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The influence of arterial hypertension on the development of coronary artery disease

in angiographic findings

Summary

Arterial hypertension is considered to be, together with
cigarette smoking, hyperlipidaemia and diabetes one of the
main risk factors of the onset of atherosclerosis.

In the paper the authors reviewed the studies, not very
frequent in the literature, concerning the angiographic pic-
ture of the coronary artery atherosclerosis found in indi-
viduals with arterial hypertension.

In patients with arterial hypertension the atherosclerotic le-
sions are usually more advanced than in normotensive sub-
jects, this fact suggests a more rapid progression of athero-
sclerosis under influence of the hypertensive disease. Scarce
data indicates specific morphologic characteristics of the
atherosclerotic lesions found in patients with concomitant
arterial hypertension compared to the morphology of athero-
sclerotic lesions found in patients with other risk factors.
The results of many studies suggest that hypertension causes
an impairment of blood flow, diminishing the coronary flow
reserve, which is to a great extent responsible for the symptoms
of ischemic heart disease, even when no significant atheroscle-
rotic lesions in coronary arteries are present. Many studies
indicate that the flow impairment results from endothelium
dysfunction and consequent less efficient adaptation of the
vessels to the augmented myocardial oxygen demand.

Some reviews suggest that the administration of antihy-
pertensive drugs may improve myocardial blood supply
not only because of their blood pressure-lowering effects
but also due to their direct influence on vessels (inhibition
of vasoconstriction, flow improvement).
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Wstep

Miazdzyca naczyn wieficowych jest jedna z naj-
czedcie) wystepujacych chordéb 1 jedng z gléwnych
przyczyn zgondw. Oprécz leczenia juz stwierdzonej
choroby wieficowej wiele uwagi poswigca si¢ bada-
niu (1 ewentualnej eliminacji) zjawisk prowadzacych
do jej powstania i rozwoju. Badania populacyjne do-
prowadzily do zdefiniowania pojecia czynnikéw ry-
zyka choroby wieficowej: innych choréb lub stanéw,
ktorych wystepowanie zwigksza prawdopodobien-
stwo pojawienia si¢ miazdzycy naczyfn wienicowych.

Wisroéd  najlepiej poznanych czynnikéw ryzyka
miazdzycy naczyn wiehicowych wyr6znia si¢ cukrzyce,
palenie tytoniu, zaburzenia gospodarki lipidowej (pod-
wyzszone stezenie cholesterolu frakeji LDL i/lub obni-
zone stezenie cholesterolu frakeji HDL). Do czynnikow
ryzyka choroby wieficowej zalicza si¢ takze nadci$nienie
tetnicze. Potwierdzajg to przeprowadzone badania epi-
demiologiczne [1-4]. W badaniach klinicznych wyka-
zano, ze redukcja wartosci ci$nienia u chorych na nadcis-
nienie tetnicze, powoduje zmniejszenie chorobowosci
1umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych, w tym
réwniez z powodu choroby wiencowej [5].

Interesujacy jest przy tym fakt, ze skuteczne obni-
zenie ci$nienia t¢tniczego zmniejsza ryzyko udaru
bardziej niz ryzyko zawalu serca, co znalazlo
odzwierciedlenie w aktualnych wytycznych dotycza-
cych prewencji i leczenia nadci$nienia tetniczego [6-8].
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Wage problemu podkresla znaczne rozpowszechnie-
nie nadci$nienia tetniczego, zaliczanego do chordb
cywilizacyjnych. W badaniu populacyjnym Framin-
gham u 20% os6b stwierdzono wartosci ci$nienia po-
wyzej 160/95 mm Hg, a u okolo polowy powyzej
140/90 mm Hg [9].

W badaniach populacji polskiej nadci$nienie tet-
nicze stwierdzono u 29% dorostych oséb (wedtug ba-
dania NATPOL III PLUS) [10], natomiast u cho-
rych hospitalizowanych z powodu choroby niedo-
krwiennej serca odsetek ten wynosi okoto 67% [11].

Wryniki przeprowadzonych badan wskazujg, ze z na-
sileniem miazdzycy tetnic wiehicowych najsilniej skore-
lowane jest ci$nienie tetna w aorcie wstepujacej [12].

Mechanizmy patofizjologiczne

U chorych z nadci$nieniem i przerostem lewej ko-
mory dochodzi do zmniejszenia wieficowej rezerwy
przepltywu. Za prawdopodobna przyczyne przyjmu-
je si¢ zmiany strukturalne: zwigkszenie powierzchni
przekroju blony Srodkowej tetniczek wiehicowych,
wloknienie okolonaczyniowe 1 srédmiazszowe. Obser-
wacje te ttumaczg dlaczego u pacjentéw z nadciSnie-
niem tetniczym objawy choroby wieficowej moga
wystepowal nawet przy braku zmian miazdzyco-
wych lub przy niewielkim ich nasileniu [13].

W badaniu przeprowadzonym przez Nitenberga
1 wsp. [14] stwierdzono, ze u os6b z nadci$nieniem
jako jedynym czynnikiem ryzyka choroby wieficowe;
dysfunkcja srodblonka (ktorej wyrazem jest brak roz-
szerzenia lub wrecz skurcz naczyn w reakeji na test
ochlodzenia — ,cold pressor test”) jest skorelowana
z liczbg niedokrwiennych incydentéw wieficowych
w odleglej (9-letniej) obserwacji. Incydenty takie wy-
stapily u 19,6% chorych ze skurczem naczyh w te-
Scie, a tylko u 6,3% chorych, u ktérych w tescie na-
czynia ulegly rozszerzeniu .

W ocenie klinicznej stopnia zaawansowania nadcis-
nienia tetniczego stosuje si¢ badania, w ktérych zmia-
ny mogg by¢ obserwowane in vivo: badanie dna oka
oraz ultrasonograficzna oceng grubo$ci mig$nia serco-
wego czy blony wewnetrznej i Srodkowej tetnic szyj-
nych. Przerost mig$nia lewej komory serca oceniany
w EKG jest niemiarodajny, gdyz wystepuje dopiero
na zaawansowanym etapie nadcis$nienia tetniczego.

Tetnice wiencowe
w nadcis$nieniu tetniczym

Wplyw nadci$nienia t¢tniczego na anatomiczny
charakter zmian miazdzycowych w tetnicach wien-

cowych jest zdecydowanie stabiej poznany. Korona-
rografii, ze wzgledu na swdj inwazyjny charakter
1 zwigzane z tym ryzyko, nie stosuje si¢ do standar-
dowej oceny zmian narzadowych (w tym wypadku
naczyniowych), u chorych z nadci$nieniem tgtni-
czym. Ocenie angiograficznej podlegaja naczynia
wieficowe jedynie u osob, u ktérych objawy klinicz-
ne choroby wieficowej lub inne schorzenia sg powo-
dem przeprowadzenia koronarografii.

Autorzy niniejszego opracowania podzielaja po-
glad, ze w przypadku choroby wieficowej koronaro-
grafig, jako badanie inwazyjne, powinno si¢ wykony-
waé u pacjentéw z niedajacy si¢ ustabilizowaé far-
makologicznie dlawicg piersiowg.

Wrykorzystuje si¢ rowniez inne nowoczesne me-
tody obrazowania naczyf wieficowych (rezonans
magnetyczny, tomografia komputerowa) i w przy-
szloSci prawdopodobnie zastapig one koronarogra-
fie, jednak obecnie selektywna angiografia jest nadal
badaniem referencyjnym.

Mimo duzej liczby badaf koronarograficznych
wykonywanych w ciagu ostatnich lat stosunkowo
niewiele jest prac opisujgcych obraz angiograficzny
naczyfh wieiicowych u chorych z nadci$nieniem tet-
niczym. Jeszcze mniej opracowan analizuje ocenia-
ny w koronarografii wplyw nadcis$nienia tgtniczego
bedacego izolowanym (jedynym zidentyfikowanym)
czynnikiem ryzyka rozwoju miazdzycy. Wynika to
prawdopodobnie z cze¢stego wspotwystepowania kil-
ku czynnikéw ryzyka.

Obraz tetnic wiencowych u chorych
z nadcisnieniem i bez nadcisnienia

Jednym z najwazniejszych kierunkéw badan byto
poszukiwanie réznic w nasileniu miazdzycy tetnic
wieficowych u chorych z nadci$nieniem 1 bez tego
schorzenia.

De Cesare 1 wsp. [15] poréwnywali obrazy angio-
graficzne naczyn wieficowych u 640 pacjentéw,
u ktérych wykonywano koronarografi¢ z powodu do-
datniego testu wysitkowego w przebiegu choroby
wieficowej. Podzielono ich na dwie réwne grupy (320
0s6b) — z rozpoznanym nadci$nieniem t¢tniczym
1 bez nadcis$nienia. Rozklad pozostalych czynnikéw
ryzyka nie réznit si¢ w obu grupach. Poréwnywano
liczbg istotnie zwezonych tetnic wieicowych (obra-
zy angiograficzne klasyfikowano jako choroba 1-, 2-
13-naczyniowa). Wsrod osob w 4.1 5. dekadzie zycia
nie zaobserwowano istotnych statystycznie rbznic
nasilenia zmian miazdzycowych miedzy grupami
z nadci$nieniem i bez niego. U os6b starszych (6.17.
dekada zycia), u pacjentéw z nadci$nieniem obser-
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wowano cz¢sciej trdjnaczyniows chorobe wieficows
niz u o0so6b bez rozpoznanego nadci$nienia (w 6. de-
kadzie zycia u 40% sposrdd chorych z nadci$nieniem
1u 25% bez nadci$nienia wystgpowaly istotne zmia-
ny miazdzycowe w trzech naczyniach, a w 7. deka-
dzie zycia— odpowiednio u 50% 131%). Autorzy na
podstawie przedstawionych wynikéw wnioskuja, ze
obecno$¢ nadci$nienia nie przyspiesza pojawienia si¢
istotnych zmian miazdzycowych, ani nie zwigksza
liczby tetnic zajetych procesem miazdzycowym.
Uwazaja jednak, ze zwigzana z wiekiem historia na-
turalna choroby wieficowej ulega, poczawszy od 6.
dekady zycia, znacznemu przyspieszeniu u osob
nadci$nieniem, na co wskazuje wicksza liczba zaje-
tych odcinkéw naczyn.

Natali 1 wsp. [16] przeanalizowali dane dotyczace
1700 kolejnych pacjentéw, u ktdrych wykonano koro-
narografi¢ z powodu objawdéw choroby niedokrwien-
nej serca. Oceniano dane kliniczne, obraz angiogra-
ficzny tetnic wieficowych 1 dalszy przebieg choroby.
U 38% chorych z tej grupy rozpoznano nadci$nienie
tetnicze. U osdb z nadci$nieniem, cz¢Sciej niz u pozo-
stalych, wystgpowala choroba tréjnaczyniowa. Zaob-
serwowano, ze ryzyko zawalu niezakonczonego zgo-
nem bylo nieco wigksze w grupie chorych z rozpozna-
nym nadciS$nieniem niz u pozostatych osob.

Sanchez Torres i wsp. [17] analizowali obraz an-
glograficzny naczyn wieficowych u 46 chorych z nad-
ci$nieniem tetniczym poddanych koronarografii.
W tej grupie 21 0s6b mialo chorobg wieficows, ale
tylko u 28% sposréd nich w koronarografi wykazano
istotne zwezenia tetnic, natomiast u wigkszoSci
(94,8%) naczynia mialy krety przebieg. W omawia-
nej grupie u kolejnych 12 pacjentéw wystepowal
przerost mig$nia lewej komory, lecz zadna z tych
os6b nie miala istotnych angiograficznie zwezen.
U pozostalych 13 pacjentéw nie wystepowaly ani dla-
wica, ani przerost mi¢$nia lewej komory — u zadne-
go chorego z tej grupy nie wykazano istotnych zwe-
zefi w naczyniach wieficowych. Autorzy wnioskuja,
ze u 0s6b z nadci$nieniem czgsto wystepuje dlawica
piersiowa niezalezna od obecnosci zmian miazdzy-
cowych w naczyniach wieficowych.

Wang 1 wsp. [18] oceniali wyniki koronarografii
594 osob w wicku do 65 lat, z réznymi czynnikami
ryzyka choroby wieficowej, probujac okresli¢ korela-
¢j¢ nasilenia zmian miazdzycowych z obecnoscig
czynnikéw ryzyka. Autorzy wyszli z zalozenia, ze
znaczenie poszczegblnych czynnikéw ryzyka w wy-
wolywaniu miazdzycy moze nie by¢ identyczne jak
ich rola w przyspieszaniu jej postepu w zakresie na-
czyh wienicowych. Stopien nasilenia miazdzycy oce-
niano na podstawie liczby duzych galezi naczyh
wieficowych z istotnym (> 50%) zwezeniem. Spo-

§rod badanych zmiennych 8. bylo niezaleznymi czyn-
nikami ryzyka rozwoju miazdzycy (kolejno$é maleja-
cawg znaczenia): ple¢ meska, cukrzyca, liczba wypa-
lonych papierosow, stosunek stezenia cholesterolu
calkowitego do stezenia cholesterolu frakeji HDL
(TC/HDL-C), stezenie lipoproteiny (a) [Lp(a)],
wiek, wystepowanie chordb serca i naczyn w rodzinie
oraz nadciSnienie tetnicze. Wsréd zmiennych mozli-
wych do wyrazenia iloSciowo catkowita liczba wypa-
lonych papieroséw najlepiej korelowala z nasileniem
miazdzycy, miala ona réwniez wigkszg warto$¢ pro-
gnostyczng u kobiet niz u me¢zcezyzn. Sposrod czyn-
nikéw dotyczacych gospodarki lipidowej wysoki sto-
sunck stezenia TC/HDL-C (lub niskie st¢zenie
HDL-C) i wysokie stezenie Lp(a) mialy duzg war-
to§¢ prognostyczna dla wszystkich pacjentow. U cho-
rych z niestabilng dfawica piersiowa nasilenie zmian
miazdzycowych bylo wigksze, a st¢zenie Lp(a) wyz-
sze, czeSciej wystepowaly u nich cukrzyca, nadcis-
nienie tetnicze lub dodatni wywiad rodzinny. Na
podstawie tych danych autorzy wnioskujg, ze naj-
wickszg warto§¢ prognostyczng dla nasilenia 1 weze-
snego rozwoju choroby niedokrwiennej serca ma cal-
kowita liczba wypalonych papierosow, stosunek ste-
zenia TC/HDL-C (lub HDL-C) oraz st¢zenie Lp(a),
a takze fakt, ze u pacjentéw z niestabilng dlawicg
piersiowg na ogdl wystepuja bardziej zaawansowana
miazdzyca 1 wyzsze stezenie Lp(a) niz u chorych ze
stabilng dlawicg piersiows. Z obserwacji tej wynika,
ze skojarzenie zaawansowania miazdzycy z paleniem
tytoniu i profilem lipidowym jest o wiele silniejsze
niz skojarzenie z nadci$nieniem t¢tniczym.

Kato i wsp. [19] analizowali obraz angiograficzny
naczyfh wiencowych u 109 pacjentéw z rozpozna-
nym nadci$nieniem tetniczym (koronarografi¢ wy-
konywano z powodu diawicy wysitkowej albo niety-
powych dolegliwosci bolowych w klatce piersiowe;j).
U 25 o0s6b z tej grupy stwierdzono przynajmniej jed-
no istotne (> 50%) zwezenie tetnicy wieicowej. Pa-
lenie tytoniu, podwyzszone stezenie cholesterolu
1 zaburzenia gospodarki weglowodanowej wystepo-
waly czeSciej w grupie 0s6b z istotnymi zwezeniami.
Zwickszona grubos$¢ intima-media tetnicy szyjnej
rowniez korelowala z wystepowaniem istotnych
zmian miazdzycowych w tetnicach wieficowych.
Obserwacje te potwierdzaja znaczenie tych samych
czynnikdéw ryzyka dla rozwoju miazdzycy w popula-
¢ji japonskiej, ktorych wplyw poznawano najlepiej
w badaniach populacyjnych oséb rasy bialej. U cho-
rych z rozpoznanym nadciSnieniem stwierdzono
rowniez silny efekt synergistyczny najwazniejszych
czynnikéw ryzyka (nikotynizm, dyslipidemia, za-
burzenia gospodarki weglowodanowej). Jezeli u ta-
kich chorych wystepowaly 2 spo§réd wymienionych
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czynnikéw ryzyka, prawdopodobiefstwo stwierdze-
nia zmian miazdzycowych w tetnicach wieficowych
byto 7-10 razy wigksze.

Ogawa i wsp. [20] badali czgstos¢ poszczegdlnych
czynnikéw ryzyka choroby wieficowej u 133 0s6b po-
nizej 40. roku zycia poddawanych koronarografii
z powodu objawéw choroby niedokrwiennej serca
(67% badanych przebylo zawal serca, pozostali mieli
diawicg piersiowa). Rozklad czynnikéw ryzyka u tych
os6b poréwnywano z grupg dobranych pod wzgle-
dem plei i wieku 133 zdrowych ochotnikéw ponizej
40. roku zycia oraz z grupg 216 os6b powyzej 40. roku
zycia ze stwierdzona w angiografii miazdzycy tetnic
wieficowych. W poréwnaniu z ,mlodsza” grupa kon-
trolng czynniki ryzyka choroby wieficowej (nadcis-
nienie tgtnicze, palenie tytoniu, hipercholesterolemia,
cukrzyca) wystepowaly w badanej grupie zdecydo-
wanie cz¢Sciej. Ponadto w badanej grupie znacznie
rzadziej niz w ,starszej” grupie kontrolnej obserwo-
wano chorobg wielonaczyniows. Autorzy wnioskuja,
ze nadci$nienie t¢tnicze jest jednym z najwazniej-
szych czynnikow ryzyka wywolujacych pojawienie
si¢ istotnych zwezen w tetnicach wieficowych u oséb
przed 40. rokiem zycia.

Morfologia zmian miazdzycowych
stwierdzanych w nadcisnieniu
tetniczym

Drugim kierunkiem badan zwiazku nadci$nienia
tetniczego z miazdzycg jest poszukiwanie charakte-
rystycznych cech morfologicznych lub réznic nasile-
nia zmian organicznych w naczyniach wieficowych
u pacjentdéw z czynnikami ryzyka choroby wienco-
wej, w tym z nadci$nieniem.

W licznych badaniach wykazano, ze u 0s6b z cu-
krzyca miazdzyca naczyfn wiencowych ma charakter
rozsiany, czesto na dlugich odcinkach zajmuje kilka
galezi tetnic, znacznie zwezajac ich §wiatlo [21-23].
Badano réwniez wplyw choroby nadci$nieniowej na
morfologiczny charakter zmian miazdzycowych.

Kasaoka i wsp. [24] analizowali zmiany angiogra-
ficzne u 204 pacjentéw z pojedynczym czynnikiem
ryzyka rozwoju miazdzycy. Chorych podzielono na
4 grupy: z nadci$nieniem tetniczym, z cukrzyca,
z hipercholesterolemig i bez zadnego z tych czynni-
kow ryzyka. Nie zaobserwowano réznic w nasileniu
(w sensie liczby istotnie zwezonych tetnic wiefi-
cowych) zmian miazdzycowych miedzy grupami.
W grupie chorych z hipercholesterolemia czgsciej
wystepowaly krotkie zwezenia, natomiast u chorych
na cukrzyce oraz w grupie z nadciS$nieniem tetni-
czym — dluzsze.

Yang i wsp. [25] analizowali wyniki koronarografi
wykonanej u 203 pacjentéw. W tej grupie byla pra-
wie rowna liczba chorych z nadci$nieniem tetniczym,
jak 1 bez nadci$nienia. Zaobserwowano, ze u 0sob
z nadci$nieniem naczynia wieicowe byly bardziej
krete, za§ zmiany miazdzycowe czgsciej umiejsca-
wialy si¢ na ich rozwidleniach.

Ocena czynnosciowa
naczyn wieficowych w angiografii
u chorych z nadcisnieniem

Osobnym zagadnieniem badawczym jest analiza
angiograficzna naczyf wieficowych polgczona z ich
oceng czynno$ciowg. W tym celu wykorzystuje si¢
badanie rezerwy przeplywu wieficowego (CFR, co-
ronary flow reserve), umozliwiajace oceng wspotwy-
stepowania innych przyczyn choroby niedokrwien-
nej serca (nie tylko anatomicznych — zwigzanych
ze zwezeniami tetnic). Nadci$nienie t¢tnicze, powo-
dujac uposledzenie zaleznego od §rodblonka efektu
naczyniorozszerzajacego tetnic oraz zaburzajgc prze-
plyw w mikrokrgzeniu (stwardnienie tetniczek
przedwlo$niczkowych, zmniejszenie liczby naczyn
wlosowatych) jest najprawdopodobniej jednym
z gléwnych czynnikéw wplywajgcych na dysfunkeje
czynnosciowg naczyn.

Frielingsdorf i wsp. [26] obserwowali reakcje na-
czyh wieicowych na obcigzenie serca wysitkiem (ko-
ronarografiec wykonywano w trakcie wysitku). Fizjo-
logiczng reakcjg naczyfn wieficowych na zwigkszone
zapotrzebowanie serca na tlen jest ich rozszerzenie.
Zaobserwowano, ze jest ona zdecydowanie slabiej
wyrazona w odcinkach tetnic zmienionych miazdzy-
cowo u chorych z nadci$nieniem. Takiego oslabienia
efektu naczyniorozszerzajacego nie obserwowano
ani w odcinkach wolnych od makroskopowo widocz-
nych zmian miazdzycowych u chorych z nadci$nie-
niem, ani w zmienionych miazdzycowo odcinkach
naczyn u oséb bez nadci$nienia. Autorzy sugeruja,
ze dopiero wspdldziatanie obu czynnikéw uszkadza-
jacych naczynie — obecnosci blaszki miazdzycowe;
1 nadciS$nienia tetniczego — powoduje istotne ogra-
niczenie zdolnosci tetnic wiehicowych do rozkurczu.

Antony i Nitenberg [27] przeprowadzili pomiary
wieficowej rezerwy przeplywu u chorych bez zmian
miazdzycowych. W badaniu tym wyrdzniono 5 grup
(w zaleznosci od obecnosci poszczegdlnych czynni-
kow ryzyka): 15 0s6b bez czynnikow ryzyka, 12 osdob
jedynie z nadci$nieniem, 8 0séb jedynie z nikotyni-
zmem, 9 o0s6b jedynie z hipercholesterolemia oraz
13 o0s6b z hipercholesterolemig palacych tyton.
U wszystkich chorych stwierdzono podobne uposle-
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dzenie rezerwy wienicowej, niezalezne od wspolist-
niejgeych czynnikéw ryzyka.

W innej pracy [28] dotyczacej odpowiedzi wazo-
motorycznej naczyfn wieiicowych na wysilek fizycz-
ny autorzy poréwnywali chorych z nadci$nieniem
1bez niego. Ocenie poddano réwniez farmakologicz-
ny wplyw antagonistéw wapnia na reakcj¢ naczyn.
U 79 pacjentéw analizowano angiograficznie po-
wierzchni¢ $wiatla tetnic wieicowych ze stwierdzo-
nymi zmianami miazdzycowymi, przeprowadzajac
badanie w spoczynku 1 podczas wysitku. Wsréd oce-
nianych osdb okolo polowe stanowili chorzy z nadcis-
nieniem tetniczym. U chorych z nadci$nieniem obser-
wowano mniejsze poszerzenie zdrowych odcinkow
naczyn podczas wysitku i wicksza gotowo$é do skur-
czu zmienionych miazdzycowo segmentow tetnic.
Podanie antagonistow wapnia (diltiazem lub nikar-
dipina) zapobiegalo wystapieniu réznic w odpowie-
dzi naczyh na wysilek miedzy grupa chorych z nad-
ci$nieniem 1 bez tego schorzenia.

W pracy Brusha i wsp. [29] angiograficznie oce-
niano odpowiedZ naczyn wieficowych na acetylocho-
ling i nitrogliceryne (odpowiednio: wazodylatator za-
lezny 1 niezalezny od §rodblonka). Badanie przepro-
wadzono u 14 pacjentéw bez zmian miazdzycowych
(8 z nadci$nieniem 1 6 bez niego). Nie zaobserwowa-
no rbéznicy w wyjSciowej Srednicy naczyn wienco-
wych u 0sob w obu grupach. Podanie acetylocholiny
powodowalo skurcz i zmniejszenie przeplywu przez
naczynia wieficowe u pacjentdw z nadciSnieniem,
u 0s6b z prawidiowymi wartoSciami ci$nienia tetni-
czego naczynia pozostawaly niezmienione, a prze-
plyw ulegat nieznacznemu przyspieszeniu. Po poda-
niu acetylocholiny obserwowano wigksze zmniejsze-
nie przeplywu przez naczynia wieicowe, im wicksze
bylo cisnienie tetnicze. Nitrogliceryna rozszerzala
naczynia wieicowe w obu grupach. Wyniki te suge-
ruja uposledzenie zaleznego od $rédblonka efektu
naczyniorozszerzajgcego tetnic wienicowych u cho-
rych z nadci$nieniem t¢tniczym.

Hamasaki i wsp. [30] oceniali zwigzek nadcis$nie-
nia tetniczego z przerostem lewej komory, przebu-
dowg naczyf i funkeja Srodblonka. U 111 pacjentdéw
bez zmian miazdzycowych lub z niewielkimi zmia-
nami wykonano ultrasonografi¢ wewngtrznaczy-
niowa (IVUS, intravascular ultrasound) w zakresie
galezi miedzykomorowej przedniej lewej tetnicy
wieficowej. Wyrdzniono 3 grupy badanych: z nadcis-
nieniem i przerostem lewej komory (grupa 1), z nad-
ciSnieniem bez przerostu lewej komory (grupa 2)
1 osoby bez nadci$nienia (grupa 3).

Powierzchnia $wiatla naczyh wieficowych byla
wyraznie wicksza w grupie 1 niz w grupie 2 1 podob-
na jak w grupie 3, natomiast przeplyw wieficowy byl

wyraznie wigkszy w grupie 1 w stosunku do pozosta-
tych. OdpowiedZ na acetylocholing i adenozyng
(wzrost przeplywu wieficowego) byla wyraznie wigk-
sza w grupach 2 1 3. Wyniki sugeruja, ze przerost
migsnia sercowego wiaze si¢ z przebudowg naczyin
1 uposledzeniem zaleznego 1 niezaleznego od §rod-
blonka przeplywu przez naczynia wieficowe.

Podsumowanie

Przedstawiony przeglad piSmiennictwa z ostat-
nich kilku lat nie pozwala jednak na wysunigcie jed-
noznacznych wnioskéw. Analizy obrazéw koronaro-
graficznych sugerujg, ze u chorych z nadci$nieniem
tetniczym moze cz¢sciej dochodzi¢ do wigkszego za-
awansowania miazdzycy niz u oséb z prawidiowymi
warto$ciami ci$nienia. Tylko nieliczne obserwacje
wskazujg na mozliwo$¢ odmiennosci morfologicznej
zmian miazdzycowych w zaleznosci od wywolujgce-
go je czynnika ryzyka. Jednak ogdlnie nadci$nienie
tetnicze nie wplywa istotnie na charakter zmian mor-
fologicznych w naczyniach wieficowych.

Natomiast wiele danych $wiadczy o wplywie nadcis-
nienia t¢tniczego na zmiany czynnoSciowe w krazeniu
wieficowym. NadciSnienie t¢tnicze poprzez znaczne
uposledzenie przeplywu w tetnicach wieficowych moze
nasila¢ (przy wspdlistnieniu miazdzycy), badZ prowo-
kowa¢ (w wypadku braku zmian organicznych) wyste-
powanie choroby wieficowej. Dane z piSmiennictwa
wskazuja rowniez na fakt, ze efekt ten przynajmniej
czgSciowo prawdopodobnie jest wywolywany przez dys-
funkcje srodblonka spowodowang nadciSnieniem.

Pewna niedoskonaloscig tych opracowan jest nie-
spojnos¢ zwigzana ze zmieniajgcymi si¢ kryteriami
rozpoznania i podzialu nadci$nienia tetniczego. Po-
nadto w doniesieniach analizowano jedynie obecno$é
samej choroby nadci$nieniowej — nie uwzglednia-
no czasu jej trwania 1 nasilenia, co mogloby mieé
zwigzek ze stopniem dysfunkeji Srédblonka powo-
dowanej przez to schorzenie.

Streszczenie

Nadci$nienie tetnicze, obok palenia tytoniu, hiperli-
pidemii i cukrzycy, jest jednym z gléwnych czynni-
kéw ryzyka rozwoju miazdzycy.

Przeanalizowano niezbyt liczne opracowania doty-
czjce obrazu angiograficznego miazdzycy naczyn
wieficowych u 0sdb z nadci$nieniem tetniczym.

U chorych z nadcis$nieniem t¢tniczym zmiany miaz-
dzycowe sa na ogdt bardziej zaawansowane niz u osob
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z prawidlowymi wartoSciami ci$nienia, co sugeruje
szybszy rozw6j miazdzycy. Nieliczne obserwacje
wskazuja na odmienno$¢ morfologiczng zmian
miazdzycowych stwierdzanych przy wspoélistnieniu
nadci$nienia tetniczego w poréwnaniu z obrazem
miazdzycy wystepujacej z innymi czynnikami ryzyka.
Wryniki wielu prac wskazujg, ze nadci$nienie tetni-
cze powoduje uposledzenie przeplywu krwi, zmniej-
szajac miedzy innymi rezerw¢ wieicows, co jest
czynnikiem w znacznym stopniu odpowiedzialnym
za objawy choroby niedokrwiennej serca wystepuja-
ce mimo braku istotnych zmian miazdzycowych
w tetnicach. W badaniach wykazano, ze u podloza
zaburzen przeplywu lezy dysfunkcja $rodblonka
1wynikajaca z niej gorsza adaptacja naczyf do zwick-
szonego zapotrzebowania migsnia sercowego na tlen.
Nicktore doniesienia sugeruja, ze stosowanie lekdw
przeciwnadci$nieniowych moze poprawiac ukrwienie
mig¢$nia sercowego nie tylko poprzez obnizanie cisnie-
nia, ale réwniez przez wplyw na same naczynia (ha-
mowanie skurczu naczyn, poprawa przeplywu).
stowa kluczowe: nadci$nienie tetnicze, miazdzyca
tetnic wieficowych, koronarografia
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