, a chory nie jest leczony lub
jest leczony niedostatecznie. W drugim niepotrzeb-
ne rozpoznanie powoduje u chorego poczucie choro-
by, jest on niepotrzebnie leczony i narazony na ob-
jawy niepozadane oraz niepotrzebne wydatki na leki.
W dalszej czesci opisano zasady poprawnego pomiaru
ciSnienia tetniczego. Poniewaz obecnie w rozpoznaniu
nadci$nienia pomocne sa réwniez pomiary domowe
ciSnienia oraz automatyczny calodobowy pomiar cis-
nienia (ABPM, ambulatory blood pressure monitoring),
réwniez im poswiecono nieco uwagi (tab. 2).

Zasady tradycyjnego pomiaru ciSnienia
tetniczego

Pomiar ci$nienia przy uzyciu klasycznego
urzadzenia pomiarowego jest nadal zasadniczym ele-
mentem rozpoznania nadci$nienia tetniczego oraz ba-

Kategoria CiSnienie skurczowe (mmHg) CiSnienie rozkurczowe (mmHg)
Optymalne <120 i <80

Prawidlowe 120-129 i/lub 80-84

Wysokie prawidtowe 130-139 i/lub 85-89

Stopien I nadcisnienia 140-159 i/lub 90-99

Stopien II nadci$nienia 160-179 i/lub 100-109

Stopien III nadcisnienia >180 i/lub >110

Izolowane nadcisnienie skurczowe >140 i <90

Stad w coraz wiekszej populacji chorych, szczegdlnie
tych o wysokim i bardzo wysokim ryzyku sercowo-na-
czyniowym, za docelowe w trakcie terapii uznaje sie
wartosci ci$nienia ponizej 130/80 mmHg. Kontrower-
syjne stwierdzenie autoréw zalecen, ze w klasyfikacji
ciSnienia tetniczego mozna byloby zrezygnowac z ter-
minu nadci$nienie tetnicze, Swiadczy, jak istotne jest
indywidualne podejscie do oceny ryzyka sercowo-na-
czyniowego chorych. Chociaz oszacowanie ryzyka jest
obecnie integralng czescia oceny chorego na nadcis-
nienie, to jednak w praktyce klinicznej do rozpoznania

Tabela 2. Wartosci progowe do rozpoznania nadci$nienia tetni-
czego z zastosowaniem roéznych metod pomiaru, wg [4].

SBP mmHg DBP mmHg
Pomiar gabinetowy | 140 90
Pomiar ABPM 125-130 80
Dzien 130-135 85
Noc 120 70
Pomiary domowe 130-135 85
Kardiologia w Praktyce
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dania chorego i powinien by¢ rutynowo wykonywany
u kazdego pacjenta podczas kazdej wizyty lekarskiej
[6, 7]. Wiadomo, ze rozpoznanie nadci$nienia tetni-
czego nalezy stawia¢ w oparciu o co najmniej kilku-
krotne pomiary cisnienia. Dopiero uzyskanie niepra-
widlowych wartosci ci$nienia w przynajmniej dwoch
kolejnych pomiarach, wykonanych w trakcie nie
mniej niz dwoch lub trzech wizyt, upowaznia do roz-
poznania nadci$nienia tetniczego. Niekiedy niezbedna
okazac¢ sie moze dlugotrwata obserwacja i czeste po-
miary ciSnienia tetniczego. Dotyczy to zwlaszcza os6b
z granicznie podwyzszonymi wartoSciami cisnienia.
W takich sytuacjach czesto bywaja pomocne pomiary
domowe i pomiar automatyczny ciSnienia oraz ocena
ewentualnego wspolistnienia powiktan narzadowych.

Aparaty do pomiaru ciSnienia
tetniczego

W powszechnym uzyciu pozostaje obecnie kil-
ka rodzajow aparatéow do mierzenia ci$nienia. Jednak
aby pomiar ciSnienia tetniczego byl uznany za wia-
rygodny, musi zosta¢ wykonany odpowiednim urza-
dzeniem pomiarowym oraz wedtug ogélnie przyjetych
zasad. W powszechnym uzyciu znajduje sie obecnie
kilka réznych typow aparatéw. Wedlug obowiazu-
jacych zalecen mozna postugiwac sie: klasycznym
sfigmomanometrem rteciowym, manometrem zegaro-
wym oraz automatycznymi urzadzeniami oscylome-
trycznymi. Automatyczne urzadzenia nadgarstkowe
dopuszcza sie w domowych pomiarach cisnienia tet-
niczego, o ile przeszly procedury testowe i wlasciwie
wykonuje sie nimi pomiar ciS$nienia. Za klasyczny
aparat pomiarowy uwaza sie sfigmomanometr rtecio-
wy. Pierwowzorem takiego aparatu pod koniec XIX
wieku pierwszych pomiaréw cisnienia dokonat Wioch
Scypion Riva-Rocci. Do dzi§ dla uczczenia jego doko-
nan, piszac o cisnieniu, uzywa sie skrétu zlozonego
z pierwszych liter jego nazwiska — RR. Opisana przez
Rive-Rocciego metoda pomiaru nazywana jest metoda
palpacyjna. Polega ona na napompowaniu mankietu
aparatu, a nastepnie na wyczuciu momentu pojawie-
nia sie fali tetna w czasie jego deflacji. Moment ten
odpowiadal skurczowemu cisnieniu tetniczemu. Me-
toda ta jest stosowana do dzisiaj, cho¢ obecnie sto-
sowany jest stetoskop, ktérym ostuchuje sie tetnice
ramieniowa. Metode te wprowadzit rosyjski badacz
Mikotaj Korotkow. W metodzie Korotkowa do okresle-
nia wysokosci ciSnienia skurczowego i rozkurczowego
konieczna jest ostuchowa identyfikacja tonow stysza-
nych w czasie wypuszczania powietrza z mankietu.
W celu okreslenia ciSnienia skurczowego i rozkurczo-
wego nalezy zidentyfikowac I i V (znikniecie tonow)
faze Korotkowa. Ta metoda pomiaru ci$nienia zostala
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opisana w krotkiej, bo liczacej zaledwie 281 stéw, pra-
cy. Dzi§ metody ostuchowej uzywa sie powszechnie do
pomiaru ciSnienia w sfigmomanometrach rteciowych
oraz w manometrach zegarowych.

Prawidtowej oceny ciSnienia mozna dokonac,
stosujac wlasciwy dla danego chorego, a konkretnie
odpowiedni do rozmiaru jego ramienia, mankiet apa-
ratu. Mankiet sfigmomanometru powinien by¢ na tyle
dlugi, by kilkukrotnie obja¢ ramie. Czes¢ mankietu
zawierajaca poduszke gumowsa powinna by¢ od niej
dluzsza o 25 cm i przez dalsze 60 cm stopniowo sie
zwezac [6]. Dla przecietnego obwodu ramienia stosuje
sie mankiet o rozmiarze 12-13 na 35 cm. Dolna kra-
wedz mankietu powinna sie znajdowac 2-3 cm ponad
miejscem pulsowania tetnicy ramieniowej. Stosowanie
mankietu o zbyt malym rozmiarze powoduje zawyze-
nie wartosci ciSnienia i odwrotnie — mankiet za duzy
wplynie na ich obnizenie w pomiarze. Stosowanie
mankietu o niewlasciwym rozmiarze jest jedna z czes-
ciej wystepujacych przyczyn blednego pomiaru cisnie-
nia. W niektérych badaniach jest to najczesciej spoty-
kany btad pomiaru ciSnienia. Zaleca sie, by rutynowo
w zestawie z aparatem pomiarowym dostarczane byty
mankiety o 3 rozmiarach, pozwalajace mierzy¢ cisnie-
nie u 0s6b o réznych obwodach ramienia.

Technika pomiaru ciSnienia tetniczego

Oproécz odpowiednich urzadzenn pomiarowych
istotna jest sama technika pomiaru [6, 7]. Przed po-
miarem ci$nienia chory powinien przynajmniej przez
kilka minut przebywac¢ w cichym i cieplym pomiesz-
czeniu. Nie powinien przed pomiarem ci$nienia pic¢
kawy, alkoholu ani pali¢ tytoniu. Ramie z zatozonym
mankietem powinno by¢ podparte i pozbawione odzie-
zy (ryc. 1). Pozostawienie nawet cienkiej koszuli nie

Rycina 1. Przyktad nieprawidtowego pomiaru ci$nienia tgtniczego.
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jest zalecane. Mankiet do pomiaru ci$nienia powinien
znajdowac sie na wysokosci serca. Mozna stosowac
fabryczne podpoérki pod ramie. Stetoskop nalezy przy-
lozy¢ nad tetnicg ramieniowag i napompowac¢ mankiet
powietrzem o 20-30 mmHg powyzej momentu, w kto-
rym nad tetnica promieniowg zanika puls. Nastepnie
nalezy stopniowo wypuszcza¢ powietrze z mankietu
i zarejestrowa¢ moment pojawienia sie zjawisk ostu-
chowych. Powinno sie wykona¢ przynajmniej dwa po-
miary w odstepie 1-2-minutowym. Jesli pacjent ma
po raz pierwszy mierzone ciSnienie, nalezy zmierzy¢
je na obu konczynach. Kolejne pomiary trzeba wy-
konywac¢ na konczynie, na ktérej wstepnie mierzone
cisnienie bylo wyzsze. W przypadku, gdy réznica cis-
nien przekracza 20 mmHg dla ciSnienia skurczowe-
go i 10 mmHg dla ci$nienia rozkurczowego, pacjent
powinien byé oceniony pod katem nieprawidlowosci
naczyniowych, np. zespolu podkradania. Jesli nie
mozna wykona¢ pomiaru ci$nienia na konczynach
gornych (na przyklad przy zlamaniach konczyn lub
oparzeniach), ci$nienie moze by¢ mierzone na tetnicy
grzbietowej z mankietem zalozonym na tydke. U nie-
ktorych pacjentéw z dysfunkcja ukladu autonomicz-
nego, np. ze schorzeniami neurologicznymi lub cuk-
rzyca, warto dodatkowo wykonaé pomiary ci$nienia
W pozycji stojacej i lezacej. Taki sposob pomiaru po-
zwala na stwierdzenie ewentualnej obecnosci hipoto-
nii ortostatyczne;.

Domowe pomiary ciSnienia tetniczego

W diagnostyce nadcisnienia pomocne moga by¢
domowe pomiary cis$nienia tetniczego. Warunkiem
prawidlowego wykonywania pomiaréw domowych
jest posiadanie odpowiedniego ciSnieniomierza oraz
instrukcja, jak prawidlowo nalezy mierzy¢ ciSnienie
tetnicze. Preferowane sa aparaty automatyczne, ktore
umozliwiaja samodzielne pomiary ciSnienia w réznych
porach dnia. Pacjent powinien regularnie zapisywac
wyniki pomiaréw. Pomiary wykonywane w domu maja
wiele zalet. Rzadziej sa obarczone btedem wywotanym
przez stres zwigzany z samym pomiarem i obecnoscia
personelu medycznego, czyli efektem biatego fartu-
cha. Usredniona wartosc¢ tych pomiaréw lepiej korelu-
je z powiklaniami narzadowymi i ma wieksza wartosé
przepowiadajaca niz pomiary ambulatoryjne [8, 9].
Chory moze wykonywaé¢ pomiary domowe o réznych
porach oraz monitorowac relacje miedzy wysokoscia
cisnienia tetniczego a ewentualnymi dolegliwosciami.
Pomiary domowe zazwyczaj poprawiaja wspolprace
pacjenta w trakcie leczenia oraz ulatwiaja lekarzowi
ocene farmakoterapii. Pomiary domowe nalezy jednak
ogranicza¢ u czesci chorych z nadmiernym lekiem
przed pomiarami ci$nienia. Nierzadko, o ile samokon-

trola nie jest poprzedzona edukacja, chorzy moga oba-
wiac sie o wysokos¢ lub wahania cisnienia, co czasem
prowadzi do dalszego wzrostu ci$nienia i koniecznosci
zasiegniecia porady lekarskie;j.

Ambulatoryjne monitorowanie
ciSnienia tetniczego

Nierzadko pomimo czestych pomiaréow wysokie
wahania i czeste zmiany wysokosci ciSnienia unie-
mozliwiaja jednoznaczne stwierdzenie nadci$nienia
tetniczego. W takich wypadkach uzyteczna metoda
diagnostyczna staje sie 24-godzinny ambulatoryjny
pomiar ci$nienia. Uzyskanie w czasie przecietnego
zapisu automatycznego 100-150 pomiaréw cisnienia,
rejestrowanych w kilkunastominutowych odstepach,
pozwala w pelni potwierdzi¢ lub wykluczyé rozpo-
znanie choroby. Zestaw do automatycznego pomia-
ru ci$nienia zlozony jest zazwyczaj z malego progra-
mowanego monitora, mankietu oraz komputera. Ze
wzgledu na trudne warunki pomiaru w czasie aktyw-
nosci chorego (ruch, zmiany pozycji ciala, ramienia,
napinanie miesni), zaleca sie¢ korzystanie z aparatow
automatycznych, ktoére zostaty sprawdzone i uzyskaty
rekomendacje towarzystw naukowych.

Pomiar catodobowy dostarcza szeregu infor-
macji na temat ciSnienia tetniczego. Pozwala okresli¢
takie parametry, jak: Srednia warto$¢ cisnienia z ca-
lej doby oraz okresu dnia i nocy, odchylenie standar-
dowe, bedace miara zmiennosci ciSnienia, oraz profil
dobowy ci$nienia. Uwidacznia rowniez zachowanie sie
ci$nienia w godzinach porannych. Calodobowy po-
miar ciSnienia z duza dokladnoscia pokazuje rzeczy-
wiste wartosci cisnienia tetniczego u badanej osoby,
co wynika z duzej liczby pomiaréw oraz ich rejestra-
cji w warunkach réznej aktywnosci chorego. Stwier-
dzono, ze wartosci uzyskane z ABPM lepiej koreluja
z uszkodzeniami narzadowymi niz pomiary gabineto-
we i pozwalaja na lepsza ocene ryzyka sercowo-naczy-
niowego [10-15]. Do oceny ryzyka sercowo-naczynio-
wego chorych z nadci$nieniem bierze sie pod uwage
roéwniez takie wskazniki, jak nocny spadek ci$nienia
lub jego poranny wzrost. Wykazano, ze warto$¢ pro-
gnostyczna ci$nienia z godzin nocnych jest wieksza
niz ciSnienia zmierzonego w trakcie dnia [16]. U oséb
bez nocnego fizjologicznego spadku cis$nienia opi-
sywano czesciej wystepujace uszkodzenia narzado-
we imniej korzystne rokowanie. Pomiar za pomoca
ABPM pozwala réwniez na ocene porannych wzrostow
ci$nienia tetniczego, ktoére, jak wiadomo, maja zwia-
zek z czestszym wystepowaniem epizodow sercowo-
-naczyniowych nad ranem [17-20]. W analizie ABPM
za pomoca odchylenia standardowego mozna réwniez
oceni¢ zmiennos¢ dobowa cisnienia tetniczego, ktéra
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Tabela 3. Wskazania do automatycznego pomiaru ci$nienia t¢tniczego wg ESC/ESH 2007, wg [4].

Wskazania:

* podejrzenie opornosci na leki,

* duza zmienno$¢ uzyskiwanych wartosci RR w czasie tej samej lub kolejnych wizyt,
 wysokie wartosci RR u 0sob z niskim catkowitym ryzykiem sercowo-naczyniowym,
* znaczna rozbiezno$¢ w pomiarach RR w gabinecie i domu,

* podejrzenie hipotonii, zwlaszcza u 0séb starszych i z cukrzyca,
 podwyzszone warto$ci RR u kobiet w cigzy w gabinecie oraz podejrzenie gestozy.

wydaje sie korelowa¢ z nasileniem zmian narzado-
wych i incydentéw sercowo-naczyniowych.

Wczesnie zauwazono, ze ciSnienie mierzone za
pomoca aparatow automatycznych jest zwykle nizsze
od mierzonego w gabinecie lekarskim, stad kontro-
wersje co do norm cisnienia w ABPM. Przeprowadzo-
ne w okresie ostatnich dwéch dekad badania poréow-
nawcze i populacyjne pozwolily na przyjecie norm cis-
nienia w pomiarze automatycznym (tab. 2). Przedsta-
wione w tabeli srednie wartosci ciSnienia musza by¢
traktowane jako orientacyjne w populacjach wysokie-
go ryzyka, ze wzgledu na brak odpowiednich badan.

Wskazania do calodobowego pomiaru cisnienia
tetniczego przedstawiono w tabeli 3.

NadciSnienie bialego fartucha
i nadciSnienie maskowane

Calodobowy pomiar ciSnienia stal sie dobrym
narzedziem oceny chorych z nieprawidlowa reakcja
cisnienia podczas pomiaru w warunkach szpitalnych.
W wielu wypadkach pomiar ciSnienia wykonany
w warunkach szpitalnych wykazuje wyzsze wartosci
niz wykonany samodzielnie przez chorego w domu
[21]. Wzrost ciSnienia tetniczego podczas pomia-
ru przez personel lekarski zwigzany jest ze stresem
i zwiekszona aktywacja wspolczulna. Zjawisko to jest
okreslane jako efekt bialego fartucha. Efekt biatego
fartucha jest szeroko rozpowszechniony i dotyczy za-
réwno oso6b zdrowych, jak i chorych na nadcisnienie
tetnicze. Uwaza sie, ze w populacji ogdlnej efekt bia-
lego fartucha moze dotyczy¢ 15% przypadkow, zas
w populacji oséb z nadci$nieniem tetniczym zaleznie
od przyjetych norm dla pomiaru automatycznego
od 10% do nawet 60% chorych [21, 22]. Efekt bia-
lego fartucha stwierdza sie czesciej u osoéb starszych
i kobiet, a rzadziej u palaczy tytoniu, co zapewne wia-
ze sie z przewlekle zwiekszonym u nich napieciem
wspoltczulnym. Zazwyczaj rozroznia sie efekt biatego
fartucha od nadcisnienia biatego fartucha. Pierwsza
z definicji odnosi sie do zjawiska wzrostu ciSnienia
tetniczego, ktére zwiazane jest z pomiarem w okre-
Slonych warunkach, np. w gabinecie lekarskim. Na-
tomiast nadci$nienie biatego fartucha mozna rozpo-
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znac, jesli podczas przynajmniej 3 wizyt gabinetowych
rejestruje sie wartosci ci$nienia tetniczego powyzej
139/89 mmHg, natomiast w pomiarach domowych
lub ABPM wartosci ci$nienia sa prawidlowe. Dane do-
tyczace ryzyka sercowo-naczyniowego u tych pacjen-
tow nie sa jednoznaczne. Istnieja doniesienia, ktore
okreslaja to ryzyko jako posrednie miedzy ryzykiem
chorych z rozpoznanym nadci$nieniem tetniczym
i chorych z prawidlowymi warto$ciami ci$nienia [23].
Rozpoczecie farmakoterapii w grupie pacjentéw z roz-
poznanym nadci$nieniem biatego fartucha uzaleznia
sie od obecnosci uszkodzen narzadowych i skalkulo-
wanego ryzyka sercowo-naczyniowego [4].

U czesci os6b cisnienie krwi mierzone w spo-
s6b tradycyjny jest prawidlowe, natomiast w pomia-
rze calodobowym okazuje si¢ podwyzszone. Zjawi-
sko to jest zatem odwrotnoscia nadcisnienia biatego
fartucha i bywa nazywane nadcisnieniem tetniczym
maskowanym. Ta postac¢ nadcisnienia moze wystepo-
wac zarowno u miodych, jak i u starszych pacjentow.
Wedtug réznych danych ukryte nadci$nienie moze
dotyczy¢ mniej niz 10% os6b z prawidlowymi pomia-
rami gabinetowymi [24]. Chociaz w pomiarach trady-
cyjnych stwierdza sie prawidlowe wartosci ci$nienia,
to rozpoznanie ukrytego nadcisnienia tetniczego jest
mozliwe poprzez stwierdzenie obecnosci powiklan na-
rzadowych nadcisnienia. Poniewaz ta posta¢ nadcis-
nienia tetniczego wiaze sie rowniez ze wzrostem ryzy-
ka sercowo-naczyniowego, powinno sie identyfikowac
chorujace na nig osoby [23-25].
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Streszczenie

Skuteczne leczenie nadci$nienia tetniczego ma kluczowe znaczenie w prewencji udaru mozgu, choroby
wiencowej i niewydolnosci serca. Czestos¢ wystepowania nadci$nienia, niewystarczajaca kontrola jego wartosci
oraz szereg nowych publikacji rzucajacych nowe Swiatto na problemy zwiazane z diagnostyka i terapia nadcis-
nienia tetniczego staly sie uzasadnieniem opracowania wytycznych dla lekarzy. Artykul omawia opublikowane
w 2007 roku zaktualizowane zalecenia Europejskiego Towarzystwa Nadci$nienia Tetniczego (ESH) i Europej-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) dotyczace diagnostyki i terapii nadcisnienia tetniczego, zwlaszcza
w kontekscie wspolistniejacych z nadciSnieniem tetniczym czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego.

Stowa kluczowe: nadci$nienie tetnicze, zalecenia, ryzyko sercowo-naczyniowe, diagnostyka, terapia

Abstract

Successful antihypertensive treatment plays a major role in prevention of cardiovascular events including
stroke, coronary artery disease and congestive heart failure. High prevalence of hypertension and its unsuccess-
ful control as well as considerable additional evidence on important issues related to diagnostic and treatment
approaches to hypertension has become available and therefore updating of the previous guidelines has been
found advisable. In this article authors review 2007 Guidelines for the Management of Arterial Hypertension
prepared by The Task Force for the Management of Arterial Hypertension of the European Society of Hyperten-
sion (ESH) and of the European Society of Cardiology (ESC).

Key words: hypertension, guidelines, cardiovascular risk, diagnosis, therapy

Nadcisnienie tetnicze jest uznanym, istotnym
czynnikiem ryzyka choréb ukladu krazenia. Skutecz-
ne leczenie nadci$nienia tetniczego ma kluczowe zna-
czenie w prewencji udaru moézgu, choroby wienicowej
i niewydolnosci serca.

Czestos¢ wystepowania nadciSnienia tetnicze-
g0, siegajaca w naszym kraju 30% dorostej populacji
oraz niewystarczajaca kontrola jego wartosci (szaco-
wana na kilkanascie procent), sa uzasadnieniem dla
opracowania dla lekarzy wytycznych, zawierajacych
optymalne zasady postepowania w tej chorobie.
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W czerwcu 2007 roku zostaly opublikowa-
ne zaktualizowane zalecenia dotyczace diagnostyki
i terapii nadcisnienia tetniczego przygotowane przez
grono ekspertow Europejskiego Towarzystwa Nadcis-
nienia Tetniczego (ESH) i Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (ESC).

Nowe zalecenia zostaly zaprezentowane w dniach
15-19 czerwca 2007 r. podczas odbywajacego sie w Me-
diolanie 17th European Meeting on Hypertension. Pel-
ny tekst zalecenn dostepny jest bezplatnie w wersji PDF

w Internecie na stronie: http://www.eshonline.org.
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Zostal tez opublikowany we wrzesniowym numerze
,Journal of Hypertension”.

Zalecenia uwzgledniaja nowe publikacje do-
tyczace nadcisnienia tetniczego, ktére ukazaly sie
w ciagu ostatnich czterech lat, od czasu ogloszenia
poprzednich zalecenn w roku 2003. Niniejszy artykut
omawia zmiany w zaleceniach dotyczacych nadcisnie-
nia tetniczego, zwlaszcza w kontekscie wspélistnie-
jacych z nadcisnieniem tetniczym czynnikoéw ryzyka
Sercowo-naczyniowego.

Kolejna publikacja w tym numerze ,Kardiologii
w Praktyce” odniesie sie do bardzo waznego zagadnie-
nia terapii hipotensyjnej w cukrzycy typu 2, réwniez
w kontekscie nowych zalecen ESH/ESC.

Rozpoznanie nadciSnienia tetniczego
i docelowe wartosci ciSnienia tetniczego

Wedlug nowych zalecen rzeczywista warto$é
progowa rozpoznania nadci$nienia nalezy okreslac¢ in-
dywidualnie jako wyzsza lub nizsza, w zaleznosci od
calkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego kazdego
pacjenta. Cisnienie tetnicze wykazuje liniowy zwiazek
z ryzykiem sercowo-naczyniowym zmniejszajacym sie
az do wartosci cisnienia skurczowego 110-115 mmHg
i rozkurczowego 70-75 mmHg. Sprawia to, ze termin
nadcisnienie budzi watpliwosci z naukowego punktu
widzenia, a jego klasyfikacja oparta na wartosciach
odciecia staje sie dyskusyjna.

JesteSsmy Swiadkami obnizenia docelowych
wartosci ci$nienia tetniczego, zwlaszcza w grupach
wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego. Poprzednie
zalecenia jako cel terapii stawialy obnizenie ci$nie-
nia do wartosci ponizej 140/90 mmHg. W przypad-
ku chorych z cukrzyca lub niewydolnoscia nerek na-
lezalo dazy¢ do obnizenia ci$nienia ponizej wartosci
130/80 mmHg. Obecnie podobne cele terapeutyczne
beda dotyczy¢ takze pacjentéw po udarze mozgu,
z choroba wiencowa i zespotem metabolicznym.

Badanie VALUE [1] wykazalo, ze w celu uzy-
skania maksymalnej redukcji ryzyka sercowo-naczy-
niowego konieczne jest uzyskanie dobrej kontroli cis-
nienia tetniczego w ciagu pierwszych trzech miesiecy
terapii. Dlatego nowe zalecenia uwzglednily dazenie

do szybszego niz dotychczas uzyskania docelowych
wartosci ci$nienia tetniczego w grupach chorych wy-
sokiego ryzyka.

Pomiar ciSnienia tetniczego

Pomiar cisnienia tetniczego pozostaje kluczo-
wym elementem diagnostyki nadcisnienia tetniczego.
Niestety, przeprowadzony w gabinecie lekarskim jest
czesto obarczony efektem biatego fartucha. Prowadzic¢
to moze do rozpoznania nadcisnienia tetniczego i roz-
poczecia terapii hipotensyjnej u oséb, ktore jej nie wy-
magaja.

Calodobowe monitorowanie cisnienia tetnicze-
go (ABPM, Ambulatory Blood Pressure Monitoring) jest
wyraznie lepsze od pomiaréw tradycyjnych zaréwno
w zakresie rozpoznawania nadci$nienia, jak i przewi-
dywania przysztych epizodéw sercowo-naczyniowych.
Ze wzgledu na coraz nizsze ceny rejestratorow meto-
da ta jest coraz czesciej wykorzystywana w praktyce.
Pomimo niewatpliwej przydatnosci klinicznej dotych-
czasowe zalecenia podkreslaly, ze stosowanie ABPM
powinno by¢ ograniczone do wybranych wskazan kli-
nicznych: podejrzenia nadci$nienia biatego fartucha,
nadci$nienia opornego na leczenie, objawéw sugeruja-
cych hipotonie, cukrzycy typu 1, nadciSnienia tetnicze-
go w ciazy oraz dysfunkcji ukladu autonomicznego.

W najnowszych zaleceniach wskazania do
ABPM zostaly rozciagniete na inne grupy bardzo
wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego: pacjen-
tow z cukrzyca typu 2, niewydolnoscia nerek, cho-
roba wieicowa oraz chorych po udarze moézgu lub
przejsciowym incydencie niedokrwiennym. W ciagu
ostatnich lat obserwuje sie¢ tendencje do obnizania
granicy rozpoznania nadcisnienia wedlug pomiaréw
ABPM. Za graniczne wartosci przyjmuje sie 125-
130/80 mmHg dla calej doby, 130-135/85 mmHg
dla dnia i 120/70 mmHg dla okresu snu (tab. 1).

Pomiary domowe ciSnienia tetniczego

Coraz istotniejsza role w diagnostyce, terapii
oraz ocenie efektéw terapii odgrywaja pomiary domo-
we. Pomiar ci$nienia w warunkach domowych zmniej-

Tabela 1. Wartosci progowe ci$nienia tgtniczego upowazniajace do rozpoznania nadci$nienia tgtniczego w réznych rodzajach pomiarow.

SBP DBP
Pomiar gabinetowy/standardowy 140 mmHg 90 mmHg
Pomiar 24-godzinny 125-130 mmHg 80 mmHg
Dzien 130-135 mmHg 85 mmHg
Noc 120 mmHg 70 mmHg
Pomiary domowe 130-135 mmHg 85 mmHg
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sza ryzyko wystapienia reakcji bialego fartucha, cze-
sto wystepujacej podczas pomiaru w gabinecie lekar-
skim, i wykazuje duza zgodnos¢ z wynikami rejestro-
wanymi w automatycznym monitorowaniu cisnienia.
Wartosci domowego pomiaru wykazuja réwniez lepsza
korelacje z ryzykiem sercowo-naczyniowym niz obser-
wowane w gabinecie lekarskim. To stosunkowo tatwe
do wykonania przez pacjenta badanie moze ponadto
przyczynic sie do poprawy wspoélpracy z lekarzem oraz
poprawy efektywnosci leczenia nadci$nienia poprzez
zaangazowanie chorego w proces terapeutyczny. Wa-
runkiem jest dokladne nauczenie pacjenta techniki
pomiaru. Dodatkowa trudnos$¢ moze stanowic fakt, iz
jedynie nieliczne aparaty sposréd dostepnych w Pol-
sce spelniaja kryteria jakosci. W przypadku watpliwo-
§ci dotyczacych wiarygodnosci okreslonych aparatow
warto odwiedzi¢ strone http://www.dableducational.
com poswiecona walidacji sprzetu wykorzystywanego
do pomiaréw cisnienia tetniczego (w tym réwniez reje-
stratoréw calodobowych).

Manciaiwsp. [1] opublikowali obserwacje Swiad-
czace o Scistym zwiazku kontroli ci$nienia tetniczego
ze Smiertelnoscia sercowo-naczyniowa w zaleznosci od
uzyskania prawidtowej kontroli w pomiarach metoda
tradycyjna, ABPM i w pomiarach domowych. Pacjenci,
u ktérych potwierdzono zta kontrole RR w pomiarach
domowych i ABPM, mieli istotnie gorsze rokowanie
w zakresie Smiertelnosci sercowo-naczyniowej. Publi-
kacja ta niewatpliwie przyczynila sie do uwypuklenia
roli tych pomiaréw w najnowszych zaleceniach.

Ocena globalnego ryzyka wystapienia
epizodu sercowo-naczyniowego

Oszacowanie poziomu ryzyka sercowo-naczy-
niowego powinno by¢ podstawowa wytyczna wdraza-
nia i intensywnosci postepowania terapeutycznego.

Diagnostyka nadciSnienia tetniczego w ostat-
nich latach zmierza w kierunku precyzyjniejszej niz
dotychczas oceny globalnego ryzyka wystapienia
epizodu sercowo-naczyniowego. Wymaga to, jak juz
wspomniano, doktadniejszej oceny wysokosci cisnie-
nia tetniczego oraz wystepowania innych niz nadcis-
nienie czynnikéw ryzyka, powiktan narzadowych oraz
choréb wspdélistniejacych.

W nowych zaleceniach istotna role w szacowa-
niu ryzyka ma ocena subklinicznych uszkodzen na-
rzadowych, poniewaz, wskazujac na progresje choro-
by sercowo-naczyniowej, powoduja istotne zwieksze-
nie ryzyka w stosunku do tego, ktére wynika z obec-
nosci samych czynnikéw ryzyka. W nowych zalece-
niach ESH/ESC do grupy subklinicznych markeréw
uszkodzen nerek wlaczono wartosé klirensu kreatyni-
ny oszacowana na podstawie wzoru Cockrofta-Gaulta
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oraz szybkos¢ przesaczania klebuszkowego okreslona
na podstawie wzoru MDRD, poniewaz pojawily sie
dowody, ze wartosci te stanowia bardziej precyzyjny
wskaznik ryzyka sercowo-naczyniowego towarzysza-
cego dysfunkgcji nerek.

Jako nowy istotny czynnik ryzyka wymienio-
no zespdét metaboliczny, poniewaz stanowi on gru-
pe czynnikéw ryzyka czesto powiazanych z wysokim
ciSnieniem tetniczym, ktory istotnie zwieksza ryzyko
sercowo-naczyniowe. Nie traktuje sie jednak zespotu
metabolicznego jako jednostki jednorodnej pod wzgle-
dem patogenezy.

Do dotychczasowej listy badan wykorzystywa-
nych do oceny zmian narzadowych (EKG i echokar-
diografia do oceny przerostu miesnia lewej komory
oraz ultrasonografia tetnic szyjnych do oceny wyste-
powania blaszki miazdzycowej i zgrubienia komplek-
su intima-media) wlaczono ocene sztywnosci duzych
naczyn tetniczych.

Pozycja klasycznych, ,starych” czynnikéow ry-
zyka (wiek, ple¢, obciazajacy wywiad rodzinny w kie-
runku choréb ukladu krazenia oraz palenie papiero-
s6w) nie ulegla zmianie.

Do nowej listy czynnikéw ryzyka sercowo-na-
czyniowego dolaczyla tachykardia, ktérej znaczenie
bylo przez szereg lat ignorowane. Tymczasem bada-
nia epidemiologiczne jednoznacznie dowodza, ze im
szybsza akcja serca, tym wieksze ryzyko powikian
sercowo-naczyniowych nadci$nienia tetniczego [2].
Tachykardia jest niezaleznym czynnikiem ryzyka cho-
roby wiericowej. Przyspieszenie akcji serca o 10 ude-
rzenn/minute wiaze sie ze wzrostem $miertelnosci ser-
cowo-naczyniowej o 14%, a $miertelnosci calkowitej
az o 20%.

Terapia hipotensyjna

W badaniu NATPOL III wykazano, ze sposrod
30% dorostych Polakéw chorujacych na nadci$nienie

Tabela 2. Przyczyny jedynie czgsciowej redukeji ryzyka serco-
wo-naczyniowego u chorych z nadci$nieniem tgtniczym.

Przyczyny jedynie czesciowej redukcji ryzyka sercowo-
-naczyniowego u chorych z nadcisnieniem tetniczym

* Ryzyko czesciowo nieodwracalne
(czynniki genetyczne?)

* Leczenie rozpoczynane zbyt p6zno

* Lepsza ochrona dzieki:

| T~

Wybranym klasom Bardziej agresywnej Korekcji innych
lekow kontroli RR czynnikow ryzyka
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jedynie u 12% jego wartosci sa dobrze kontrolowa-
ne. Ponadto wiadomo, ze ryzyko sercowo-naczyniowe
u chorych z nadci$nieniem tetniczym ulega jedynie
czesciowej redukcii (tab. 2).

W najnowszych zaleceniach ESH/ESC wskaza-
no na szereg potencjalnych mozliwosci poprawy sku-
tecznosci terapii nadcisnienia tetniczego i prewencji
jego powiktan. Cel ten mozna uzyskaé¢ miedzy innymi
dzieki: czestszemu stosowaniu leczenia skojarzonego,
stosowaniu nowych klas lekéw przeciwnadcisnienio-
wych, prewencji cukrzycy, wypracowaniu zasad te-
rapii w wybranych grupach pacjentéw oraz poprawie
wspolpracy z chorym.

Leczenie skojarzone

Coraz istotniejsza role w terapii nadci$nienia
tetniczego odgrywa leczenie skojarzone, a co sie z tym
wiaze, czestsze stosowanie stalych kombinacji lekow
hipotensyjnych (preparatéw ztozonych). Tylko ok.
50% pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym osiaga do-
celowe wartosci ciSnienia tetniczego w trakcie mono-
terapii. Zwiekszanie dawki leku w niewielkim stopniu
poprawia efekt hipotensyjny, za to znacznie zwieksza
ryzyko dzialan niepozadanych. W celu poprawy sku-
tecznosci terapii u wigkszosci chorych konieczne jest
stosowanie leczenia skojarzonego. Podstawowym kry-
terium doboru lekéw w terapii skojarzonej winno by¢
uzyskanie poprawy tolerancji leczenia oraz zwieksze-
nie efektu terapeutycznego. Stosowanie preparatow
zlozonych dzieki zmniejszeniu ilo$ci przyjmowanych
tabletek oraz lepszej tolerancji terapii znacznie po-
prawia wspolprace z chorym. Im wyzsze wyjSciowe
ci$nienie tetnicze, tym bardziej prawdopodobne, ze
niezbedne bedzie wdrozenie terapii skojarzonej od
poczatku leczenia. Nalezy jednak podkreslié, ze stata
kombinacja malych dawek lekéw hipotensyjnych jest
cennym rozwigzaniem alternatywnym dla monote-
rapii, rowniez u chorych ze stosunkowo nieznacznie
podwyzszonymi warto$ciami cisnienia tetniczego.

Istotna nowoscig zalecen z roku 2007 jest usu-
niecie sposrod wczesniej stosowanych dwulekowych
schematéw terapii nadci$nienia tetniczego potacze-
nia B-adrenolityku z diuretykiem. Badanie ASCOT [3]
jednoznacznie wykazalo wieksze korzysci pltynace ze
stosowania schematu opartego na lekach nowszych
(antagonista wapnia/inhibitor konwertazy) w porow-
naniu ze skojarzona terapia (-adrenolitykiem i diu-
retykiem. Przedstawienie wynikéw badania ASCOT
zbieglo sie z opublikowaniem metaanalizy Lindhol-
ma i wsp. [4] dowodzacej, ze w porownaniu z innymi
klasami lekéw hipotensyjnych leki (-adrenolityczne
w najmniejszym stopniu redukuja ryzyko udaru moz-
gowego u chorych bez wspoéttowarzyszacych choréb

uktadu krazenia (niewydolno$¢ serca oraz choroba
wiencowa). Zdaniem autoréw tej analizy [3-adrenolity-
ki nie powinny by¢ lekami pierwszego rzutu w nad-
ciSnieniu tetniczym. Interpretujac wyniki badania
ASCOT i metaanalizy dotyczacej P-adrenolitykow,
nalezy zachowac¢ ostroznosc¢. Po pierwsze, diuretyki
nadal maja swoje istotne miejsce w terapii, zwlaszcza
jako leki kolejnego rzutu. Nalezy jednak unikaé ich
stosowania w polaczeniu z -adrenolitykami, preferu-
jac laczenie diuretykow z lekami hamujacymi uktad
renina-angiotensyna. Po drugie, krytyczne uwagi do-
tyczace B-adrenolitykéw (a zwlaszcza atenololu) odno-
sza sie do ich roli w terapii nadciSnienia tetniczego
bez powiklan. B-adrenolityki (zwlaszcza nowszej ge-
neracji) pozostaja preferowanymi lekami u pacjentow
z nadcisnieniem wspélistniejacym z choroba wienco-
wa i niewydolnoscia serca.

Nowe leki

Od momentu pojawienia sie pierwszego przed-
stawiciela antagonistéw receptora angiotensyny II
minelo prawie dwadziescia lat. Wydawalo sie, ze
w najblizszym czasie nie mozemy si¢ spodziewac po-
jawienia sie nowych klas lekéw hipotensyjnych. Od
dtuzszego czasu obiecujaca koncepcja terapii nadcis-
nienia tetniczego wydawalo sie zastosowanie inhibito-
row reniny. Proby zsyntezowania inhibitoréw reniny
trwaly wiele lat, napotykajac szereg trudnosci. Za-
sadniczym celem bylo uzyskanie leku, ktoéry mégtby
by¢ podawany doustnie. Ostatecznie cel ten udalo
sie osiagnac i pierwszy przedstawiciel tej klasy lekow
— aliskiren — przeszed! pomyslnie pierwsze badania
kliniczne [5]. Aliskiren jest juz dostepny w Stanach
Zjednoczonych, a wkrotce moze sta¢ sie dostepny
rowniez w Europie. Wykazano, ze lek ten skutecznie
obniza ci$nienie tetnicze u pacjentéw z nadci$nie-
niem zaréwno podczas stosowania w monoterapii, jak
iw potaczeniu z diuretykiem tiazydowym. Wprowa-
dzenie aliskirenu przybliza nas do mozliwosci uzyska-
nia ,pelnej” blokady ukladu renina-angiotensyna-al-
dosteron. O miejscu aliskirenu w terapii nadci$nienia
tetniczego i innych choréb ukladu krazenia zdecyduja
kolejne proby kliniczne.

Terapia w wybranych grupach chorych

Zespét bezdechu obturacyjnego podczas snu

Otylos¢ staje sie najwazniejszym czynnikiem
predysponujacym do wystapienia nadciSnienia tet-
niczego. Jedna z najwazniejszych przyczyn odpo-
wiedzialnych za zwiazek otyloSci z nadciSnieniem
tetniczym i chorobami ukladu krazenia jest zespét
obturacyjnego bezdechu podczas snu. Wystepuje on
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u co trzeciej osoby z otyloscia patologiczna (wskaznik
masy ciala powyzej 40 kg/m?). Nadcisnienie tetnicze
u chorych z zespotem bezdechu jest czesto oporne na
leczenie [6]. Skuteczne leczenie chorych z zespolem
bezdechu za pomoca specjalnego urzadzenia (maski)
wytwarzajacego dodatnie ci$nienie w drogach odde-
chowych (CPAP, continuous positive airway pressure)
prowadzi do lepszej kontroli ci$nienia tetniczego.

Chorzy w podesztym wieku

Nie ma najmniejszych watpliwosci, ze nadcis-
nienie tetnicze u chorych miedzy 70. a 80. rokiem zy-
cia powinno by¢ leczone. Istotnym zagadnieniem jest
kwestia leczenia nadci$nienia tetniczego u chorych
po 80. roku zycia. Nie bylo dotychczas jednoznacz-
nych dowodéw wskazujacych na korzysci wynikajace
z terapii hipotensyjnej w tej grupie chorych. Korzyst-
ny wplyw na chorobowos¢ (ale nie na Smiertelnosé)
u 0s6b w bardzo podeszlym wieku zostal ostatnio po-
twierdzony we wstepnym badaniu HYVET [7].

Udar mézgu

Badanie PROGRESS wykazalo korzysci wyni-
kajace z obnizenia ci$nienia tetniczego po przebytym
udarze moézgu zaréwno u chorych z nadcisnieniem
tetniczym, jak i u chorych z prawidlowymi wartoscia-
mi ci$nienia tetniczego. Znacznie mniej wiemy o opty-
malnych sposobach postepowania u chorych w ostrej
fazie udaru. Nasza wiedza w tym zakresie powinna sie
znacznie poszerzy¢ w ciagu najblizszych lat, po za-
konczeniu takich badan, jak CHHIPS (Controlling Hy-
pertension and Hypotension Immediately Post-Stroke).

Na razie zalecenia z 2007 r. radza zachowac
ostroznos¢ w trakcie obnizania ciSnienia w ciagu
pierwszych kilku godzin po udarze, takze ze wzgle-
du na spostrzezenie, iz czesto obserwowane w takich

PiSmiennictwo:

okolicznosciach podwyzszone cisnienie tetnicze ulega
na og6t samoistnemu obnizeniu w ciagu nastepnych
dni. Z drugiej strony, znaczny wzrost ciSnienia tet-
niczego u takich pacjentéw moze by¢ grozny dla zy-
cia, a niezwloczne obnizenie cisnienia jest niezbedne
w przypadku obrzeku pluc, rozwarstwienia aorty lub
niedawno przebytego zawalu miesnia sercowego. We
wszystkich takich sytuacjach ci$nienie nalezy obnizac
powoli, w doktadnie kontrolowanych warunkach.

Wspolpraca z chorym

Coraz wigcej uwagi powinno sie poswiecac dzia-
laniom, ktérych celem bedzie poprawa wspotpracy
z chorym. Wydaje sie, ze niezwykle istotna role w tym
zakresie odgrywa edukacja chorych. Programy eduka-
cyjne powinny w sposob zrozumialy dla odbiorcy bez
przygotowania medycznego przekazac najistotniejsze
informacje dotyczace: istoty choroby, konsekwencji
nieleczonego nadcisnienia tetniczego, celéw terapii hi-
potensyjnej oraz korzysci wynikajacych ze skuteczne-
go leczenia nadci$nienia tetniczego, z modyfikacji sty-
Iu zycia, farmakoterapii nadcisnienia tetniczego oraz
samodzielnego pomiaru ci$nienia tetniczego.
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sig tylko pierwszych trzech i adnotacje ,.et al.”), tytut pracy, skrot tytutu czasopisma, rok wydania, numer tomu (rocznika), numery
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Pytania testowe

Odpowiedz na ponizsze pytania. Prawidlowe odpowiedzi znajduja sie na stronie 194.

1. Ktéra z odpowiedzi jest prawdziwa w odniesieniu do zastosowania przenosnego echokardiografu
(echostetoskopu):

a.

b.

d.

wysoka negatywna wartos¢ predykcyjna badania czyni z niego doskonale narzedzie do badan przesie-
wowych,

btad oceny frakcji wyrzutowej i funkcji skurczowej (prawidlowej, nieznacznie, umiarkowanie badz
istotnie uposledzonej) lewej komory za pomoca echostetoskopu miesci sie w granicach 50%,
uzupelnienie badania przedmiotowego ocena ,echostetoskopem” pozwala zmniejszy¢ iloS¢ pominie-
tych w badaniu przedmiotowym odchylen kardiologicznych o 100%,

sechostetoskop” nie okazat sie przydatny w przesiewowej ocenie przerostu lewej komory.

2. U chorych z wysokim i bardzo wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym docelowe wartosci ciSnie-
nia tetniczego wynosza:
a. <130/80 mmHg
b. <120/80 mmHg
c. <140/90 mmHg
d. <130/85 mmHg

3. Do I klasy zabiegowego leczenia niedomykalnosci zastawki mitralnej kwalifikowani sa:

a.

b.

objawowi chorzy z LVEF >35% i ESD <55 mm oraz bezobjawowi chorzy z dysfunkcja LV (ESD >45 mm
i/lub LVEF <60%),

chorzy bez objawow klinicznych, z prawidlowa czynnoscia LV, u ktérych ryzyko operacji jest matle,
a szanse wykonania trwatej korekcji duze,

chorzy z licznymi, ztozonymi zaburzeniami rytmu,

chorzy z ciezka dysfunkcja LV (LVEF <30% i/lub ESD >55 mm) podatna na leczenie farmakologiczne,
z prawdopodobienstwem powodzenia zabiegu naprawczego i obcigzeniem chorobami wspélistniejacymi.
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Odpowiedzi:
pytanie 1: a
pytanie 2: a
pytanie 3: a
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Ankieta

dla Czytelnikow

Celem niniejszej ankiety jest zebranie

Panstwa opinii na temat tresci zamiesz-
czanych w KARDIOLOGII W PRAKTYCE

Kardiologia

Ocena tresci zamieszczanych w KARDIOLOGII W PRAKTYCE

1. Prosze o dokonanie oceny kazdego sposrod dzialow KARDIOLOGII W PRAKTYCE w skali od 1 do 5, gdzie 1 oznacza ,nie
podoba mi sie”, a 5 -, bardzo mi si¢ podoba”.

w Praktyce

Tytut dzialu

Poziom merytoryczny

Szata graficzna

Objetosé tekstu

Przejrzystos¢ | Przydatnos§é

Elektrokardiografia w praktyce

Echokardiografia

Poznaj osrodki kardiologiczne

Opis przypadku

Wady serca

Nadcisnienie tetnicze i medycy-
na metaboliczna

Kardionefrologia

Farmakologia w praktyce kar-
diologicznej

Farmakologia kliniczna

Quiz

2. Jakie tematy, gdyby pojawily si¢ w KARDIOLOGII W PRAKTYCE, bylyby dla Pani/Pana interesujace.

Tytutl dzialu

Proponowane tematy

Elektrokardiografia w praktyce

Echokardiografia

Poznaj osrodki kardiologiczne

Opis przypadku

Wady serca

Nadci$nienie tetnicze i medycy-
na metaboliczna

Kardionefrologia

Farmakologia w praktyce kar-
diologicznej

Farmakologia kliniczna

Quiz

Inne

Kardiologia w Praktyce
Vol. 1/Nr 4(4)/2007 | 195



Kardiologia w Praktyce
196 | vol. 1/Nr 4(4)/2007



