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lzolowane nadcisnienie skurczowe
— niezalezny czynnik zagrozenia powiktaniami

sercowo-naczyniowymi

Isolated Systolic Hypertension — Independent Risk Factor Cardiovascular Complications

Summary

Isolated systolic hypertension (ISH) is a distinct patho-
physiological entity in which the rise in systolic blood pres-
sure is mainly due to a decreased elasticity of the large
arteries. As it was shown in Framingham study systolic
blood pressure is a better predictor of cardiovascular mor-
bidity and mortality than diastolic blood pressure. ISH
doubles all-cause mortality, and almost triples cardiovas-
cular mortality. The prevalence of ISH rises with age since
the arterial wall gets stiffer with increasing age. The prin-
cipal cause of the stiffening of the arteries is diffuse fibroe-
lastic intima thickening, which is physiological aging phe-
nomenon and is accelerated by increased blood pressure.
Stiffening of the arteries induces an increase systolic pres-
sure, left ventricular hypertrophy and alteration in coro-
nary flow. The pooled results of the outcome trials in older
patients with ISH prove that active treatment reduced to-
tal mortality, cardiovascular mortality, all cardiovascular
complications, stroke and coronary events. Treatment pre-
vented stroke more effectively than coronary events.
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Ocenia si¢, ze ponad 60% populacji ludzi doro-
slych w wicku powyzej 60 lat ma podwyzszone cis-
nienie tetnicze. W wigkszoSci krajow rozwinigtych
liczba 0s6b w podesztym wieku gwaltownie wzrasta,
réwnoczesnie wigc rosnie liczba chorych na nadcis-
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nienie tetnicze, zwlaszeza z podwyzszonym izolo-
wanym nadci$nieniem skurczowym. Izolowane nad-
ci$nienie skurczowe stanowi odre¢bna patofizjolo-
giczng jednostke. Wzrost ci$nienia skurczowego jest
w tym wypadku spowodowany zmniejszeniem ela-
stycznoSci duzych tetnic, przy czym nie musi mu
towarzyszy¢ podwyzszenie ciSnienia Sredniego ani
wzrost oporu obwodowego [1]. Warto podkreslic, ze
izolowane nadci$nienie skurczowe nalezy do tych
powaznych czynnikéw zagrozenia powiklaniami ser-
cowo-naczyniowymi, ktére poddajg si¢ leczeniu.
Jak wykazaly wyniki badaf, wysokos¢ skurczowe-
go ci$nienia tetniczego charakteryzuje niemal linio-
wa zalezno$¢ od wieku chorego, natomiast ci$nienie
rozkurczowe osiaga faze plateau w 50-55 roku zycia,
po czym ma tendencje do obnizania si¢ [2]. Z tego
powodu u oséb w mlodszym wieku obserwuje si¢
czgsto izolowane nadci$nienie rozkurczowe, nato-
miast w populacji oséb starszych, jak wynika to
z badan Framingham, u 65-75% stwierdza si¢ izolo-
wane nadci$nienie skurczowe. W badaniach wykaza-
no réwniez, ze proporcje roznych typéw nadcisnie-
nia w miarg starzenia si¢ zmieniajg si¢ od nadci$nie-
nia rozkurczowego, poprzez ci$nienie skurczowo-
rozkurczowe, ku nadci$nieniu skurczowemu [3].
Réwniez w badaniach polskich stwierdzono zwick-
szenie czgstosci izolowanego nadci$nienia skurczo-
wego u osob starszych. W badaniach krakowskich
nadci$nienie skurczowe, ktére w grupie miodych
0s6b w wieku 20-29 lat wystepowalo sporadycznie,
w grupie wickowej 60-69 lat stanowilo juz 22,3%,
a po 70 roku zycia stwierdzano je u 32% badanych,
przy czym wystepowalo czesciej u kobiet [4]. W in-
nych badaniach przeprowadzonych w Polsce stwier-
dzono, ze u o0s6b w wicku powyzej 65 roku zycia
nadci$nienie stwierdza si¢ u 74,3%, przy czym izolo-
wane nadci$nienie skurczowe stanowi 67,4% [5].
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Wedlug raportu JNC VI rozpoznanie izolowanego
nadci$nienia skurczowego opiera si¢ na stwierdzeniu
ci$nienia skurczowego = 140 mm Hg przy ci$nieniu
rozkurczowym < 90 mm Hg [6].

Przez wiele lat wysoko$¢ cis$nienia rozkurczowe-
go uwazano za glowny wskaznik prognostyczny po-
wiklaf narzagdowych w przebiegu nadci$nienia tet-
niczego. Jednak, jak udokumentowaly wyniki bada-
nia Framingham, wysoko$¢ ciSnienia skurczowego
stanowi niezalezny i silniejszy niz ci$nienie rozkur-
czowe wskaznik prognostyczny powiklan sercowo-
naczyniowych — 1 to zaréwno powiklan naczynio-
wo-mozgowych, jak 1 sercowych w postaci przerostu
lewej komory, niewydolnosci serca, zawatu i incy-
dentow wieficowych. Wysokie ci$nienie skurczowe
bezposrednio i natychmiast przyczynia si¢ do zwick-
szonego obcigzenia serca 1 naczyi, co ttumaczy jego
znaczenie jako czynnika zagrozenia powikianiami
sercowo-naczyniowymi. Obserwacje te potwierdzo-
no w roznych sytuacjach klinicznych. Wykazano, ze
nadci$nienie skurczowe 2-krotnie zwigksza $miertel-
no$¢ ogblng, 3-krotnie — Smiertelno$é sercowa,
a 4-krotnie — czgsto$¢ udaréw, szczegdlnie u kobiet.
Ponadto 2,5-krotnie zwigksza zachorowalno$¢ na
choroby serca [7, 8]. W wynikach badania HDFP
(Hypertension Detection and Follow up Program) wy-
kazano, ze u 0s6b z podwyzszonym ci$nieniem skur-
czowym wspolczynnik Smiertelnosci wynosit 17,6%,
a u osob z prawidlowym ci$nieniem t¢tniczym —
7,5% [9]. Nalezy podkresli¢, ze nawet w stadium gra-
nicznego nadci$nienia skurczowego, a wigc przy
warto$ciach 140-159 mm Hg, ktére bywaja tolero-
wane u osob w podeszlym wieku, istotnie zwicksza
si¢ zagrozenie powiklaniami i $miertelnoscig serco-
wo-naczyniowg [10].

Patomechanizm izolowanego nadcisnienia
skurczowego w wieku podesztym

Wiek biologiczny czlowieka wyznacza przede
wszystkim stan jego naczyn krwiono$nych. Od sta-
nu naczyn uzaleznione jest ich funkcjonowanie, kté-
re polega z jednej strony na amortyzacji pulsacyjne-
go przeplywu krwi, z drugiej strony, na doprowa-
dzeniu krwi do tkanek. Wlasciwosci mechaniczne
Sciany tetnicy, czyli jej sztywno$¢ lub podatnosé, za-
lezg od elementow strukturalnych $ciany, a przede
wszystkim od wlasciwosci blony wewnetrznej, czyli
srodbtonka 1 blony Srodkowej, ktéra sktada si¢ glow-
nie z mig$ni gladkich, kolagenu i elastyny. Poniewaz
elementy te determinujg wlasciwosci mechaniczne
Sciany naczynia, zmiany jej struktury i geometrii
w nastgpstwie przerostu 1 przebudowy zmieniaja

czynno$¢ naczyn [11]. CiSnienie i przeplyw, zwlasz-
cza w duzych tetnicach, majg charakter oscylacyjny.
Wydajno$¢ tetnic jako amortyzatoréow zalezy od po-
datnosci 1 rozciggliwosci $ciany tetnicy oraz od jej
wlasciwosci lepko-sprezystych (wisko-elastycznych),
okreSlonych stosunkiem elastyny do kolagenu,
a zmieniajacych si¢ pod wplywem starzenia si¢
1w przebiegu nadci$nienia tetniczego. Uszkodzenie
naczyn jest nastgpstwem wspoldziatania trzech wza-
jemnie ze sobg powiagzanych mechanizméw — pul-
sacyjnego przeplywu krwi, uszkodzenia komoérek
srodblonka oraz przerostu i1 przebudowy Sciany na-
czyf. Mechaniczne naprezenia, ktére wynikajg
z pulsacyjnego przeptywu krwi, stanowig zrddlo sit
Scinajacych, mechanicznych sil rozciagajacych Scia-
n¢ oraz ciSnienia bezposrednio wywieranego na
samg $ciane [12]. Wszystkie te sily stymulujg uwal-
nianie 1 aktywujg dzialanie licznych czynnikéw
wzrostu prowadzacych do przerostu 1 przebudowy
naczyf ze wszystkimi konsekwencjami, takimi jak
zwigkszenie sztywnosci $cian czy zmniejszenie Swia-
tla naczyn, a zatem do uposledzonego funkcjonowa-
nia naczyn [13, 14]. Czynniki neurohumoralne, wa-
zoaktywne i czynniki wzrostu pobudzajg prolifera-
cje komorek migsni gladkich, rozplem fibroblastéw,
zwickszenie ilosci kolagenu, a przez to zwigkszaja
grubos¢ Sciany naczynia 1 zmniejszaja jego rozcia-
gliwos¢. W tetniczkach oporowych dochodzi do
zwigkszenia grubosci Sciany mig$niowej 1 zwigksze-
nia ilorazu grubosci $ciany i Swiatla naczynia. Zmia-
ny geometrii 1 struktury tetnic doprowadzajacych
krew powodujg zmniejszenie ich podatnosci, a tym
samym — zmniejszenie pojemnosci buforujacej [15].
Mechaniczne wlasciwosci Sciany tetnicy majg istotne
znaczenie dla szybkosci rozchodzenia si¢ fali tetna
ijej powrotu do serca w postaci fali odbitej. Sztyw-
nienie tgtnic w nastgpstwie utraty tkanki elastycznej
powoduje przyspieszenie fali tetna w kierunku ob-
wodu 1 szybszy powrdt fal odbitych z obwodu w kie-
runku serca [16]. U osob w wieku podesztym fale
odbite wracaja szybciej — nie po zamknieciu zasta-
wek aorty jak w mlodym wieku, ale wczesniej, juz
pod koniec wyrzutu z komory, co powoduje sumo-
wanie si¢ fali od§rodkowej 1 wstecznej i w zasadni-
czy sposob zwigksza naprezenie skurczowe lewej ko-
mory [17]. Struktura aorty i duzych naczyf u osdb
w mlodym wieku przystosowana jest do spelniania
funkeji amortyzujgcej pulsacyjny przeptyw krwi, wy-
nikajacy z cyklicznej pracy komory. Dzigki swej po-
datnosci aorta i duze naczynia nie stawiajg wigc opo-
ru przeciwstawiajacego si¢ wyrzutowi krwi z komo-
ry. W miar¢ starzenia si¢, zwykle juz od 50 roku
zycia, a takze w nastepstwie nadci$nienia t¢tniczego
proksymalne czgsci aorty staja si¢ mniej podatne,
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amortyzujace wlasciwosci naczynia zmniejszaja si¢
i serce musi wykonaé wigksza pracg, aby wtloczy¢
krew do aorty 1 do naczyf dystalnych. Powoduje to
wzrost ci$nienia skurczowego, obnizenie ci$nienia
rozkurczowego, a zatem wzrost ciSnienia tetna. Te
nastepstwa strukturalnych zmian $cian naczyn sta-
nowig pierwotny mechanizm skurczowego nadci-
$nienia u os6b w wicku podeszlyrn [18-20]. Wzmo-
zona sztywnosc duzych naczyn powoduje podwyz—
szenie ciSnienia skurczowego i obnizenie ci$nienia
rozkurczowego. Zwigkszenie ci$nienia skurczowego
powoduje za$ nieproporcjonalny wzrost napr¢zenia
koncowo- rozkurczowego lewej komory, co w konse-
kwencp prowad21 do je ¢j przerostu. Nastepuje wtedy
wzmozenie pracy serca 1 pojawia si¢ zwigkszone za-
potrzebowanie na tlen [20].

Innym waznym czynnikiem odpowiedzialnym za
wzrost 1 utrzymanie podwyzszonego ci$nienia skur-
czowego moze by¢ zwigkszone napiecie ukladu sym-
patycznego, ktore wyraza si¢ podwyzszonym steze-
niem noradrenaliny w wieku starszym [21]. Moze to
miec zwigzek ze zmniejszong wrazliwoscig recepto-
réw f-adrenergicznych lub ze zmieniong z wiekiem
czynnoScig baroreceptoréw. Oslabienie odruchu
z baroreceptorow, ktory poprzez osrodki wazomoto-
ryczne w rdzeniu przedtuzonym moduluje napigcie
ukladu sympatycznego, prowadzi do zaburzenia re-
gulacji sympatycznej ukladu sercowo-naczyniowe-
go. Wzrost ci$nienia z jakiegokolwiek powodu powi-
nien zwigkszaé aktywno$¢ baroreceptoréw 1 zmniej-
szal impulsacj¢ sympatyczna. W sytuacji zmniej-
szonej wrazliwosci baroreceptoréw nasila si¢ aktyw-
no$¢ sympatyczna [22]. Z kolei zmniejszenie wrazli-
wosci receptorow f-adrenergicznych 1 zaburzona
rownowaga mig¢dzy czynno$cig receptorow a 1 f3
mogg stanowiC kolejng przyczyne podwyzszenia cis-
nienia skurczowego [23].

Uszkodzenie srodbtonka

Istotng rol¢ w rozwoju i utrzymaniu podwyzszone-
go ci$nienia odgrywa uposledzenie funkgji Srodblon-
ka [24]. Komorki $rodblonka spetniajg wiele funkeji.
Stanowia barier¢ transportows, biora udzial w pro-
cesach krzepnigcia i ﬁbrynolizy, ma'q wlasciwosci
auto- i parakrynne oraz wywieraj ja liczne wplywy
metaboliczne. Srédblonck syntetyzuje 1 uwalnia roz-
ne substancje wazoaktywne, takie jak tlenek azotu
(NO), prostacyklinq endoteling, tromboksan A,, pro-
staglandyne H, 1 blizej niezidentyfikowany hiper-
polaryzujacy srodblonkowy czynnik rozszerzajacy na-
czynia EDHF (Endothelium Derived Hyperpolarizing
Factor) (25, 26]. Substangje te, kazda osobno i wszyst-

kie razem, biorg udzial w regulacji napigcia naczyn,
jak 1 w regulacji funkeji plytek. Najlepiej poznanym
1 prawdopodobnie najwazniejszym czynnikiem jest
EDRF (Endothelium Derived Relaxing Factor). Pro-
dukcja NOi ‘ego uwalnianie u chorych na nadcisnie-
nie 59 zmniejszone, dlatego obnizona jest reaktyw-
no$¢ na bodZce rozszerzajace naczyma Srodblonck
przerostych tetnic charakteryzuje zmniejszona zdol-
nos§¢ do produkeji Srodblonkowego czynnika relaksu-
jacego lub zwickszona zdolno$¢ do jego inaktywacji,
co pocigga za sobg uposledzenie zdolnosci naczynia
do rozszerzania si¢. Dysfunkcja $rodblonka jest pro-
porcjonalna do grubosci Sciany naczynia. Przyjmuje
si¢ takze, ze przerosla i zwldkniala Sciana naczynia
moze stanowiC fizyczng przeszkode uniemozliwiajaca
hemodynamiczne dzialanie NO. Uposledzenie funk-
cji Srédblonka jest proporcjonalne do wysokosci nad-
ci§nienia tetniczego 1 czasu jego trwania, przerostu
1zwl6knienia Sciany naczynia, zmian miazdzycowych
naczyfi 1 — co jest zwigzane z powyzszymi czynnika-
mi — wieku pacjentéw. Z tego powodu uposledzona
czynno$¢ Srddblonka i zwigzana z tym mniejsza zdol-
no$¢ naczyn do rozszerzania si¢ mogg takze miel
udzial w patogenezie izolowanego nadci$nienia skur-
czowego u 0sob w wieku podesztym.

Patomechanizm niewydolnosci serca
w nadcisnieniu skurczowym

Wzmozone obcigzenie lewej komory w nadcis-
nieniu tetniczym spowodowane jest zwickszeniem opo-
ru obwodowego, zmniejszeniem podatnosci aorty
1 wezesnym powrotem fali odbicia w czasie skurczu.
Niezaleznie od nadci$nienia obcigzenie nastepcze
zwigksza si¢ z wickiem w sposob liniowy. Narastajgca
sztywno$¢ tetnic glownych, wzmozone 1 przyspieszone
odbicie fal t¢tna z obwodu do aorty powodujg wzrost
ciSnienia skurczowego, przerost mig$nia, zwickszenie
pracy serca i zwickszong konsumpcje tlenu [11, 20, 27].
W odpowiedzi na zwigkszone ci$nienie skurczowe, na-
prezenie komory gwaltownie wzrasta, co prowadzi do
przerostu mie$nia, zmian jego struktury, geometrii,
ksztaltu 1 wielkosci komory, co w konsekwencji powo-
duje zaburzenia jego funkeji [13]. W przypadku dal-
szego wzrostu naprezenia dochodzi do wzrostu ci$nie-
nia i objetosci koficowo-rozkurczowej, co bezposrednio
wigze si¢ ze zwigkszonym zapotrzebowaniem na tlen.
Najwczesniejszy objaw uszkodzenia serca w przebiegu
nadci$nienia tetniczego i przerostu mig$nia stanowi
uposledzenie funkeji rozkurczowej. Rownoczesnie jed-
nak nalezy pamigtaé, ze u oséb w podeszlym wieku
uposledzenie podatnosci lewej komory w nastepstwie
zmian wioknistych jest czutym wskaZnikiem wieku ser-
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ca [19]. Funkgja skurczowa migsnia moze by¢ diugo
utrzymana na prawidlowym poziomie, jednak wcze-
$nie uposledzone zostaje napelnianie komory w na-
stepstwie obnizonej relaksacji 1 zmniejszonej podatno-
Sci migsnia przeroslego w nastgpstwie nadmiernego
rozrostu 1 zwickszenia grubosci Sciany, zwldknienia,
zwickszenia zawarto$ci kolagenu. Istotne znaczenie
w patomechanizmie zaburzen rozkurczu ma réwniez
asynchronia i niejednorodnos§¢. Mechanizm prowadza-
¢y do niewydolnosci serca w przebiegu nadci$nienia
jest zlozony 1 obejmuje zmiany strukturalne miesnia,
jego niedokrwienie 1 glgbokie zaburzenia biochemicz-
ne. Nadci$nienie stwierdza si¢ u 75% chorych na zasto-
inowg niewydolno$¢ serca. Nadci$nienie pozostaje
gléwna, dajaca si¢ usunagé przyczyng niewydolnosci
1 zgonéw w jej nastgpstwie. Zmniejszenie podatnosci
duzych tetnic jest w kardiologii geriatrycznej najbar-
dziej istotnym czynnikiem odpowiedzialnym za roz-
woj izolowanego nadci$nienia skurczowego, a co za
tym idzie — za dynamiczne i strukturalne nastgpstwa
w sercu ludzi starszych [26].

Choroba niedokrwienna serca,
miazdzyca

Nadcisnienie t¢tnicze przyspiesza miazdzyce tetnic,
zwigksza opér mikrokrazenia wieficowego, zmniejsza
rezerwe wieficowg. Wsr6d niekorzystnych nastgpstw
przerostu i przebudowy migsnia sercowego najwicksze
znaczenie ma jego niedokrwienie.

Mechaniczny stres, ktéry wywiera podwyzszone
ci$nienie na $ciang¢ naczynia, na jaki skladajg si¢ na-
prezenie Scinajace, ciSnienie Srodscienne oraz sily
rozciagajace Sciany naczynia, ma niewatpliwy udzial
w rozwoju miazdzycy poprzez wplyw na funkcje
srodblonka. Istotna rol¢ w rozwoju zmian miazdzy-
cowych odgrywa rowniez turbulentny przeplyw
krwi, zwigkszajacy szybko§¢ wymiany komorek
endotelium, zmiany ich ulozenia i przepuszczal-
nos¢ [28]. Zaburzenia lipidowe 1 inne czynniki za-
grozenia miazdzyca s3 zwigzane ze zmniejszona
aktywnoscig NO, co ulatwia skurcz naczyn, agrega-
¢j¢ plytek, uwalnianie czynnikéw wazoaktywnych
1 czynnikéw wzrostu [29]. Proces miazdzycowy po-
wigzany z rozlanym wléknieniem pogrubialej Scia-
ny jest podstawowg przyczyna sztywnienia naczya,
ktéremu towarzyszy utrata ich wlaciwosci amorty-
zujacych pulsacyjny przeptyw krwi. Proces ten jest
fizjologicznym zjawiskiem towarzyszacym starzeniu
si¢ organizmu. Niewgtpliwie, na przyspieszenie roz-
woju miazdzycy wplywa podwyzszone ciSnienie
skurczowe, na co wskazujg wyniki badan dokumen-
tujace zwickszone zagrozenie i $miertelno$é spowo-

dowang powiklaniami moézgowymi u chorych na
izolowane nadci$nienie skurczowe [30, 31].

Choroby naczyn mézgowych

Powaznym powikianiem nadci$nienia skurczowe-
go jest udar mozgu, ktdry stanowi trzecig pod wzgle-
dem czgstosci przyczyne Smierci po chorobach serca
1 nowotworach. W krajach uprzemystowionych udar
jest odpowiedzialny za 10-12% wszystkich zgonow.
U chorych na nadcis$nienie t¢tnicze okoto 80% uda-
row spowodowanych jest przez zakrzep lub zator,
10-15% — przez krwotok srédmiazszowy, 5% —
przez krwawienie podpajeczynowkowe, a u 5-15%
udary s3 wywolane przez nieznane przyczyny [32].
Nadcisnienie tetnicze predysponuje do wystgpienia
udaru mézgu, nasilajac miazdzyce tuku aorty i tet-
nic mézgowych, powodujac miazdzyce i lipohiali-
noz¢ malych, penetrujgcych, koficowych tetnic méz-
gowych, sprzyjajac chorobom serca, ktorych powi-
ktaniem moze by¢ udar mézgu.

Izolowane nadci$nienie skurczowe u 0sob w wie-
ku podeszlym jest zwiazane z 2—4-krotnie wigkszym
zagrozeniem udaru w pordwnaniu z osobami z pra-
widlowym ci$nieniem tgtniczym w tym samym wie-
ku [8, 31, 33]. U oséb w podeszlym wieku czesciej
wystepuje bezobjawowa choroba naczyih mdzgo-
wych, ktora moze prowadzi¢ do atrofii mézgu i na-
czyniowej demencgji [33].

Jak wykazuja badania epidemiologiczne, nadci$nie-
nie t¢tnicze jest najpowazniejsza, poddajacg sic mody-
fikacji, przyczyna 1 czynnikiem zagrozenia epizodem
przejSciowego napadu niedokrwienia, udaru niedo-
krwiennego 1 krwawienia wewngtrzmozgowego.

Leczenie

Podstawowym celem leczenia chorych na nadcis-
nienie tetnicze jest maksymalne zmniejszenie catko-
witego ryzyka chorobowosci 1 umieralnosci z przy-
czyn sercowo-naczyniowych. Wybér leku do rozpo-
czecia leczenia zalezy od profilu ryzyka sercowo-na-
czyniowego, obecnosci powiklan narzagdowych lub
choréb wspdlistniejacych.

Wieloletnie, wieloosrodkowe badania, obejmujace
duze populacje pacjentéw ze skurczowym nadciSnie-
niem, udokumentowaly ponad wszelkg watpliwos¢
skuteczno$¢ leczenia hipotensyjnego w zmniejszaniu
czestosci powiklan naczyniowo-sercowych. Na szcze-
g6lng uwage zasluguja wyniki badaf, ktére obejmo-
waly wylacznie chorych w starszym wieku z izolowa-
nym nadci$nieniem skurczowym.

www.nt.viamedica.pl



Maria Witkowska lzolowane nadci$nienie skurczowe

Badania SHEP (Systolic Hypertension in Elderly
Program) obejmowaly 4736 chorych na izolowane
nadcisnienie skurczowe w wieku powyzej 60 lat, le-
czonych tiazydami 1 S-blokerami [34]. W programie
tym wykazano zmniejszenie czestoSci udaréw mozgu
o ponad 37%, zmniejszenie czgstosci zawalow serca
0 33% 1 niewydolnosci serca o ponad 50%. Obnizenie
ci$nienia skurczowego i zmniejszenie powiktan byly
niezalezne od plci ani od wieku pacjentow, ktory za-
wieral si¢ w przedziale 60-80 lat. Podobnie korzystne
wyniki uzyskano w badaniach Syst-Eur (Systolic Hy-
pertension in Europe) przeprowadzonych u 4695 pa-
cjentow powyzej 60 roku zycia, chorych na izolowane
nadci$nienie skurczowe, leczonych nitrendyping, ena-
laprylem 1 hydrochlorotiazydem [35]. Dwuletnia ob-
serwacja wykazala zmniejszenie Smiertelnosci naczy-
niowo-sercowej o 27%, zmniejszenie wszystkich epi-
zod6éw sercowych o 26%, a czgstos¢ udaréw mozgu
o ponad 40%. W wieloosrodkowych badaniach Syst-
China przeprowadzonych w Chinach (Systolic Hy-
pertension in China) u 2394 chorych na izolowane
nadciS$nienie skurczowe wykazano zmniejszenie
o prawie 40% czestosci powiklan 1 §miertelnoci ser-
cowo-naczyniowej [36]. Szczegélnie nalezy podkre-
§li¢ fakt, ze najwigksze korzysci z leczenia izolowane-
go nadcis$nienia skurczowego uzyskano u chorych na
nadcis$nienie tetnicze ze wspolistniejaca cukrzyca.
W badaniach Syst-Eur u pacjentéw chorych na cukrzy-
ce uzyskano zmniejszenie powiklaf sercowo-naczynio-
wych 0 68%, a w badaniach Syst-China — o 74%.

Staessen 1 wsp. [37] przeprowadzili metaanalize
8 programéw obejmujgcych 15 693 pacjentéw w wicku
powyzej 60 lat z izolowanym nadci$nieniem tetniczym,
obserwowanych $rednio przez 3,8 lat. Po wyelimino-
waniu wplywu plci, wieku 1 ci$nienia rozkurczowego,
wzgledne ryzyko zwigzane z wyzszym o 10 mm Hg
wyjSclowym ci$nieniem skurczowym wynosito 1,26
(p < 0,0001) w przypadku S$miertelnosci catkowitej,
1,22 (p < 0,02) w przypadku udaréw mozgu, lecz tylko
1,07 (p < 0,37) dla powiktafn wieicowych. W przeci-
wieistwie do ci$nienia skurczowego wyjsciowa wartos¢
ci$nienia rozkurczowego byta odwrotnie proporcjonal-
na do $miertelnosci calkowitej, co wskazuje na istotne
znaczenie prognostyczne ciSnienia tetna. Leczenie
zmniejszylo Smiertelno$¢ catkowitg o 13%, sercowo-na-
czyniowg o 18%, wystepowanie powiklan sercowo-na-
czyniowych o 26%, czgstos¢ udaréw mézgu o 30%,
a powiklan wienicowych o 23% [37].

Fakt znacznie mniejszego wplywu leczenia hipo-
tensyjnego na powiklania wieficowe wcigz pozostaje
niewyja$niony. Istnieje wiele mozliwych przyczyn
tego zjawiska. Istotne znaczenie ma to, ze nadci$nie-
nie tetnicze rzadko stanowi zaburzenie izolowane
1 najczescie) zwigzane jest z Innymi powaznymi me-

tabolicznymi czynnikami zagrozenia miazdzyca, ta-
kimi jak dyslipidemia, nietolerancja glukozy, opor-
no$¢ na insuling, otylo§¢. Zagrozenie incydentami
wieficowymi jest wprost proporcjonalne do liczby
czynnikéw towarzyszacych nadcis$nieniu tgtniczemu.
Poza tym nalezy pamictaé, ze naturalna historia roz-
woju choroby wienicowej trwa wiele lat zanim poja-
wig si¢ objawy kliniczne, zatem $redni czas prowa-
dzonych badan moze by¢ zbyt krotki, aby ujawnié
korzysci wynikajace z leczenia.

Biorgc pod uwage powiklania naczyniowo-méz-
gowe — nie tylko udaréw moézgu i TIA (Transient
Ischaemic Attack), ale takze postepujaca atrofi¢ kory
moézgowej z objawami demencji — istotne jest ko-
rzystne dzialanie leczenia hipotensyjnego u chorych
z izolowanym nadci$nieniem t¢tniczym, jak to wy-
kazano w badaniu Syst-Eur, w ktérym stwierdzono
zmniejszenie 0 50% czestosci demencii [38].

Zwraca uwagg fakt, ze leki moczopedne stale stano-
wig jedng z najwartoSciowszych grup lekéw hipotensyj-
nych — s3 skuteczne, dobrze tolerowane i tanie. Sg
stosowane z dobrym skutkiem w monoterapii, stanowig
takze niemal nieodzowny skladnik kazdej terapii skoja-
rzonej. Na uwage zastugujg wyniki wielooSrodkowych
badaf koordynowanych przez Bulpitta i wsp. [39],
w ktorych poréwnywano skuteczno$é indapamidu SR
(1,5 mg), hydrochlorotiazydu (25 mg) i amlodypiny
(5 mg). Jak wykazano, w monoterapii izolowanego cis-
nienia skurczowego wszystkie trzy leki obnizaly ci$nie-
nie skurczowe, jednak indapamid obnizal je nieco sil-
niej od hydrochlorotiazydu 1 byt skuteczny u 84% pa-
cjentéw, podezas gdy na monoterapie hydrochlorotiazy-
dem zareagowalo tylko 71% chorych. Skuteczno$¢ in-
dapamidu SR w leczeniu nadci$nienia tetniczego u osob
w wieku podeszlym zostala rowniez potwierdzona wy-
nikami wieloo$rodkowych badan przeprowadzonych
w Polsce [40], w ktorych wykazano korzystne dziatanie
indapamidu normalizujgce ci$nienie t¢tna, ktore uzna-
ne jest za szczegdlnie niekorzystny wskaznik progno-
styczny powiklai sercowo naczyniowych [41].

Wryniki powyzszych badan s wystarczajacym i do-
bitnym uzasadnieniem koniecznosci leczenia chorych
z izolowanym nadci$nieniem skurczowym — nieza-
leznie od ich wieku i plci. Udowodnily one, ze cel le-
czenia hipotensyjnego u osob starszych stanowi przede
wszystkim obnizenie ci$nienia skurczowego, a nie roz-
kurczowego. Jak wynika z przytoczonych danych, ko-
rzystne dzialanie u pacjentow w wieku podeszlym
z izolowanym nadci$nieniem skurczowym wykazuja
diuretyki stosowane w monoterapii lub w polaczeniu
z antagonistami wapnia lub inhibitorami ACE (angio-
tensin converting enzyme). Celem terapii powinno by¢
obnizenie ci$nienia skurczowego ponizej 160 mm Hg,
a przy dobrej tolerancji ponizej 140 mm Hg.
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Streszczenie

[zolowane nadci$nienie skurczowe stanowi odrgbng
patofizjologiczna jednostke, w ktérej dochodzi do
podwyzszenia ciSnienia skurczowego w nastepstwie
zmniejszenia podatnosci duzych tetnic. Jak wykaza-
no w wynikach badah Framingham, nadci$nienie
skurczowe jest silniejszym czynnikiem zagrozenia
powiklaniami sercowo-naczyniowymi niz nadci$nie-
nie rozkurczowe. Izolowane nadci$nienie skurczo-
we zwigksza 2-krotnie $miertelno$¢ ogdlng i prawie
3-krotnie $miertelno$¢ sercowo-naczyniowg. Cze-
sto$¢ tego schorzenia wzrasta z wiekiem, poniewaz
Sciany tetnic staja si¢ sztywniejsze. Glowna przy-
czyna zmniejszonej podatnosci tetnic sg zmiany
wiokniste, ktorym towarzyszy zwigkszenie grubosci
Scian tetnic, co jest fizjologicznym objawem starze-
nia si¢, znacznie wzmaganym przez nadci$nienie.
Zwigkszona sztywno$¢ duzych tetnic prowadzi do
izolowanego nadci$nienia skurczowego, przerostu
lewej komory i zmniejszenia rezerwy wieicowej. Ze-
brane wyniki wielu badaf wykazaly, ze leczenie star-
szych pacjentéw z izolowanym nadci$nieniem skur-
czowym zmniejsza Smiertelnos¢ catkowitg, Smiertel-
no$¢ sercowo-naczyniowg, czesto$¢ incydentdéw
sercowo-naczyniowych, udaréw mozgu, epizodéw
wieficowych. Leczenie skuteczniej zapobiega uda-
rom niz incydentom wieficowym.

stowa kluczowe: izolowane nadcis$nienie skurczo-
we, powiklania sercowo-naczyniowe
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