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Nieme niedokrwienie migsnia sercoweqo

a nadcisnienie tetnicze

Silent Ischemia and Hypertension

Summary

Hypertension is one of the most serious risk factors for the
development of coronary heart disease. Symptomatic and
asymptomatic forms of cardiac ischemia exist. About 54%
of hypertensive people have silent ischaemia. Changes of
the macrovascular level can not be the only underlying
cause, as about 50% hypertensive patients with normal co-
ronary angiogram have silent ischemia. There is no rela-
tionship between silent ischemia and cardiac hypertrophy.
Humoral factors like elevated level of endorfin or neuro-
logical factors like elevated threshold of pain take place in
the pathophysiology of silent ischemia.

Coronary microcirculation defect is considered the main
reasone of this phenomenon. It is caused by reduced coro-
nary reserve and endothelium dysfunction.

Elementary method of diagnosis silent ischemia is ECG-24h,
but the most sensitive is myocardial scintigraphy.
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Nadci$nienie tetnicze jest jednym z najwazniej-
szych czynnikéw ryzyka choroby wieficowe;j. Podej-
rzenie choroby wieficowej wysuwane jest najczescie,
gdy pojawiaja si¢ objawy kliniczne — charaktery-
styczne bole w klatce piersiowej. Obok klasycznej,
jawnej Kklinicznie choroby wieficowej istnieje tez jej
bezobjawowa forma, ktéra moze przebiegaé pod po-
stacia niemego niedokrwienia mig§nia sercowego,
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a nawet bezbolowego zawalu serca. Nieme niedo-
krwienie mig$nia sercowego jest to stan, w ktorym
pacjent nie odczuwa bolow w klatce piersiowej ani
innych dolegliwosci, ktore stanowilyby ich ekwiwa-
lent, a badanie elektrokardiograficzne wykazuje ce-
chy niedokrwienia. Epizody niedokrwienia maja
charakter przemijajacy, sa trudne do uchwycenia
w jednorazowym, spoczynkowym elektrokardiogra-
mie. Najbardziej skuteczng metodg rozpoznawania
jest 24-godzinne EKG lub elektrokardiograficzny
test wysitkowy. U podloza niemego niedokrwienia
najczesciej lezg zmiany miazdzycowe zawegzajace
Swiatlo tetnic wieicowych. Uwaza si¢ jednak, ze
u oséb z nadci$nieniem tetniczym nieme niedo-
krwienie moze zaleze¢ nie tylko od zmian miazdzy-
cowych w tetnicach wieicowych, ale tez od zabu-
rzefr w obrebie mikrokrgzenia wieicowego.

Wystepowanie niemego niedokrwienia

Na zjawisko niemej choroby wieficowej zwrdcono
uwage w latach 60. Master 1 Geller w 1969 roku opu-
blikowali pracg poswigcona bezobjawowej chorobie
wieficowej 1 zagrozeniom zawalem serca u o0sob,
u ktérych wezesniej nie wystgpowaly zadne objawy ze
strony ukladu sercowo-naczyniowego. Autorzy zwro-
cili uwage na wezeSniejsze obserwacje wskazujace,
ze w badaniach autopsyjnych zolnierzy amerykanskich
w Srednim wicku 22 lat, poleglych w wojnie koreafi-
skiej, w ok. 15% przypadkow stwierdzono  obecno$¢
zmian miazdzycowych zwezajacych o = 50% swiatlo
co najmniej jednej tetnicy wieficowej. Podobne
zmiany opisano u brytyjskich pilotéw w $rednim
wieku 27 lat, ktérzy zgineli w wypadkach — u 20%
z nich wykazano zwezenia tetnic wieficowych prze-
kraczajace 50% swiatla. W badaniach amerykanskich
przeprowadzonych w ramach Public Health Service
w latach 1960-1962 stwierdzono, ze spo$rod 2 mln
0sOb, ktére przebyly zawal serca, ok. 30%, tj. ok. 600 tys.
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0s0b, charakteryzowalo si¢ bezobjawowym przebiegiem
choroby przed zawalem. JednoczeSnie oszacowano,
ze ok. 3-5 mln os6b powyzej 35 rz. moglo mie¢ bezob-
jawowa chorobe wieficowa bez zawatu serca [1-4].

Zainteresowanie problemem niemego niedo-
krwienia wzrosto w latach 70., kiedy podczas elek-
trokardiograficznych  testéw  wysitkowych oraz
24-godzinnych EKG zaobserwowano przemijajace
zmiany odcinka ST charakterystyczne dla niedo-
krwienia mie$nia sercowego, przebiegajace bez to-
warzyszgcych objawow klinicznych.

Froelicher i wsp. przedstawili wyniki badan prze-
prowadzonych w grupie zdrowych lotnikéw, u kté-
rych w elektrokardiograficznym tecie wysitkowym
stwierdzono zmiany sugerujace niedokrwienie mie-
$nia sercowego. Na podstawie koronarografii u 53%
tych os6b wykazano zmiany miazdzycowe przekra-
czajace 50% swiatla tetnicy wieicowej [5].

Stern 1 Tzivoni przedstawili wyniki badaf u os6b
z podejrzeniem choroby wienicowej, ale bez zmian
niedokrwiennych w elektrokardiogramie spoczynko-
wym czy wysitkowym. Natomiast 24-godzinny EKG
wykazalo, ze u 65% badanych wystepowaly epizody
niedokrwienia przebiegajace zaréwno z dolegliwo-
Sciami bélowymi, jak 1 bez boléw, natomiast u 35%
pozostalych os6b niedokrwienie mig$nia sercowego
mialo przebieg calkowicie bezbolowy [6].

Réwniez inni autorzy stwierdzili, ze 39% pacjen-
tow z dodatnim elektrokardiograficznym testem wy-
sitkowym oraz obecnoscig istotnych zmian miazdzy-
cowych w tetnicach wieicowych (zwezenia Swiatla
naczyf w koronarografii > 75%) nie odczuwalo do-
legliwosci dlawicowych [7].

Z kolei inne badania dotyczyly pacjentéw z roz-
poznang chorobg wieficowa, u ktérych zaréwno
w wysitkowym elektrokardiogramie, jak 1 w 24-go-
dzinnej rejestracji stwierdzano cechy niedokrwienia
migénia sercowego bez towarzyszacych dolegliwosci
dlawicowych [8-10].

Na poczatku lat 80. Cohn zaproponowal podzial
niemego niedokrwienia na 3 typy: typ 1 — u osdb
szdrowych”, bez objawow ze strony ukladu serco-
wo-naczyniowego; typ 2 — u 0sob po przebytym
bezbdlowym zawale serca oraz z utrzymujgcymi si¢
epizodami niemego niedokrwienia; typ 3 — u pac-
jentdw z objawowg choroba wieficowy 1 jednocze-
$nie wystepujgcymi incydentami niemego niedo-
krwienia migsnia sercowego [11].

Badacz norweski Eriksen 1 wsp. przeprowadzili
badania w grupie 2000 zdrowych oséb (typ 1), z kté-
rych po wykonaniu diagnostyki u 105 oséb ustalono
wskazania do koronarografii. W grupie tej u 67 0sob
stwierdzono istotne zmiany miazdzycowe w tetni-
cach wiehicowych, w tym u 51 0so6b — chorobe wie-

lonaczyniowsg. Zatem bezobjawowi pacjenci z udo-
kumentowang choroba wienicows stanowili 3,5% ba-
danej grupy [12]. Ocenia si¢, ze w populacji osob
dorostych u okolo 2-4% osob wystepuje bezobjawo-
wa choroba wieficowa, a wedlug Quyyumi 1 wsp.
odsetek ten siega nawet 10% [13]. Typ 2 niemego
niedokrwienia rozpoznawano u osob po przebytym
bezbdlowym zawale serca, u ktérych pomimo braku
dolegliwosci bolowych elektrokardiograficzny test
wysitkowy wykazywal cechy niedokrwienia mig¢s$nia
sercowego. Na podstawie badan Theroux 1 wsp. 18%
pacjentéw po bezbolowym zawale serca nadal miato
incydenty niemego niedokrwienia [14], za$§ wedlug
Kurpesa i wsp. — az 58% [15]. Typ 3 niemego nie-
dokrwienia, czyli wystepowanie niemego niedo-
krwienia u oséb z jawng klinicznie chorobg wien-
cowy, ocenia si¢ na okoto 50% [8].

Nieme niedokrwienie moze wystgpowac réwniez
u 0s6b z choroba niedokrwienng serca w przebiegu
kurczu tetnic wiencowych. Aoki 1 wsp. wykazali wy-
stepowanie niemego niedokrwienia u 32% pacjen-
tow z anging Printzmetala [16]. Nalezy podkreslic,
ze incydenty niemego niedokrwienia opisano tez
u os6b z kardiomiopatig przerostowg [17].

W latach 90. zwr6cono uwage na wystepowanie
niemego niedokrwienia u 0séb z nadci$nieniem tet-
niczym bez wspdlistniejgcych klinicznych objawéw
choroby wieficowe;.

Na podstawie badan réznych autoréw ocenia sig,
ze czesto$¢ niemego niedokrwienia u chorych z nad-
ci$nieniem te¢tniczym wynosi 15-54%, czyli jest zbli-
zona do czgsto$ci niemego niedokrwienia w chorobie
wieficowej [5-8, 14, 15, 18-20]. Nieme niedokrwienie
w nadciSnieniu t¢tniczym jest zagadnieniem o duzym
znaczeniu epidemiologicznym, klinicznym oraz pro-
gnostycznym.

Metody rozpoznawania

Niedokrwienie mig$nia sercowego powoduje zmia-
ny elektrofizjologiczne i hemodynamiczne w sercu.
Zabiegi angioplastyki wiehicowej, wywolujace krotko-
trwale epizody niedokrwienia migSnia sercowego,
pozwolily zaobserwowaé kolejnosé zjawisk w czasie
incydentu niedokrwienia. Pierwszym objawem jest
zmniejszenie przeplywu wieficowego, potem ujaw-
niajg si¢ zaburzenia relaksacji komory wraz ze wzro-
stem ci$nienia koficowo rozkurczowego, nieco poz-
niej zaburzenia kurczliwo$ci mig$nia sercowego. Na-
stepnie pojawiaja si¢ zmiany elektrokardiograficzne
1wystepuje bol [9, 21-23]. Objawy przejsciowego nie-
dokrwienia migsnia sercowego mogg wystepowac
pod réznymi postaciami i dlatego w ich diagnostyce,
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obok EKG, znajdujg zastosowanie badania echokar-
diograficzne oraz badania izotopowe serca. Pod-
stawowa 1 najbardziej dostepng metodg oceny
ukrwienia mig$nia sercowego pozostaje nadal EKG.
Charakterystycznym objawem niedokrwienia jest ho-
ryzontalne lub zstepujace obnizenie zespotu ST-T.
W elektrokardiogramie spoczynkowym, jak 1 w cza-
sie elektrokardiograficznego testu wysitkowego za
kryterium rozpoznania niedokrwienia przyjmuje si¢
obnizenie zespotu ST-T co najmniej o 0,1 mV.
Szczegblne znaczenie w diagnostyce krotkotrwalych,
przemijajacych epizodéw niedokrwienia migsnia ser-
cowego ma 24-godzinne EKG, umozliwiajgce wie-
logodzinna, ciaglg analiz¢ obrazu ukrwienia mig¢snia
sercowego. W badaniu standardowym stosuje si¢ re-
jestracj¢ 3-odprowadzeniowg. Badania poréwnujgce
rejestracj¢ 3-odprowadzeniowa z 12-odprowadze-
niowg wykazaly znacznie wicksza czulo$¢ metody
12-odprowadzeniowej [24], ktéra jednak nie znalazla
zastosowania w badaniach klinicznych. Za kryterium
rozpoznania niedokrwienia w 24-godzinnym EKG
przyjmowano obnizenie odcinka ST-T co najmniej
0 0,1 mV, trwajace co najmniej 60 s 1 rozpoczynajgce
sic w odstgpie 80 ms od punktu J [25-31]. Kolejny
epizod niedokrwienia rozpoznawano, gdy ponowne
obnizenie odcinka ST-T wystepowalo w odstepie co
najmniej 60 s od poprzedniego [18]. U osdb z przero-
stem lewej komory serca (LVH — left ventricular hy-
pertrophy) stosowano kryteria zmodyfikowane: obni-
zenie zespotu ST-T co najmniej 0 0,15 mV lub nawet
0,2 mV [27, 28]. Aby oceni¢ stopien niedokrwienia
mig¢$nia sercowego, obliczano maksymalne obnizenie
zespolu ST-T, liczb¢ epizodéw niedokrwienia oraz
taczny czas ich trwania [32].

Obok spoczynkowej i calodobowej rejestracji elek-
trokardiogramu wazne miejsce w diagnostyce nie-
dokrwienia mig$nia sercowego znajduje elektroka-
diograficzny test wysitkowy. Podobnie jak w po-
przednich badaniach kryterium rozpoznania niedo-
krwienia jest obnizenie zespolu ST-T o 0,1 mV
w czasie wysitku w poréwnaniu z obrazem spoczyn-
kowym, lub w przypadku obecnosci przerostu mig-
$nia sercowego — 0 0,2 mV [25, 27].

Inne metody badan stosowane do oceny ukrwie-
nia mig$nia sercowego z zastosowaniem czynnika
prowokujacego, to echokardiograficzny test wysil-
kowy oraz echokardiograficzny test z dobutaming
[23, 33-36]. W tych badaniach ocenie podlegajg za-
burzenia kurczliwosci lewej komory w wyniku nie-
dokrwienia mig$nia sercowego wywolanego wysit-
kiem lub dozylnym wlewem dobutaminy. Czulos¢
echokardiograficznego testu wysitkowego oraz echo-
kardiograficznego testu z dobutamina w wykrywa-
niu niedokrwienia szacuje si¢ na 85-95% [33, 34].

W ocenie ukrwienia mig$nia sercowego zastoso-
wanie maj3 takze badania izotopowe serca. Scynty-
grafia perfuzyjna migénia sercowego pozwala na ob-
razowanie ubytkow ukrwienia mig¢$nia sercowego.
Jesli majg one charakter przejSciowy, ujawniajgcy si¢
podczas wysitku — z duzym prawdopodobiefistwem
mogg $wiadczyC o obecnosci zmian uposledzajgcych
drozno$¢ tetnic wieticowych [27, 34, 36-38]. W ba-
daniach Chin i wsp. przeprowadzonych u oséb bez
objawéw klinicznych, ale z dodatnim wynikiem ba-
dania izotopowego migsnia sercowego, koronarogra-
fia potwierdzila obecnos¢ istotnych zmian w tetni-
cach wieficowych w 94% przypadkéw. Czulosé ba-
dania izotopowego mig¢$nia sercowego byla znacznie
wyzsza niz czulo$¢ elektrokardiograficznego testu
wysitkowego, ktérego dodatni wynik potwierdzono
angiograficznie tylko u 60% oséb [37]. Pringle 1 wsp.,
wykonujac koronarografi¢ u oséb bez objawow kli-
nicznych, ale z dodatnim elektrokardiograficznym
testem wysitkowym lub dodatnim wynikiem bada-
nia izotopowego migsnia sercowego, wykazali czu-
los¢ badania izotopowego migsnia sercowego w roz-
poznawaniu niedokrwienia migSnia sercowego
i miazdzycy tetnic wieficowych (89%) w poréwna-
niu z czuloscig elektrokardiograficznego testu wysil-
kowego (50%) oraz 24-godzinnym EKG (33%) (27].
Metaanaliza przeprowadzona przez Fleischmana
1 wsp. miala na celu poréwnanie czulo$ci badan izo-
topowych z czuloscig echokardiograficznego testu
wysitkowego w wykrywaniu niedokrwienia. Wyka-
zano, ze czulo§¢ echokardiograficznego testu wysil-
kowego jest tylko nieznacznie nizsza od czulosci ba-
dania izotopowego migsnia sercowego, odpowiednio
85% 1 87% [34]. Obok badaf izotopowych migsnia
sercowego zastosowanie w diagnostyce niedokrwie-
nia ma réwniez angiokardiografia radioizotopowa.
Umozliwia ona ocen¢ dynamiki napelniania i oproz-
niania lewej komory, ktora podczas niedotlenienia
migsnia sercowego ulega uposledzeniu [10, 39].

Patofizjologia niemego niedokrwienia

Zaréwno nieme niedokrwienie, jak 1 niedokrwie-
nie przebiegajace z bolem jest wywolane zachwianiem
réwnowagi migdzy zapotrzebowaniem mig$nia serco-
wego na tlen a jego podazg. Taki stan moze by¢ wy-
wolany mig¢dzy innymi przyspieszeniem czynnosci
serca lub wzrostem ci$nienia krwi w czasie wysitku,
emodji czy stresu, co prowadzi do wzrostu zapotrze-
bowania migsnia sercowego na tlen. Rzadziej moze
by¢ spowodowany zmniejszeniem dostarczania tlenu
na skutek kurczu niezmienionej czy tez wykazujacej
zmiany miazdzycowe tetnicy wieficowej.
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Patomechanizm niemego niedokrwienia pozosta-
je nie w pelni wyjasniony, postuluje si¢ zwigzek
z czasem trwania 1 stopniem niedokrwienia mig$nia
sercowego, obecnoscia jego przerostu, wplywem
czynnikow humoralnych lub dysfunkcjg ukladu
wspblczulnego.

Cecchi 1 wsp. zaobserwowali, ze epizody niedo-
krwienia przebiegajace bez bélu trwaja krocej niz
epizody przebiegajace z bolem [8, 9, 40].

Badania dotyczgce zwiazku migdzy niemym nie-
dokrwieniem a gruboscig mie$nia sercowego nie do-
starczyly jednoznacznych wynikéw. Pojedyncze pra-
ce przeprowadzone u oséb z nadci$nieniem tetni-
czym, z klinicznymi objawami choroby wiencowej,
ale z prawidlowym obrazem te¢tnic wieficowych
w koronarografii wskazywaly na obecnos§¢ zwigzku
mi¢dzy przerostem mig$nia sercowego a obnizeniem
rezerwy wieficowej [36]. Wickszos¢ badaczy nie po-
twierdzila jednak zaleznosci migdzy wystepowaniem
niemego niedokrwienia a przerostem lewej komory
[25, 29, 30, 41].

Chierchia i wsp. badali zalezno$¢ migdzy stop-
niem upo$ledzenia czynnosci lewej komory a nie-
mym niedokrwieniem oraz niedokrwieniem objawo-
wym. W czasie niemego niedokrwienia stwierdzili
mniej wyrazone zaburzenia czynno$ci niz w niedo-
krwieniu objawiajacym si¢ bélem [9]. Inni autorzy
przy zastosowaniu angiokardiografii radioizotopowej
nie stwierdzili istotnych réznic w pogorszeniu czyn-
nosci lewej komory u oséb z niemym niedokrwie-
niem w poréwnaniu z pacjentami z niedokrwieniem
objawowym [10].

Przypuszcza si¢, ze o wystapieniu bolu lub braku
jego obecno$ci moze decydowaé stopiefi uposledze-
nia przeplywu wieficowego [4, 36]. Przeprowadzone
byly jednak badania, ktére wskazywaly, ze podobne
ograniczenie przeplywu krwi podczas angioplastyki
tetnicy wieficowej U tego samego pacjenta moze wy-
wolaé zaréwno nieme, jak 1 objawowe niedokrwie-
nie migénia sercowego [23].

Wyrazany jest poglad, ze u podloza niemego nie-
dokrwienia mogg leze¢ zmiany neurologiczne lub
humoralne. Bezobjawowe niedokrwienie mig$nia
sercowego moze by zwigzane z dysfunkcjg obwo-
dowego lub osrodkowego ukladu nerwowego, pro-
wadzgca do obnizonej percepcji bélu [22, 42].

Interesujgce badania na ten temat przeprowadzili
Droste 1 Roskamm. Opisali oni grupe mezczyzn
z chorobg wieficowg udokumentowang angiograficz-
nie, ktérg zaleznie od wystgpowania bélu wieficowe-
go w trakcie testu wysitkowego podzielili na dwie
podgrupy: objawows 1 bezobjawows. Nastepnie
przeprowadzili badania progu bdlowego 3 metoda-
mi: stymulacji pradem mig$ni uda z oceng nat¢zenia

pradu wywolujacego uczucie bolu; testu ozigbiania
do oceny czasu, po ktorym pojawial si¢ bol r¢ki; uci-
sku migsni ramienia mankietem w celu wywolania
niedokrwienia 1 oceny czasu, jaki uplynal do mo-
mentu pojawienia si¢ bolu. Wykazano, ze grupa bez-
objawowa charakteryzowala si¢ znacznie wyzszym
progiem bolu niz grupa objawowa oraz osoby zdro-
we. W czasie stymulacji mig$nia dla wywolania bolu
konieczne bylo zastosowanie 2-krotnie wyzszego na-
tezenia pradu. W czasie testu zimna bol pojawit si¢
znacznie pozniej 1 byl 2-krotnie dluzej tolerowany.
Réwniez w czasie ucisku 1 niedokrwienia migsni ra-
mienia bol pojawil si¢ u 0séb z tej grupy znacznie
pbzniej [43].

Przyczyny podwyzszonego progu bolowego tluma-
czono zwigkszonym wydzielaniem f-endorfiny uzna-
nej za endogenny czynnik modulujacy odczuwanie
bolu. Sheps 1 wsp. wykazali dodatnig korelacje migdzy
wzrostem st¢zenia $-endorfin we krwi w reakeji na stres
psychologiczny a wysokoscia progu bdlowego [44].
Hikita 1 wsp. przeprowadzili badania st¢zenia 8-endor-
fin we krwi u 0s6b z chorobg wieficowg w czasie niedo-
krwienia wywolanego angioplastyka tetnic wienicowych
oraz w czasie niedokrwienia stwierdzanego podczas
elektrokardiograficznego testu wysitkowego w 3 gru-
pach: grupa 1 — z bezbdlowym niedokrwieniem
w czasie angioplastyki wieficowej oraz w czasie testu
wysitkowego; grupa 2 — z bélowym niedokrwieniem
w czasie angioplastyki wieficowej 1 bezbolowym w cza-
sie testu wysitkowego; grupa 3 — z bélowym niedo-
krwieniem zaréwno w czasie angioplastyki wieficowej,
jak 1w czasie testu wysitkowego.

W grupie 1 stezenie f-endorfin bylo znacznie wy-
zsze niz w grupie 2 i 3, w czasie angioplastyki tetnic
wieficowych (wigkszy stopieni niedokrwienia migSnia
sercowego) bylo takze znaczgco wyzsze niz w czasie
elektrokardiograficznego testu wysitkowego. Autorzy
sugeruja, ze zjawisko niemego niedokrwienia zalezy
od odpowiednio wysokiego, proporcjonalnego do stop-
nia niedokrwienia, wzrostu stezenia f-endorfin [45].

Réwniez inni autorzy wykazali zwigzek migdzy
stezeniem f-endorfin we krwi a wystgpowaniem ob-
jawow klinicznych [20, 46, 47].

Rola f-endorfin w odczuwaniu bélu nie jest jed-
nak w pelni wyjasniona. Wynika to z faktu, ze nie-
ktorzy badacze stwierdzili brak korelacji migdzy ste-
zeniem f-endorfin we krwi a stopniem niedokrwie-
nia czy intensywnoscia bdlu [11, 48].

Zwrbcono uwage na czestsze wystepowanie nie-
mego niedokrwienia u chorych na cukrzyce. W prze-
biegu tej choroby dochodzi do przyspieszonego roz-
woju miazdzycy tetnic wiehcowych, a jednocze$nie
do rozwoju neuropatii wegetatywnej 1 czuciowej,
ktora zmienia odczuwanie bélu [49]. Na uwage za-
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stuguja rodzime badania Lubaszewskiego 1 wsp.,
ktorzy wykazali czestsze wystgpowanie zjawiska nie-
mego niedokrwienia u chorych na cukrzyce 1 osdob
z nadci$nieniem t¢tniczym, niz w grupie pacjentdéw
z nadci$nieniem tetniczym bez cukrzycy typu 2 [50].

Nieme niedokrwienie
w nadcis$nieniu tetniczym

U cze¢Sci chorych z nadci$nieniem  tetniczym,
zwlaszcza we wezesnym okresie choroby, stwierdza
si¢ zwickszong aktywnos¢ uktadu wspotczulnego pro-
wadzacg do przyspieszenia czynnosci serca. Badania
oparte na analizie 24-godzinnego EKG potwierdzily,
ze epizody niemego niedokrwienia najczgsciej byly
poprzedzone przyspieszeniem czynnosci serca lub
wzrostem ci$nienia krwi [28, 31, 32]. Potwierdzono
rowniez zwigzek migdzy tymi zmianami a wzrostem
stezenia katecholamin we krwi w czasie niemego nie-
dokrwienia [31].

W miarg¢ trwania nadci$nienia tetniczego docho-
dzi do przecigzenia 1 przebudowy mie$nia sercowe-
go, a nastgpnie do jego przerostu. Zmiany te zwigk-
szajg zapotrzebowanie migsnia sercowego na tlen
1 pogarszaja jego bilans tlenowy. NadciSnienie jest
jednym z najwazniejszych czynnikow sprzyjajacych
rozwojowi miazdzycy. Zmiany w t¢tnicach wieico-
wych powoduja ograniczenie doptywu krwi do mie-
$nia sercowego. Narasta dysproporcja mi¢dzy zwigk-
szonym zapotrzebowaniem na tlen a zmniejszong
jego podazg. Nalezy zapytal, jak czesto 1 w jakim
okresie zaawansowania nadci$nienia tetniczego wy-
stepuje nieme niedokrwienie mig$nia sercowego i ja-
kie posiada znaczenie prognostyczne.

Hedbald i Janzon przeprowadzili badania u 341 mez-
czyzn w wieku 68 lat, bez wezesniejszych objawéw ze
strony ukladu sercowo-naczyniowego, z ktérych u po-
lowy stwierdzano nadcisnienie tetnicze. Wystepowanie
niemego niedokrwienia obserwowano u 19% oséb
zdrowych, u 28% pacjentéw z nadci$nieniem skutecz-
nie leczonym oraz u 41% chorych z nadcisnieniem,
u ktorych nie uzyskano wlasciwe;j kontroli ci$nienia tet-
niczego [18]. Badania innych autoréw potwierdzaja, ze
czesto$¢ niemego niedokrwienia wykazuje zwigzek ze
skutecznoscig leczenia nadciSnienia tgtniczego. Z do-
tychczasowych doniesiefr wynika, ze zjawisko nieme-
go niedokrwienia stwierdzono u 26% chorych z nad-
ci$nieniem, u ktorych w toku leczenia hipotensyjnego
uzyskano trwalg normalizacj¢ ciSnienia te¢tniczego.
Natomiast odsetek wystepowania niemego niedo-
krwienia u chorych z niewlasciwie leczonym lub nie-
leczonym nadci$nieniem tetniczym wynosit odpo-

wiednio 52% 140% [19].

Badania Stramba-Badiale 1 wsp. wykazaly obec-
nos¢ epizodéw niemego niedokrwienia w 24-godzin-
nym EKG lub elektrokardiograficznym tescie wysil-
kowym u 15% pacjentéw z umiarkowanym nadcis-
nieniem bez wspdlistniejacych objawdéw choroby
wienicowej. Obnizenie odcinka ST czeSciej wystgpo-
walo u kobiet (17%) niz u mezczyzn (5%). Nie
stwierdzono przy tym zwigzku mi¢dzy wystepowa-
niem niemego niedokrwienia a stopniem zaawanso-
wania nadci$nienia ani czynnikami ryzyka choroby
wieficowej [20]. Siegel 1 wsp. stwierdzili obecno$é
niemego niedokrwienia u 27% badanych oséb z nad-
ci$nieniem tetniczym 1 wykazal istnienie jego dobo-
wego rytmu. Szczyt wystepowania niemego niedo-
krwienia przypadal na godziny poranne i na okres
przebudzenia [51].

W innych badaniach réwniez stwierdzono dobowy
rytm wystepowania niemego niedokrwienia. Najcze-
Sciej epizody mialy miejsce w godzinach po przebu-
dzeniu 1 zwickszonej aktywnosci ruchowej migdzy
godzing 6.00 a 8.00 oraz w p6znych godzinach popo-
tudniowych miedzy 18.00 a 20.00. Wykazano zwigzek
tych epizodéw z rytmem dobowym ci$nienia krwi,
a takze z jego zwyzkami. Podczas epizodow niemego
niedokrwienia obserwowano wzrost ci$nienia skur-
czowego Srednio o 9 mm Hg oraz wzrost ci$nienia
rozkurczowego o 7 mm Hg, stwierdzano tez przy-
spieszenie tetna Srednio o 5 uderzef/min. [32, 52].
Postuluje si¢ zaleznos¢ tego zjawiska od wzrostu cis-
nienia krwi, wzrostu stezenia katecholamin 1 korty-
zolu we krwi, zwickszonej agregacji plytek oraz
zwickszonej aktywnosci plazminogenu plytkowego
charakterystycznych dla tej cz¢sci doby [53, 54].

Szczegdlnie interesujgce jest zagadnienie LVH,
zjawiska typowego w przebiegu nadci$nienia tetni-
czego, 1 jego zwigzku z wystepowaniem niemego
niedokrwienia. Uznanym 1 stosowanym kryterium
przerostu jest indeks masy lewej komory (LVMI
— left ventricular mass index) wynoszacy = 134 g/m’
u mezczyzn oraz = 110 g/m’ u kobiet [55]. Asmar
1 wsp. obserwowali tendencj¢ do wystgpowania epizo-
doéw przemijajacego, cichego niedokrwienia migsnia
sercowego u 0sob z wyzszym LVMI [52]. Pringle
stwierdzil czestsze wystgpowanie epizodow obnizania
odcinka ST u 0sdb z nadci$nieniem i obecnoscig LVH
[27]. Inni autorzy nie stwierdzili takiego zwigzku.
Stramba-Badiale wykazal jednakowo czeste (57%)
wystepowanie niemego niedokrwienia zaréwno u osob
z LVH, jak 1 u 0s6b bez LVH. Wystepowanie nieme-
go niedokrwienia bylo tez niezalezne od geometrii
lewej komory — jej koncentrycznego czy ekscen-
trycznego przerostu [20]. Podobnie Lee 1 wsp. stwier-
dzili cechy przerostu u tego samego odsetka osdb
(69%) z nadcisnieniem tetniczym 1 epizodami nie-
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mego niedokrwienia oraz u pacjentéw z nadciSnie-
niem tetniczym bez epizodéw niemego niedokrwie-
nia. Wedlug Schroedera LVMI u 0s6b z utrwalonym
nadciS$nieniem 1 epizodami przemijajacego obnize-
nia odcinka ST wynosit $rednio 151 g/m’, podczas
gdy u os6b z utrwalonym nadci$nieniem i bez epizo-
déw przemijajacego obnizenia odcinek ST wynosil
139 g/m’. Nie stwierdzono réznicy istotnej staty-
stycznie migdzy wskaznikami.

Nalezy jednak zaznaczy¢, ze ocena rzeczywistej
czestoscl niemego niedokrwienia u chorych z nadci-
$nieniem tetniczym 1 wspolistniejacym LVH napoty-
ka na trudnosci. Wynika to migdzy innymi z faktu, ze
do czgsci przeprowadzonych badan dotyczacych zja-
wiska niemego niedokrwienia w przebiegu nadcis-
nienia tetniczego wlaczono chorych bez wspdlistnie-
jacego LVH 1 wynikajacych z jego obecno$ci zmian
odcinka ST. Z kolei uwaza si¢, ze w grupie osob
z nadci$nieniem tetniczym 1 LVH klasyczne kryteria
rozpoznawania niemego niedokrwienia w badaniach
EKG moga by¢ zbyt ogdlne 1 dlatego powinno si¢
stosowaé kryteria bardziej rygorystyczne.

Nadci$nienie tetnicze jest uznanym czynnikiem
ryzyka naglych incydentéw sercowych, w zwigzku
z czym badano tez zalezno$¢ mi¢dzy niemym nie-
dokrwieniem a wystepowaniem arytmii komorowej
u chorych z nadci$nieniem. Fariello 1 wsp., poréw-
nujgc grupe oséb zdrowych z grupg lagodnego,
niepowiklanego nadci$nienia tetniczego, wykazali
czgstsze wystgpowanie komorowych zaburzen ryt-
mu pod postacig pojedynczej ekstrasystolii komoro-
wej oraz bigeminii 1 trigeminii w grupie oséb z nad-
ci$nieniem niz u osob zdrowych. Nie stwierdzono
przy tym jednoczesnego wystepowania zmian od-
cinka ST ani epizodéw niemego niedokrwienia [56].

Szlachcic 1 wsp. w grupie 183 pacjentéw z tagodnym
nadci$nieniem bez objawéw choroby wieficowej wyka-
zali obecnos$¢ pojedynczej ekstrasystoli komorowej
u 21%, a czgstoskurcze komorowe u 6% osob. Przy tym
arytmi¢ komorowg stwierdzono u 33% chorych z przej-
Sciowymi zaburzeniami ukrwienia oraz u 18% pacjen-
tow bez przemijajacych zaburzen ukrwienia mig$nia
sercowego w scyntygrafii perfuzyjnej oraz u 29% osob
z LVH w poréwnaniu z 15% osob bez LVH. Autorzy
postulowali, ze nieme niedokrwienie 1 LVH wykazujg
Scisly zwigzek z arytmia komorows [38].

Zehender 1 wsp. przeprowadzili badania u 150 cho-
rych z nadci$nieniem t¢tniczym, bez objawéw choro-
by wieficowej. U 86% oséb stwierdzili obecnos¢ ko-
morowych zaburzen rytmu serca, przy czym u 15%
odnotowali obecno$¢ par, a u 13% badanych — cze-
stoskurcze komorowe. Przemijajace obnizenie odcin-
ka ST rozpoznano u 33% oséb, w czasie tych epizo-
déw wystgpowanie komorowych zaburzen rytmu

wzrastalo 4,6 razy. Zaréwno arytmia, jak i niedokrwie-
nie mialy charakterystyczny rytm dobowy — ich nasi-
lenie wystepowalo we wezesnych godzinach poran-
nych oraz p6znym popoludniem [28].

Badania Siegel 1 wsp. rowniez dotyczyly wystepo-
wania niemego niedokrwienia oraz arytmii komoro-
wej u 0s0b z nadcis$nieniem tetniczym. Obecno$¢ nie-
mego niedokrwienia stwierdzono u 27% os6b z nadci-
$nieniem. Komorowe zaburzenia rytmu serca wyste-
powaly u 46% os6b z niemym niedokrwieniem oraz
u 48% osob bez niemego niedokrwienia. Wyniki nie
potwierdzily zwigzku miedzy niemym niedokrwie-
niem a arytmia. Stwierdzono jednak okreSlony rytm
dobowy wystepowania niemego niedokrwienia, a tak-
ze komorowych zaburzef rytmu serca. Rytm obu zja-
wisk byt zgodny, ich szczyt przypadal na godziny po-
rannego przebudzenia [51].

Wiele badan dotyczacych wystepowania epizodow
niedokrwienia mig$nia sercowego niezaleznych od
zmian miazdzycowych w tetnicach wieficowych cho-
rych z nadci$nieniem t¢tniczym sugerowalo obec-
no$¢ zaburzen mikrokrgzenia wieicowego jako
przyczyny niemego niedokrwienia.

Scheler 1 wsp. przeprowadzili badania u chorych
z utrwalonym nadci$nieniem t¢tniczym, z dodatnim
testem wysitkowym lub z bélami zamostkowymi,
ale z prawidlowym obrazem tetnic wieicowych w ko-
ronarografii. Stwierdzili, ze u 50% badanych wystepo-
waly cechy przejSciowego niedokrwienia mig$nia ser-
cowego w 24-godzinnym EKG. Epizody wystepowaly
Srednio 13 razy na dobe, tacznie przez okolo 48 min,
z maksymalnym obnizeniem ST-T o 1,9 mm. Chorzy
z cechami niemego niedokrwienia oraz bez nich nie
r6znili si¢ istotnie wiekiem, plcig ani stopniem zaawan-
sowania nadci$nienia. Wystgpowanie niemego niedo-
krwienia nie wykazywalo zwiagzku z gruboscig prze-
grody migdzykomorowej ani gruboscig Sciany tylnej le-
wej komory [30].

W badaniach Chin i wsp. u 30 os6b z nadci$nie-
niem t¢tniczym, bez objawéw klinicznych 1 z dodat-
nim elektrokardiograficznym testem wysitkowym
lub dodatnim wynikiem scyntygrafii perfuzyjnej
mig$nia sercowego, wykonano koronarografi¢. Spo-
§rod 25 osob tylko u 15 potwierdzono obecnos¢ istot-
nych zmian w tetnicach wieficowych, a u 10 z nich
nie potwierdzono, podczas gdy w tej samej grupie
w scyntygrafii perfuzyjnej mie$nia sercowego przej-
Sciowe zaburzenia ukrwienia stwierdzono u 17 spo-
§rod 18 pacjentow [37].

Yrenev przebadal grupe 61 pacjentéw z nadciSnie-
niem tetniczym utrwalonym, wéréd ktorych 34 osoby
(54%) w 24-godzinnym EKG mialy epizody niemego
niedokrwienia — 21 z nich poddano badaniom,
u 15 oséb wystgpowalo przejSciowe zaburzenia
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ukrwienia mig$nia sercowego w scyntygrafii perfuzyj-
nej mig$nia sercowego, przy czym u 7 byly one catko-
wicie odwracalne (grupa I), a u 8 tylko cz¢sciowo od-
wracalne (grupa II). Koronarografia wykazata obec-
nos¢ istotnych zmian w tetnicach wieficowych tylko
u 1 osoby z grupy I, natomiast u 7 oséb z grupy IL
Dokladna analiza wykazala, ze osoby z grupy I krocej
chorowaly na nadci$nienie, a miazdzyca tetnic wie-
cowych byla mniej zaawansowana, ale jednoczes$nie
chorzy charakteryzowali si¢ znacznie zwigkszong
agregacja plytek 1 wzrostem st¢zenia f-endorfin we
krwi w czasie niedokrwienia w poréwnaniu z grupg 1L,
w ktérej stwierdzono dluzej trwajgce nadcisnienie,
bardziej zaawansowang miazdzyce tetnic wieicowych
oraz staly wzrost wydzielania f-endorfin. Wyniki ba-
dan potwierdzaja, ze przejSciowe zaburzenia ukrwie-
nia mig$nia sercowego u osob z nadci$nieniem tetni-
czym moga byé spowodowane nie tylko zmianami
miazdzycowymi tetnic wiehcowych (grupa II), ale tez
zaburzeniami mikrokrazenia wieficowego 1 wzgled-
nej niewydolnosci wiencowej (grupa I). W obu gru-
pach bezbdlowy przebieg zaburzef ukrwienia wigza-
no ze zwigkszonym wydzielaniem S-endorfiny, ktore
w przypadkach zaburzen mikrokrazenia wieficowego
bylo zgodne z rytmem wystgpowania epizodow nie-
mego niedokrwienia, a u osob z miazdzyca tetnic
wieficowych pojawialy si¢ stale [32].

Wyrazono poglad, ze zmiany mikrokrazenia
w przebiegu nadci$nienia tgtniczego mogg by¢ pier-
wotne 1 niezalezne od LVH [25]. Wskazujg na to
badania, w ktorych wykazano zmniejszenie rezerwy
przeplywu wieficowego u 0séb z nadci$nieniem tet-
niczym bez LVH [57].

Hughton 1 wsp. przeprowadzili badania u 48 oséb
z nadci$nieniem 1 klinicznymi objawami choroby
wieficowej, ale z prawidlowym obrazem tetnic wiefi-
cowych w koronarografii. Rezerwe przeplywu wien-
cowego oceniano metodg Dopplera, a oceng ukrwie-
nia mie$nia sercowego — metoda scyntygrafii perfu-
zyjnej migénia sercowego. Umiarkowane obnizenie
rezerwy przeplywu wieficowego (wskaznik < 3:1)
stwierdzono u 50%, a istotne obnizenie (wskaznik <
< 2:1) u 27% badanych. Wykazano, ze istotne obni-
zenie rezerwy przeplywu wieficowego wystgpowalo
u 0s6b z przejsSciowymi zaburzeniami ukrwienia mig-
$nia sercowego w scyntygrafii perfuzyjnej mig$nia ser-
cowego oraz ze znacznie podwyzszonym LVMI do
152 + 42 g/m’. Zauwazono, ze rezerwa przeplywu
wieficowego byla tym bardziej obnizona, im bardziej
podwyzszony byt spoczynkowy przeplyw wieficowy,
jako wyraz wzmozonego metabolizmu mig$nia lewe;
komory wykazujacego cechy przerostu [36].

Gimelli 1 wsp. badali rezerwe przeplywu wienico-
wego metodg emisyjnej tomografii pozytronowej

u os6b z nadci$nieniem 1 z prawidlowym obrazem
koronarografii. Wykazali oni, ze o ile spoczynkowy
przeplyw wieficowy byl podobny u pacjentéw z nad-
ci$nieniem oraz u osob zdrowych, o tyle po zastoso-
waniu wazodylatacji dipirydamolem u pacjentow
z nadci$nieniem stwierdzono obnizenie rezerwy
przeplywu wieficowego (wskaznik 2,2:1) w poréw-
naniu z osobami zdrowymi (wskaznik 2,5:1), ale nie
mialo to zwigzku z LVH [41].

Obnizenie rezerwy przeplywu wieficowego u cho-
rych z nadci$nieniem te¢tniczym, niezalezne od
zmian miazdzycowych, pozwalalo przypuszczad, ze
zjawisko niedokrwienia mie$nia sercowego u tych
os6b moze byé spowodowane zaburzeniami funkgji
drobnych naczyn wieficowych [19]. Rezultaty innych
badan eksperymentalnych i klinicznych wykazaly, ze
w przebiegu nadci$nienia tetniczego dochodzi do
rozwoju dysfunkeji Srodblonka. Wysunieto hipote-
z¢, ze u pacjentéw z nadci$nieniem przyczyna zabu-
rzefi mikrokrgzenia wieicowego moze by¢ uposle-
dzenie funkeji Srodblonka prowadzgce do zmniej-
szonej zdolnosci naczyh do rozkurczu.

Brush 1 wsp. przeprowadzili badania przeplywu
wieficowego po podaniu acetylocholiny (czynnik na-
czyniorozszerzajacy zalezny od Srédblonka) oraz po
podaniu nitrogliceryny (czynnik naczyniorozszerza-
jacy niezalezny od $rodblonka) u chorych z nadcis-
nieniem tetniczym bez zmian miazdzycowych w tet-
nicach wieficowych oraz u oséb zdrowych. U pac-
jentdéw z nadci$nieniem po podaniu acetylocholiny
stwierdzono spadek przeplywu wieficowego o 59%,
podczas gdy u 0s6b zdrowych stwierdzono jego wzrost
0 3%. Po podaniu nitrogliceryny przeplyw wieficowy
w obydwu grupach zwickszyl si¢ w podobnym stop-
niu. Wyniki $wiadczyly o naczyniokurczacej reakeji
na acetylocholing, przy zachowanej reakeji naczynio-
rozszerzajgcej na nitrogliceryne, czyli o istotnym za-
burzeniu mechanizméw §rddblonkowych regulujs-
cych stan napigcia $cian drobnych naczyn mikro-
krazenia wieficowego u chorych z nadci$nieniem
tetniczym. Wykazano tez ujemng korelacj¢ migdzy
wielkoscia przeplywu wienicowego po podaniu acety-
locholiny a wysokoscia Sredniego cisnienia t¢tniczego
krwi przed rozpoczgciem badan [59].

Treasure 1 wsp. przeprowadzili badania reakeji
mikrokrgzenia wieficowego na wlew acetylocholiny
oraz adenozyny — jeszcze innego czynnika na-
czyniorozszerzajgcego niezaleznego od $rddblonka.
U chorych z nadci$nieniem t¢tniczym po podaniu
acetylocholiny stwierdzili wzrost przeplywu wiefico-
wego tylko o 32%, podczas gdy u oséb zdrowych
0 192%. Po adenozynie stwierdzono znaczny wzrost
przeplywu wieficowego o okolo 450% podoby w obu
grupach. Wyniki badan potwierdzily istnienie upo-
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Sledzonej funkeji rozkurczowej $ciany naczyniowej
u chorych z nadci$nieniem. Wnioskowano, ze upo-
Sledzenie zdolnosci rozkurczowej Srodblonka moze
by¢ przyczyng zaburzef regulacji przeplywu wien-
cowego 1 niedokrwienia mig$nia sercowego w prze-
biegu nadcisnienia tetniczego [59].

Nasuwa si¢ pytanie, jakie moze by¢ znaczenie pro-
gnostyczne tego zjawiska. Hedbald i Janzon podczas
ponad 4-letniej obserwacji os6b z nieskutecznie le-
czonym nadci$nieniem tetniczym, u ktdrych rejestro-
wano epizody niemego niedokrwienia w 24-godzin-
nym EKG, wykazali wystgpowanie naglych incyden-
tow sercowych u 25% osob. W tym samym czasie
nagle incydenty sercowe wystapily u 4,6% osob zdro-
wych, u 6,6% osob z dobrze kontrolowanym nadcis-
nieniem oraz u 14% oséb nieskutecznie leczonych na
nadcisnienie, ale bez cech niemego niedokrwienia
[18]. W badaniach Zehender 1 wsp. po 3 latach obser-
wagcji stwierdzili, ze w grupie 150 osob z nadcinie-
niem, bez cech choroby wieficowej, 5% pacjentow
przebylo zawat serca, 3% zmarlo, w tym u 2% wysta-
pit nagly zgon. Stwierdzono, iz dla rozwoju naglych
incydentéw  sercowo-naczyniowych najpowazniej-
szym czynnikiem ryzyka obok LVH jest nieme niedo-
krwienie oraz arytmia komorowa [28].

Wryniki badan wskazuja, ze ryzyko powiklan ser-
cowo-naczyniowych u chorych z nadci$nieniem tet-
niczym i epizodami niemego niedokrwienia jest po-
dobne jak u pacjentéw z chorobg wieficows jawng
klinicznie.

Leczenie chorych
z niemym niedokrwieniem

Przeprowadzono kilka duzych badan klinicznych,
ktore wykazaly korzystny wplyw leczenia farmako-
logicznego na nieme niedokrwienie u osob ze sta-
bilng chorobg wieficows.

Badanie znane pod akronimem CAPE (Crrcadian
Anti-Ischemia Program in Europe) z amlodyping wy-
kazalo zmniejszenie czgstosci zaréwno bezobjawo-
wych, jak 1 objawowych epizodéw niedokrwienia mig-
$nia sercowego o 60% oraz Iacznego czasu ich trwania
0 56% [60]. W badaniach ASIST (Azenolol Silent
Ischemia Study) z atenololem oraz w innych bada-
niach znanych jako TIBET (Tozal Ischaemic Burden
European Trial), oceniajacych wplyw atenololu lub
nifedypiny SR lub obu tych lekéw razem, uzyskano
réwniez istotne zmniejszenie czestoscl niemego nie-
dokrwienia. Badanie TIBET nie wykazalo istotnych
réznic miedzy skutecznoscig atenololu a skuteczno-
Scig nifedypiny SR w zmniejszaniu czgsto$ci niemego

niedokrwienia [39, 61]. W badaniu TIBBS (Tozal

Ischemic Burden Bisoprolol Study) wykazano, ze biso-
prolol znacznie skuteczniej (o 41%) niz nifedypina
SR (0 15%) zmniejsza liczbe epizodéw niemego nie-
dokrwienia. W badaniu tym stwierdzono rowniez, ze
bisoprolol ograniczal poranny szczyt niemego niedo-
krwienia [62]. Badanie znane pod akronimem ACIP
(Asymptomatic Cardiac Ischemia Pilot Study), doty-
czgce pacjentdbw z obecnoScig istotnych zmian
miazdzycowych przynajmniej w jednej tetnicy wie-
cowej, obok leczenia farmakologicznego lekami $-ad-
renolitycznymi (atenolol) 1 blokerem kanatu wapnio-
wego (diltiazem), uwzglednialo leczenie inwazyjne.
Wrykazano, iz rewaskularyzacja cz¢Sciej powodowala
zmniejszenie incydentdw niemego niedokrwienia
— 0 55% — niz leczenie farmakologiczne — o 39%.
Stwierdzono skuteczniejsze dzialanie atenololu
(zmniejszenie incydentéw niemego niedokrwienia
0 47%) w poréwnaniu z diltiazemem (zmniejszenie
niemego niedokrwienia o 32%) [63].

Brak jest dotychczas badan klinicznych dotycza-
cych leczenia niemego niedokrwienia u 0sob z nadcis-
nieniem t¢tniczym, bez wspdlistniejgcych objawdéw
choroby wieficowej. Biorge pod uwage, ze w leczeniu
przeciwnadci$nieniowym czgsto stosuje si¢ leki z tych
samych grup farmakologicznych co w leczeniu choro-
by wieficowej, mozna przypuszczal, ze ich wplyw
moze by¢ podobny 1 pozwala za zmniejszenie czesto-
Sci epizodéw niemego niedokrwienia.

Podsumowanie

Nadci$nienie tetnicze jest jednym z czynnikow
ryzyka choroby wieficowej, ktéra moze mieé postaé
niemg klinicznie lub objawows. Nieme niedokrwie-
nie u osob z nadciS$nieniem tgtniczym jest zjawi-
skiem czestym. U jego podioza leza nie tylko zmia-
ny miazdzycowe tetnic wiehcowych, ale tez za-
burzenia mikrokrgzenia wieficowego. Ryzyko po-
wiklan sercowo-naczyniowych w przebiegu niemego
niedokrwienia u os6b z nadci$nieniem jest podobne
jak w klasycznej postaci choroby wieficowe;.
W zwigzku z tym nieme niedokrwienie odgrywa
wazng rol¢ zardwno w diagnostyce, jak 1 leczeniu
nadci$nienia tgtniczego.

Streszczenie

Nadci$nienie tetnicze jest jednym z najpowazniej-
szych czynnikow ryzyka choroby niedokrwiennej ser-
ca. Obok objawowej postaci choroby istnieje forma
bezbdlowego, niemego niedokrwienia mig$nia serco-
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wego, ktéra wedlug badaczy wystepuje nawet u 54%
os6b z nadci$nieniem tetniczym. Wykazano, ze nie-
me niedokrwienie wystepuje nie tylko w przebiegu
miazdzycy tetnic wiehcowych — jego obecno$é
stwierdzono u okoto 50% os6b z nadcisnieniem tetni-
czym 1 prawidlowym obrazem tetnic wiencowych
w koronarografii. Nie obserwowano tez wyraznego
zwigzku migdzy wystepowaniem niemego niedo-
krwienia a obecnoscia przerostu mig$nia sercowego.
W patofizjologii niemego niedokrwienia bierze sig-
pod uwage czynniki humoralne — wzmozone wy-
dzielanie endorfin — oraz czynniki neurologiczne-
pod postacig podwyzszonego progu bélowego. Uwa-
za si¢ jednak, ze podstawows przyczyng zjawiska sg
zaburzenia mikrokrazenia wieficowego, spowodo-
wane najprawdopodobniej obnizeniem rezerwy prze
plywu wieficowego oraz zaburzeniami funkeji §rod-
blonka. Podstawowg metodg rozpoznawania nieme-
go niedokrwienia jest 24-godzinne EKG, przy czym
najwyzsza czulo$¢ w rozpoznawaniu ma scyntygra-
fia perfuzyjna migsnia sercowego.

stowa kluczowe: nadci$nienie tetnicze, choroba
wieficowa, nieme niedokrwienie, bezobjawowe
obnizenie odcinka ST, zaburzenia mikrokrazenia
wieficowego
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