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Charakterystyka zmian oraz klinicznych

| iInstrumentalnych czynnikow prognostycznych
ciezkosci przebudowy strukturalnej tetnic
szyjnych u pacjentow z nadcisSnieniem

Artykut jest ttumaczeniem pracy: Kuzminova N.V., Osovska N.Y,, Lozinsky S.E., Knyazkova L.I. Characteristics of changes and clinical and instrumental predictors of the severity of structural
remodelling of carotid arteries in hypertensive patients. Arterial Hypertens. 2016; 20 (2): 60-67. DOI: 10.5603/AH.2016.0010. Nalezy cytowa¢ wersje pierwotna.

Streszczenie

Wstep. Mechanizmy aktywacji procesu przebu-
dowy $cian naczyii u pacjentéw chorujacych na
nadcisnienie tetnicze nie byly doglebnie zbadane
i wymagaja wyjasnienia.

Material i metody. Badaniem objeto 381 pacjentéw
z nadci$nieniem tetniczym — 212 mezezyzn i 169
kobiet w §rednim wieku 53,0 (47; 60) lat. Stan struk-
turalno-funkcjonalny naczyn okreslono, stosujac me-
tode¢ badania za pomoca skanowania dupleksowego
oraz kolorowego mapowania dupleksowego przeply-
wu krwi za pomocg urzadzenia Logiq 500 MO (GE,
USA). Wykonano analizy statystyczne za pomoca
zestawu oprogramowania Microsoft Excel, Statistica
dla Windows 6.0.

Wyniki. Pacjenci z nadci$nieniem t¢tniczym wykazy-
wali pewng asymetri¢ lewo- i prawostronna przebu-
dowy tetnic szyjnych zewnatrzczaszkowych. Inaczej
niz w przypadku przebudowy prawej tetnicy szyjne;j,
na lewa tetnicg szyjna wplywaly warto$¢ cisnienia
tetniczego pulsu dziennego oraz zmiennos$¢ nocnego
skurczowego cisnienia tetniczego (sita oddziatywania
odpowiednio 25,0 i 13,9%). Procesy przebudowy
prawej tetnicy szyjnej s bardziej wrazliwe na wplyw
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wysokich wartoéci nocnego rozkurczowego cisnie-
nia tgtniczego (sita oddziatywania 16,4%). Poczatek
pewnych komplikacji zwigzanych z mézgiem wiaze
si¢ ze znacznym wzrostem choroby miazdzycowej nie
tylko lewej, ale takze prawej tetnicy szyjne;.
Whioski. Znaczna przebudowa prawej tetnicy szyj-
nej jest czgsto zwigzana z cigzkoscia choroby i do
pewnego stopnia odzwierciedla ci¢zko$¢ przebiegu
choroby i moze by¢ postrzegana jako dodatkowa
niekorzystna cecha.

Stowa kluczowe: choroba nadcisnieniowa,

tetnice szyjne, przebudowa naczyn, czynniki
prognostyczne miazdzycy naczyn
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stromy: 56-63

Wstep

Jedna z przyczyn podwyzszonego oporu obwo-
dowego w nadcis$nieniu t¢tniczym jest zmiana wias-
ciwosci Sciany naczyniowej, tak zwana przebudowa
naczyniowa. Jest ona waznym mechanizmem odpo-
wiedzialnym za proces poprawy rezerwy naczynio-
wej, autoregulacji przeptywu krwi mézgowej i roz-
woju miazdzycy naczyn [1-6]. Zmiany naczyniowe
w nadci$nieniu obejmujg dysfunkcje $rédbtonka,
pogrubienie bony wewngtrznej i $rodkowej tetnic
duzych, szczegdlnie szyjnej. Powoduje to rozwdj
i progresje miazdzycy naczyn [2, 5, 7]. Sciany tetnic
pogrubiaja si¢ i staja sie sztywne. Swiatto naczynia
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ulega zmianie. Czgsto tetnice wydluzajg si¢ i staja
si¢c pofaldowane. Obserwuje si¢ spadek perfuzji or-
gandw, wliczajac w to mézg [1, 2, 7, 8]. Grubos¢
kompleksu blony wewngtrznej i §rodkowej w tet-
nicach szyjnych jest uznawana za jeden z niezalez-
nych czynnikéw ryzyka przemijajacego ataku nie-
dokrwiennego i udaru. Wykazano zwiazek migdzy
rodzajem udaru niedokrwiennego, jego umiejscowie-
niem, zasiggiem ogniska uszkodzenia niedokrwien-
nego oraz gruboscia blony wewnetrznej i srodkowe;
(IMT, intima-media thickness) [9, 10]. Jednak uwaza
si¢, ze znaczenie IMT, jako czynnika ryzyka przypad-
kéw naczyniowych, nie zostato w petni zdefiniowane
[11]. Kazmierski i wsp. (2004) potwierdzili role wy-
réwnawczego pogrubiania IMT w celu zapewnienia
dostatecznego przeptywu krwi [12].

Nie poznano w wiarygodny sposéb mechanizméw
aktywadji procesu przebudowy w $cianie naczynio-
wej. Wiadomo, ze przebudowie naczyniowej w nad-
ci$nieniu t¢tniczym nie musi koniecznie towarzyszy¢
znaczny wzrost liczby komorek czy masy warstwy
przy$rodkowej. Zmiany w $wietle naczyn krwio-
no$nych moga wystgpowal w wyniku potaczenia
proliferacji i apoptozy komorek, aktywacji syntezy
substancji miedzykomérkowej tkanki tacznej i/lub
jej degradacji [1]. Na procesy hipertrofii i prolifera-
¢ji komoérek migsni gladkich naczyn krwiono$nych
moga wplywaé: stymulacja adrenergiczna, czynnik
wzrostu plytek, zmiany w aktywnosci metalopro-
teinaz macierzy pozakomérkowej, akeywator pla-
zminogenu urokinazy oraz wiele innych czynnikéw
(1, 7]. W konsekwencji, w powstawaniu powiktai
naczyniowo-mézgowych i innych sercowo-naczynio-
wych w nadcisnieniu pierwotnym rola przebudowy
naczyni krwionosnych, ktdre dostarczaja krew do méz-
gu, oraz aktywacja mechanizméw procesu przebudo-
wy w $cianie naczyniowej u pacjentéw z nadcisnie-
niem nie s3 w petni zrozumiate i wymagaja dalszego
zdefiniowania i wyjasnienia.

Celem badania bylo ujawnienie osobliwo$ci zmian
strukturalnych w $cianie naczyniowej oraz niezalez-
nych klinicznych i instrumentalnych czynnikéw
prognostycznych cigzkosci przebudowy struktural-
nej pozaczaszkowych tetnic szyjnych w przypadku
pacjentéw z nadci$nieniem tgtniczym.

Materiaty i metody

Lacznie przebadano 381 pacjentéw chorujacych
na nadcisnienie pierwotne — 212 mezczyzn i 169
kobiet w wieku 35-70 lat, $rednia wieku wyniosta
53,0 (47; 60). Zdiagnozowano nadcisnienie stopnia
IT u 231 (60,6%) pacjentéw, a stopnia III — u 150

(39,4%) pacjentéw. WspStwystepowanie nadcinie-
nia t¢tniczego z choroba wieticowa (CHD, coronary
heart disease) stwierdzono u 259 (68,0%) pacjentdw:
stabilng dtawicg piersiows 2 klasy funkcjonalnej wy-
kryto u 56 (14,7%) pacjentdw, stabilng dtawicg pier-
siowg 3 klasy funkcjonalnej — u 196 (51,4%). U 88
pacjentéw (23,1%) wystgpowat wezesniejszy wywiad
chorobowy zwiazany z zawalem serca. Czterdziestu
pigciu (11,8%) pacjentéw chorowato na ostry udar
naczyniowy mézgu (ACVA, acute cerebrovascular
accident). Polaczenie zawatu serca i udaru wykryto
u 17 pacjentéw (4,5%). Zdecydowana wickszo$¢ pa-
cjentéw chorowala na nadcisnienie tetnicze I, I1 i I
stopnia: odpowiednio 16 (4,2%), 292 (76,6%) i 73
(19,2%) pacjentéw. Przewlekla niewydolno$¢ serca
(CHE chronic heart failure) 1-2 klasy funkcjonalnej
[wg kryteriéw Nowojorskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego (NYHA, New York Heart Association)] zo-
stata zdiagnozowana u 175 (45,9%) pacjentéw, 3 kla-
sy funkcjonalnej — u 163 (42,8%). Okres trwania
nadci$nienia wynosit srednio 10,1 + 0,32 roku. Geo-
metri¢ w normie ustalono w przypadku 66 pacjen-
tow (17,4%), przebudowe koncentryczng — u 90
(23,6%), koncentryczny przerost lewej komory serca
(LVH, left ventricular hypertrophy) — u 156 (40,9%)
oraz ekscentryczny LVH — u 69 (18,1%) pacjentéw.
Diagnoza nadcisnienia pierwotnego i CHD zostata
ustalona zgodnie z zaleceniami Europejskiego To-
warzystwa Nadci$nienia Tetniczego i Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (ESH/ESC, Europe-
an Society of Hypertension and European Society of
Cardiology) (2007) [13]. Badanie nie obejmowato
pacjentéw z wywiadem chorobowym dotyczacym
zawatu serca lub udaru wystgpujacymi mniej niz
3 miesiace przed rozpoczgciem badania, pacjentéw
z dysfunkcja watroby lub nerek, cukrzyca, chorobg
wiericows, przewlekla niewydolnoscia serca 4 klasy
funkcjonalnej, przewlekt obturacyjng chorobg ptuc
i niewydolno$cia ukfadu oddychania. Grupa kon-
trolna obejmowata 30 zdrowych 0s6b w podobnym
wieku i plci.

Przed rozpoczeciem badan wykonano badanie
przesiewowe, otrzymujac informacje na temat dole-
gliwosci i z wywiadu chorobowego, a takze uzyska-
no zgode pacjentéw na uczestniczenie w badaniach
zgodnie z normami etycznymi Deklaracji Helsiriskiej.

Oceng stanu strukturalnego i funkcjonalnego ser-
ca przeprowadzono na podstawie danych z echokar-
diografii (Echo) [14-17]. Dzienny profil ci$nienia
krwi oszacowano za pomocg ambulatoryjnego mo-
nitorowania ciénienia krwi (ABPM, ambularory
blood pressure monitoring) [18]. Stan strukturalny
i funkcjonalny naczyn oszacowano za pomocy ska-
nowania dupleksowego oraz kolorowego mapowania
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doplerowskiego przeptywu krwi [19, 20]. Aby zbada¢
stan funkcjonalny srédblonka naczyn krwiono$nych,
u wszystkich pacjentéw wykonano badanie ultraso-
nograficzne t¢tnicy barkowej metoda Dopplera [21].

Obliczenia statystyczne wykonano za pomoca
oprogramowania Microsoft Excel oraz ,Statistica”
dla Windows 6.0. Srednie wartosci zostaly wyrazone
jako Me (II), gdzie Me oznacza mediang, a II —
przedziat miedzykwartowy. Ustalenie wiarygodnosci
réznic miedzy grupami wykonano za pomocg testu
U Manna-Whitneya. Analiz¢ poréwnawcza réznic
przeprowadzono zgodnie z kryterium y* Pearsona
[22]. Zsumowane wskazniki cigzkosci przebudowy
strukturalnej tetnic szyjnych zostaly obliczone w celu
ustalenia niezaleznych czynnikéw prognostycznych
przebudowy strukturalnej lewej i prawej t¢tnicy szyj-
nej. W sumie, 381 przypadkéw klinicznych nadcis-
nienia pierwotnego stopnia II-III oraz 132 rézne
kliniczne i instrumentalne parametry zostaly wyko-
rzystane do stworzenia podstawowej matrycy staty-
stycznej. Dwa wskazniki sumaryczne (definiowane
jako suma wynikéw) zostaly przeanalizowane jako
parametr wyjsciowy: 1) cigzko$¢ przebudowy struk-
turalnej prawej tetnicy szyjnej (SRrca) oraz 2) cigz-
ko$¢ przebudowy strukturalnej lewej tetnicy szyjnej
(SRlca). W tabeli I przedstawiono metodg obliczenia
wynikéw sumarycznych. W przypadku wskazni-
kéw SRlca i SRrea minimalny taczny wynik wynosit
0 punktéw, a maksymalny — 7 punktéw. Srednie
wartosci SRrea i SRlca wynosity odpowiednio 3,2
+ 0,02 i 3,4 + 0,03. Wielokrotna regresja krocza-
ca (Modut , Wielokrotnej Regresji” pakietu StatSoft
LStatistica” V. 5.5) zostata wykorzystana w celu prze-
prowadzenia analizy wielowymiarowej [22].

Analiza wielowymiarowa zostata przedstawiona
w formie modeli regresji liniowej typu Y = £ (X1, X2,
Xn), gdzie X1, X2, ..., Xn byly zmiennymi niezalez-
nymi charakteryzujacymi stan kliniczny i funkcjo-
nalny pacjentéw, a Y byt parametrem wyjsciowym
cigzkoéci przebudowy strukturalnej tetnic szyjnych.
Biorac pod uwagg liczbg wskaznikéw do analizy,
opracowano dwa rodzaje modeli — kliniczny i in-
strumentalny, ktdre miaty wptyw na cigzko$¢ przebu-
dowy strukturalnej lewej i prawej tetnicy szyjne;j. Pa-
rametry kliniczne i instrumentalne zostaly uznane za
niezalezne czynniki prognostyczne, jesli wykazywaty
znaczny (p < 0,05) zwigzek z parametrem Zrédtowym.
Walory informacyjne ztozonego wplywu czynnikéw
na parametr wyjsciowy zostaly oszacowane za po-
mocg obliczenia wspétezynnika regresji wielokrotnej
(wspdtczynnik determinacji — R); adekwatno$¢ —
przy uzyciu analizy resztkowej do obliczenia faktycz-
nej i krytycznej wartosci (df) w tescie Fishera (F-test)
oraz poziomo istotnosci (p); specyficznosci — przy

Tabela I. Metoda obliczenia wynikéw tgcznych

Kryteria Wyniki

Catkowity wskaznik cigzkosci przebudowy struktu-
ralnej lewej i prawej tetnicy szyjnej (SRlca and SRrca)

Obecnosé balszek miazdzycowych
Brak blaszki 0

Blaszkal(i) obecna(e) 1

Obecosc i charakter zwezenia tetnicy szyjnej
Brak zwezenia 0
Zwezenie < 50% $wiatta naczynia 1

Zwezenie > 50% $wiatta naczynia 2

Obecnosé deformacii tetnic szyjnych
Deformacji nie zaohserwowano 0

Obecna(e) deformacija(e) tetnic szyjnych 1

Grubos$¢ btony wewnetrznej i Srodkowej (IMT)

IMT < 0,6 mm 0
IMT = 0,7-0,9 mm 2
IMT > 0,9 mm 3

uzyciu obliczenia bledéw czynnikéw wplywajacych
(bfad statystyczny szacunku). Ponizsze tabele zawie-
rajg otrzymane modele z minimalnymi i maksymal-
nymi walorami informacyjnymi. Wspétczynnik Beta
(wspotezynnik f) zostat wykorzystany do charak-
terystyki statystycznej niezaleznych czynnikéw pro-
gnostycznych, ktére ukazaly site wpltywu czynnikéw
na parametr wyjéciowy oraz charakter tego wptywu
(dodatni wspétezynnik B $wiadczyt o bezposredniej
korelacji, a ujemny wspétczynnik f — o sprzezeniu
zwrotnym). Oprécz wspétezynnika 8 ustalono site
wplywu wybranych wskaznikéw na stopien uposle-
dzenia stanu strukturalnego i funkcjonalnego mie-
$nia sercowego. Dla wigkszej przejrzystosci wplyw
czynnikéw indywidualnych na parametr wyjsciowy
zostal przedstawiony jako procent (obliczony jako
stosunek czynnika 8 do sumy wszystkich wspétezyn-
nikéw ) [22].

Wyniki i dyskusja

Podczas analizy strukturalno-funkcjonalnej tgtnic
pozaczaszkowych ustalono, ze wystgpowanie w tgtni-
cy szyjnej zmian miazdzycowych wzrastalo znacznie
w przypadku pacjentéw chorujacych na nadciénienie
stopnia II bez choroby niedokrwiennej serca (IHD,
ischaemic heart disease) (47,3%) w poréwnaniu z gru-
pa kontrolng (8,0%). Wykryto asymetryczna wadg
tetnicy szyjnej. Zgodnie z przegladem literatury, nie
pos$wiccono temu wystarczajacej uwagi. Na podsta-
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wie wynikéw badan przeprowadzonych przez auto-
réw niniejszego artykutu zaobserwowano wyrazniej-
sz zmiang w grupie z nadci$nieniem pierwotnym
bez IHD w lewej tetnicy szyjnej: cechy zmian miaz-
dzycowych lewej i prawej tetnicy szyjnej zidentyfi-
kowano u odpowiednio 35 (31,8%) i 17 (15,5%)
pacjentéw, p < 0,05 [23]. Zaobserwowano wyrazna
tendencj¢ do zwigkszenia czgstotliowsci wady prawej
tetnicy szyjnej w potaczeniu z nadci$nieniem pier-
wotnym i IHD w porédwnaniu z pacjentami z nad-
ci$nieniem pierwotnym bez IHD (p = 0,08). Zazna-
czone pogrubienie blony wewnetrznej i srodkowej
(IMT, intima-media) zaobserwowano w nadci$nieniu
pierwotnym zaréwno w przypadku stopnia I, jak
i stopnia II. Bardziej znaczace zmiany IMT wykryto
u pacjentéw z nadciénieniem pierwotnym stopnia
[I. Wartos¢ catkowita IMT zwigkszata sie rowniez
progresywnie wraz z wickiem i czasem trwania nad-
ci$nienia tetniczego.

Stopiert zmian miazdzycowych lewej tetnicy szyj-
nej znacznie wrdst z 24,9% do 41,9% (p < 0,05)
wraz ze wzrostem stopnia nadcisnienia (od 2 do 3)
u pacjentéw z II stopniem nadcisnienia. Wada prawej
tetnicy szyjnej pozostata mniej wigcej na tym samym
poziomie, co II stopien nadci$nienia t¢tniczego.

Wskazuje na to, iz wzrost ci$nienia krwi prowadzi
do preferencyjnego uszkodzenia lewej tetnicy szyjne;j,
ktéra jest poddawana wigkszemu wptywowi hemody-
namicznemu z powodu cech anatomicznych, ponie-
waz wychodzi bezposrednio z tuku aorty. Zwicksze-
niu liczby blaszek miazdzycowych wraz z wigkszymi
warto$ciami ci$nienia krwi u pacjentéw chorujacych
na nadciénienie stopnia II towarzyszyl wzrost wy-
stgpowania zwezenia lewej tetnicy szyjnej (> 30%
swiatla), p < 0,05. Wystgpowanie zwezenia prawej
tetnicy szyjnej w tej grupie pacjentéw nie osiagneto
poziomu pewnosci w stosunku do pacjentéw z nad-
ci$nieniem stopnia II i umiarkowanym nadci$nie-
niem [24]. Nalezy zauwazy¢, ze w przypadku pa-
cjentéw z 11 stopniem nadci$nienia oraz z cigzkim
nadci$nieniem liczba deformacji prawej tetnicy szyj-
nej [w formie zakrzywien (zatamanych pod katem
i towarzyszacych) i zakretéw] znacznie si¢ zwickszyta
(p = 0,009). Zwickszone wystgpowanie podobnych
deformadji lewej tetnicy szyjnej podczas 3-stopnio-
wego nadci$nienia bylo na granicy pewnosci (p =
= 0,06). Wykryto zaznaczone pogrubienie zaréwno
lewej, jak i prawej tetnicy szyjnej, ale bez znaczacych
réznic miedzy grupami pacjentéw z réznymi stop-
niami nadciénienia. Srednice obydwu tetnic szyjnych
znacznie wzrosty w przypadku pacjentéw z nadcis-
nieniem pierwotnym bez komplikacji, ale cigzkim
nadci$nieniem t¢tniczym, w poréwnaniu z grupa pa-
cjentoéw z umiarkowanym nadci$nieniem (p < 0,05).

Zaobserwowano spadek tempa liniowego przeplywu
krwi (LBFV, linear blood flow velocity) przy 111 stop-
niu nadciénienia t¢tniczego w lewej tetnicy szyjnej
(p < 0,05). Tak wigc, przebudowa tetnic pozaczasz-
kowych wystepuje glownie wraz ze wzrostem stopnia
nadciénienia w przypadku pacjentéw z II stopniem
nadcisnienia z powodu lewej tetnicy szyjnej, ktd-
ra jest poddawana wickszemu obcigzeniu hemody-
namicznemu. Zmiany w prawej tetnicy szyjnej ida
w tym samym kierunku, ale nie osiagaja wiarygod-
noéci w odniesieniu do pacjentéw z umiarkowanym
nadci$nieniem tetniczym. Przebudowa prawej tetnicy
szyjnej jest spowodowana gléwnie wzrostem liczby
réznych odksztatcen.

Dalszemu postgpowaniu choroby, pojawieniu si¢
powiktai zwiazanych z nadciénieniem pierwotnym
towarzyszy postgpowanie strukturalnej i funkcjonal-
nej przebudowy $ciany tetnicy szyjnej. Tak wigc,
nastapit znaczny wzrost czgstosci blaszek miazdzy-
cowych w tetnicach pozaczaszkowych u pacjentéw
z nadci$nieniem pierwotnym stopnia III i umiarko-
wanym nadci$nieniem w poréwnaniu z grupg pa-
cjentéw z nadci$nieniem pierwotnym stopnia Il i po-
dobnym stopniem nadci$nienia. Nalezy zauwazy¢, ze
znaczny wzrost liczby blaszek zostal zaobserwowany
nie tylko w lewej, ale takze w prawej tetnicy szyjnej:
50,5% w poréwnaniu z 24.9% (p < 0,0001) w lewej
tetnicy szyjnej i lewej 34,0% w pordéwnaniu z 20,1%
(p =0,009) w prawej tetnicy szyjnej [4, 23]. Odkryte
zmiany potwierdzaja wptyw na proces uszkodzenia
miazdzycowego naczyni nie tylko wielkosci cisnienia
krwi, ale takze innych czynnikéw, ktdre zwigksza-
ja cigzko$¢ choroby. Znaczne postgpowanie procesu
miazdzycowego w prawej tetnicy szyjnej u pacjentéw
z nadci$nieniem pierwotnym stopnia III i umiarko-
wanym nadci$nieniem doprowadzito do istotnej re-
dukeji LBFV [do 0,76 (0,66-0,84) m/s] w poréwna-
niu z grupg z nadcisnieniem stopnia I i podobnymi
poziomami ci$nienia krwi.

Czgsto$¢ zmian miazdzycowych tetnicy szyjnej
wzrosta znaczaco u pacjentéw z nadcisnieniem pier-
wotnym stopnia III w poréwnaniu z nadci$nieniem
pierwotnym stopnia II. Wyrazniejsze zmiany zostaly
ustalone w lewej tetnicy szyjnej w grupie pacjentéw
z nadci$nieniem pierwotnym stopnia I11: 82 (54,7%)
w poréwnaniu z 48 (32,0%) w prawej tetnicy szyjnej
(p < 0,0001). Czgstos¢ zwezenia i deformacii tetnicy
szyjnej znacznie wzrosta u pacjentow z nadci$nieniem
pierwotnym stopnia III. W oparciu o oceng czgstosci
zmian miazdzycowych w tetnicy szyjnej w zaleznosci
od charakteru powiktan stwierdzono, ze u pacjentéw
bez incydentéw naczyniowo-moézgowych w wywia-
dzie chorobowym zmiany spowodowane procesem
miazdzycowym wystepuja czesciej w lewej tetnicy niz
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prawej tetnicy szyjnej: 15 (44,1%) w lewej tetnicy
szyjnej w poréwnaniu z 7 (20,6%) w prawej tgtnicy
szyjnej w grupie pacjentéw bez zawatu serca i CHF
ITA, (p < 0,05) oraz 38 (53,5%) w poréwnaniu z 17
(23,9%), u pacjentdéw z miazdzyca naczyn sercowych
po MI (p < 0,0003) [25]. W analizie parametréw
strukturalnych i funkcjonalnych tetnicy szyjnej uzy-
skanych od pacjentéw z nadcisnieniem pierwotnym
stopnia III i z wywiadem chorobowym wskazujacym
na ostrg chorobg naczyniowo-mézgows (ACVD,
acute cerebrovascular disease), ustalono, ze w przy-
padku pacjentéw z udarem mézgu wystgpowat stop-
niowy wzrost czgstosci uszkodzenia miazdzycowego
prawej tetnicy szyjnej w poréwnaniu z pacjentami,
u ktérych na podstawie wywiadu nie stwierdzono
incydentéw naczyniowo-mézgowych 42,9% w gru-
pie z ACVD w poréwnaniu z 23,9% u pacjentéw
zMI (p < 0,05) oraz 20,6% u pacjentéw bez MI i MI
(p < 0,05). Czgstos¢ wystepowania zmian w prawej
tetnicy szyjnej u pacjentéw z incydentem naczynio-
wo-mdzgowym w wywiadzie znacznie wzrosta i bylo
prawie identyczna, jak w przypadku zmian w lewej
tetnicy szyjnej. Znaczna réznica miedzy liczbg bla-
szek miazdzycowych w lewej i prawej tetnicy szyjnej
nie zostata stwierdzona u pacjentéw z przypadkami
wystapienia udaru mézgu [50,0% vs. 42,9%, odpo-
wiednio (p = 0,59)] oraz w przypadku pacjentow,
u ktérych miat miejsce MI oraz udar [88,2% uvs.
70,6%, odpowiednio (p = 1,62)]. Tak wiec, zmiany
miazdzycowe byly prawie identyczne w lewej i prawej
tetnicy szyjnej. Wzrostowi liczby blaszek miazdzyco-
wych, gléwnie w prawej tetnicy szyjnej, towarzyszyt
proces zwezania, ktory doprowadzit do znacznej re-
dukgji $wiatta w naczyniu i uzyskal wiarygodnosé
w poréwnaniu z grupa z MI (p = 0.011) oraz gru-
pa bez MI i udarem (p = 0,013). Réwnolegle do
postepowania procesu miazdzycowego oraz rozwoju
znaczacego hemodynamicznie zwezenia nastapit sta-
tystycznie istotny wzrost liczby réznych odksztatcen
w tetnicy szyjnej w przypadku pacjentéw z ACVD
w poréwnaniu z pacjentami z nadcisnieniem pier-
wotnym, u ktdrych nie wystapily powiktania zwia-
zane z mézgiem. Najwyzsza prewalencja blaszek
miazdzycowych w prawej tetnicy szyjnej réwnolegle
do wzrostu liczby blaszek miazdzycowych w lewej
tetnicy szyjnej zostata zarejestrowana w przypadku
pacjentéw z podwdjnym wypadkiem: MI i udar. Wy-
stapienie powiklad dotyczacych mézgu bylo zwia-
zane ze znacznym wzrostem zmian miazdzycowych
nie tylko w lewej, ale takze prawej tetnicy szyjne;.
Znaczna przebudowa prawej tetnicy szyjnej byta
czesto zwigzana z cigzkoscig choroby. Umiarkowana
i bezposrednia korelacja migdzy wyst¢powaniem bla-
szek w prawej tetnicy szyjnej i dysfunkcja skurczows

lewej komory zostata zidentyfikowana (r = 0,27, p =
= 0,002). Byla to réwniez korelacja miedzy zweze-
niem prawej tetnicy szyjnej a dysfunkcja skurczowa
lewej komory (r = 0,23, p = 0,01) [25].

Wzrost przebudowy prawej tetnicy szyjnej od-
zwierciedla ciezkos¢ choroby i moze by¢ uznany
za dodatkowy niepomyslny sygnal prognostyczny.
W badaniu nad procesem przebudowy naczyi po-
zaczaszkowych oraz zwiazanych z nig czynnikéw au-
torzy niniejszego artykutu odkryli wyrazne réznice
w stopniu zmian oraz w czasie ich wstapienia w lewe;
i prawej wspdlnej tetnicy szyjnej. Mozna zatozy¢, ze
jest to spowodowane réznym wplywem parametrow
klinicznych i instrumentalnych na przebudowe struk-
turalng naczyni pozaczaszkowych, co potwierdzonono
wynikami analizy regresji wieloczynnikowe;j.

W przypadku przebudowy prawej tetnicy szyjnej
najbardziej wyrazny wplyw byt zwiazany z takimi
czynnikami klinicznymi, jak: wiek pacjenta, stopien
nadciénienia oraz obwdd w pasie (sita oddziatywania
wynosi odpowiednio 55,7%j; 30,3%; 14,0%). Wyja-
$nienia podano w tabelach II i III.

Sposréd parametréw zidentyfikowanych za po-
mocg metod instrumentalnych najwickszy wplyw
wywarly: obecnos¢ dysfunkgji rozkurczowej i skur-
czowej lewej komory (LV) (DT i EE odpowiednio,
jako jej wartosci); uposledzenie funkeji rozszerzajace;
naczynia $§rédbtonka uwidocznione zmniejszong re-
akcja tetnicy barkowej na prébe $ciskania, a takze
maly stopied nocnego spadku cinienia (NDP —
ci$nienie krwi bez spadku w nocy) w %. Sita wply-
wu tych czynnikéw wynosita odpowiednio 29,8%;
31,7%; 22,1%; 16,4% (tab. IV i V).

Analiza wplywu badanych parametréw klinicz-
nych na przebudowe lewej tetnicy szyjnej ukazata
wspélne czynniki z prawg tetnica szyjng. Sg one na-
stepujace: wiek pacjenta, obwdd w pasie, stopien
nadci$nienia pierwotnego (sita wpltywu wynosita
odpowiednio 48,0%; 20,3%; 18,7%). Jednak sita
wplywu migotania przedsionkéw znaczaco wzrosta
(13,0%), czego nie zaobserwowano w analizie proce-
su przebudowy prawej tetnicy szyjnej (tab. VI i VII).

Zazwyczaj migotanie przedsionkéw (AE atrial fi-
brillation) wystgpuje u pacjentéw z ciezkim LVH,
dtugim przebiegiem nadcisnienia pierwotnego, kté-
rym moga towarzyszy¢ zmiany w miesniu sercowym
i $cianie naczyniowej. Jest to dowodem na obecno$¢
korelacji migdzy LVH i IMT u pacjentéw z cigzkim
nadcisnieniem pierwotnym. Zauwazono, ze przebu-
dowa lewej tetnicy szyjnej wystgpowata wezesniej
i byta bardziej widoczna niz w prawej. Mozna to wy-
jasni¢ bardziej widocznym stresem hemodynamicz-
nym z powodu cech anatomicznych lewej tetnicy
szyjnej — wywodzi si¢ z tuku aortalnego. Jednak po-
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Tabela Il. Modele kliniczne cigzko$ci przebudowy struktu-
ralnej prawej tetnicy szyjnej w przypadku pacjentéw z nad-
ci$nieniem pierwotnym

Tabela V. Analiza instrumentalnych czynnikéw progno-
stycznych ciezko$ci przebudowy strukturalnej prawej tetni-
cy szyjnej u pacjentéw z nadci$nieniem pierwotnym

Krok 1
SRrca = -2,19 + 0,10 wiek
R = 0,62, p < 0,0001; btad standardowy szacunku = 1,97

Krok 2
SRrca = —4,57 + 0,10 wiek + 0,95 EHst
R = 0,73, p < 0,0001; btad standardowy szacunku = 0,85

Krok 3
SRrca = -7.00 + 0.11 wiek + 0.90 EHst + 0.023 WC
R = 0.75, p < 0.0001; btad standardowy szacunku = 0,83

Uwagi: 1. Wiek — wiek pacjenta w latach; 2. EHst (binary measure coded in points, cha-
racterizing clinical stage of EH) — miara binarna zakodowana w punktach, charakteryzujaca
stopien Kliniczny nadci$nienia pierwotnego (2 punkty oznaczajg nadcisnienie pierwotne
stopnia I, 3 punkty — nadcisnienie pierwotne stopnia Ill); 3. WC (waist circumference) —
obwdd w pasie w cm

Tabela Ill. Analiza klinicznych czynnikéw prognostycznych
cigzko$ci przebudowy strukturalnej prawej tetnicy szyjnej

Czynnik Wspétczynnik ﬁ R Sita wptywu
(%)

Wiek 0,68 0,000003 55,7

EHst 0,37 0,0001 30,3

WC 0,17 0,008 14,0

Tabela IV. Modele instrumentalne cigzko$ci przebudowy
strukturalnej prawej tetnicy szyjnej u pacjentéw z nadcis-
nieniem pierwotnym

Krok 1
SRrca = 1,04 + 0,013 DT
R = 0,40, p = 0,013; biad standardowy szacunku = 1,15

Krok 2
SRrca = 3,95 + 0,014 DT - 0,05 EF
R = 0,53, p = 0,003; biad standardowy szacunku = 1,08

Krok 3
SRrca = 3,78 + 0,012 DT - 0,05 EF + 0,62 RVBAd
R = 0,58, p = 0,002; biad standardowy szacunku = 1,04

Krok 4
SRrca = 4,28 + 0,011 DT - 0,05 EF + 0,57 RVBAd - 0,02 DI DBP
R = 0,61, p = 0,002; btad standardowy szacunku = 1,01

Uwagi: 1. DT — czas zwalniania tempa wczesnego rozkurczowego napetnienia lewej ko-
mory serca w ms (echokardiografia metoda Dopplera); 2. EF (ejection fraction) — frakcja
Wyrzutowa Iewe] komory w %; 3. RVBAd (reduced vasodilatation of the brachial artery on

) — zredul wazodylatacja tetnicy barkowej przy dekompres;ji (proba
przekrW|en|a reaktywnego) jest wskaznikiem binarnym (0 punktéw — reakcja jest w normie
i 1 punkt — zredukowana); 4. DI DBP — warto$¢ wskaznika dziennego DBP (rozkurczowe
cisnienie krwi) w %

stgpowanie choroby w znaczacy sposéb aktywowato
przebudowe prawej tetnicy szyjnej.

Réznice w parametrach instrumentalnych, ktd-
re wplywaja na procesy przebudowy lewej tetnicy
szyjnej, byly bardziej widoczne w poréwnaniu z tymi

Czynnik Wspétczynnik 3 R Sita
wplywu (%)

DT 0,31 0,003 29,8

EF -0,33 0,002 31,7

RVBAd 0,23 0,011 22,1

DI DBP -0,17 0,023 16,4

Tabela VI. Modele kliniczne cigzko$ci przebudowy struk-
turalnej lewej tetnicy szyjnej u pacjentdw z nadci$nieniem
pierwotnym

Krok 1
SRlca = -1,69 + 0,093 wiek
R = 0,54, p < 0,0001; btad standardowy szacunku = 1,10

Krok 2
SRrca = —6,72 + 0,11 wiek + 0,05 WC
R = 0,61, p < 0,0001; btad standardowy szacunku = 1,04

Krok 3
SRrca = -7,68 + 0,11 wiek + 0,04 WC + 0,60 EHst
R = 0,65, p < 0,0001; btad standardowy szacunku = 1,01

Krok 4
SRrca = —7,00 + 0,10 wiek + 0,037 WC + 0,60 EHst + 0,73 AF
R = 0,69, p < 0,0001; btad standardowy szacunku = 0,98

Uwagi: 1. Wiek — wiek pacjenta w latach; 2. WC (waist circumference) — obwdd w pasie
w cm; 3, EHst — stopien nadci$nienia pierwotnego w punktach (2 i 3 punkty oznaczajg
stopien Il nadciénienia pierwotnego); 4. AF — cecha binarna charakteryzujaca obecnos¢
epizodéw AF (0 punktéw — brak AF w wywiadzie; 1 punkt — wcze$niejsze wystepowanie
epizodéw AF)

Tabela VII. Analiza klinicznych czynnikéw prognostycznych
cigzkosci przebudowy strukturalnej lewej tetnicy szyjnej
u pacjentéw z nadci$nieniem pierwotnym

Czynnik Wspétczynnik 3 R Sita wptywu
(%)
Wiek 0,59 0,000001 48,0
WC 0,25 0,003 20,3
EHst 0,23 0,003 18,7
AF 0,16 0,014 13,0

dotyczacymi prawej tetnicy szyjnej (tab. VIII i IX).
Czynniki, takie jak: spadek EF, uposledzenie funkcji
naczyniowoczynnej §rédblonka (zmniejszenie przy-
rostu Srednicy tetnicy barkowej w prébie z dekom-
presja), dysfunkcja rozkurczowa lewej komory serca
(sita wptywu wyniosta odpowiednio 31,5%; 14,8%
i 14,8%,) byly nadal istotne dla przebudowy lewej
i prawej tetnicy szyjnej. W przeciwienistwie do prze-
budowy prawej tetnicy szyjnej, dzienne obwodowe

www.ntwp.viamedica.pl

61



nadcisnienie tetnicze w praktyce rok 2016, tom 2, nr 1-2

62

Tabela VIII. Modele instrumentalne cigzko$ci przebudowy
strukturalnej lewej tetnicy szyjnej u pacjentéw z nadcisnie-
niem pierwotnym

Krok 1

SRlca = 7,11 - 0,065 EF

R = 0,39, p = 0,014; biad standardowy szacunku = 1,24
Krok 2

SRica = 7,97 — 0,075 E - 0,04 %Ad br. art.

R = 0,50, p = 0,006; biad standardowy szacunku = 1,19
Krok 3

SRica = 5,63 — 0,086 E — 0,039 %Ad br. art. + 0,047 DPAP
R = 0,57, p = 0,003; biad standardowy szacunku = 1,14
Krok 4

SRlca = 6,500,092 E — 0,030 %Ad br. art. + 0,053 DPAP — 0,64 V/V,
R = 0,63, p = 0,001; btad standardowy szacunku = 1,09

Krok 5

SRica = 4,250,086 E— 0,030 %Ad br. art. + 0,064 DPAP — 0,55 V/Vi,
+ 0,082 NV CBP R = 0,67, p = 0,0009;

btad standardowy szacunku = 1,05

Uwagi: 1. EF (ejection fraction)frakcja wyrzutowa lewej komory w %; 2. %A\d br. art.—war-
tos¢, ktdra charakteryzuje % wzrost $rednicy tetnicy barkowej przez 90 sekund po dekompre-
sji (proba przekrwienia reaktywnego); DPAP-AP (cisnienie tetnicze) pulsu dziennego w mm Hg;
4. Vg, jest stosunkiem predkosci wezesnego do péZnego napefnienia rozkurczowego lewej
komory serca; 5. NV CBP-zmienno$¢ nocna CBP (klinicznego cisnienia krwi) w mm Hg

Tabela IX. Analiza instrumentalnych czynnikéw progno-
stycznych cigzkosci przebudowy strukturalnej lewej tetnicy
szyjnej u pacjentdw z nadcisnieniem pierwotnym

Czynnik Wspétczynnik ﬁ R Sita wptywu (%)
EF -0,51 0,0004 31,5
%Ad br. art. -0,24 0,009 14,8
DPAP 0,40 0,007 25,0
A -0,24 0,018 14,8
NV CBP 0,23 0,021 13,9

ci$nienie tetnicze oraz zmienno$¢ nocnego centralne-
go ci$nienia tetniczgo byly znaczace dla lewej tetnicy
szyjnej (sita oddzialywania wyniosta odpowiednio
25,0% i 13,9%). Przyjcto, ze podwyiszone warto$ci
ci$nienia krwi byly bardziej przewodnie dla przebu-
dowy lewej tetnicy szyjnej niz te dotyczace prawej.
Na podstawie ostatnich badari wykazano w przeko-
nujacy sposéb szkodliwa role obwodowego cisnienia
tetniczego w rozwoju CHD, CHE, przewleklej niewy-
dolnosci nerek oraz w podwyzszonym ryzyku sercowo-
-naczyniowym. Pozwolily ekspertom z European Society
of Hypertension (ESH) dotaczy¢ obwowodwe ci$nienie
tetnicze do czynnikéw ryzyka niepomyslnej prognozy
w przypadku pacjentéw z nadcisnieniem w grupach
0s6b w starszym wieku [21, 25]. Odkryto, ze wielkos¢
obwodowego cisnienia t¢tniczego mata wplyw na po-

jawianie si¢ zmian strukturalnych w aorcie i w duzych
naczyniach, a takze na stopieri ich zgodnosci.

Procesy przebudowy naczyii pozaczaszkowych
byly gleboko zwiazane ze zmianami strukturalnymi
i funkcjonalnymi, jakie wystgpuja w miesniu ser-
cowym. Jednak zmiany strukturalne w lewej i pra-
wej tetnicy szyjnej nie wystepowaly synchronicz-
nie. Wiekszos¢ zidentyfikowanych czynnikéw mia-
ta wplyw na przebudowe obydwu tetnic szyjnych.
Jednak odkryto pewne réznice w parametrach kli-
nicznych i instrumentalnych. Zatem na przebudowe
lewej tetnicy szyjnej mialy wigkszy wplyw wysokie
warto$ci DPA oraz zmiennos¢ centralnego cisnienia
tetniczgo. Na przebudowe prawej tetnicy szyjnej mia-
ty wptyw wysokie wartosci DAP.

Whioski

1. Odkryto pewng asymetri¢ przebudowy naczyn po-
zaczaszkowych u pacjentéw z nadci$nieniem pier-
wotnym. U pacjentéw z nadci$nieniem pierwot-
nym bez powiktari wigkszo$¢ zmian zdefiniowano
w lewej tetnicy szyjnej, ale nie w prawej (31,8%
vs. 15,5%, p < 0,05). Wzrost stopnia nadci$nienia
tetniczego doprowadzit do postgpu wystgpowania
zmian miazdzycowych w lewej tetnicy szyjnej.
Potaczenie IHD i EH bylo zwigzane ze wzrostem
wady prawej tetnicy szyjnej. Zmiany w prawej
tetnicy szyjnej byly bardziej rozlegte u pacjentow
z cigzkim nadcinieniem pierwotnym. Byly one
raczej zwigzane z cigzkoscig choroby niz byly
uzaleznione od stopnia nadcisnienia.

2. Najwicksze zmiany strukturalne w lewej i prawej
tetnicy szyjnej (odpowiednio 88,2% i 70,6%)
zostaly ustalone u pacjentéw z przypadkami ,po-
dwojnego wypadku— MI i CS (udar dokona-
ny). Przy wystapieniu MI zmiany miazdzycowe
zaobserwowano gltéwnie w lewej tetnicy szyjnej
(53,5% ws. 23,9%, p < 0,05). Pojawienie si¢
powiktaii naczyniowo-mdzgowych wiazato si¢ ze
znacznym wzrostem zmian miazdzycowych nie
tylko w lewej, ale takze prawej tetnicy szyjnej
(odpowiednio 50,0% i 42,9%; p > 0,05).

3. Czynniki prognostyczne zmian strukturalnych
i funkcjonalnych w lewej i prawej tetnicy szyjnej
to stopnie nadci$nienia pierwotnego (sita oddziaty-
wania wynosi odpowiednio 30,3% i 18,7%), wiek
pacjentow (sifa oddziatywania wynosi odpowied-
nio 55,7% i 48,0%) oraz zwickszony obwdd w pa-
sie (sita oddziatywania wynosi odpowiednio 14,0%
i 20,3%). Na przebudowe lewej tetnicy szyjne;
wigkszy wplyw mialy wysokie wartosci DPAP,
zmienno$¢ CBP (sita oddzialywania wynosi odpo-

www.ntwp.viamedica.pl



Nataliia V. Kuzminova i wsp. Przebudowa strukturalna tetnic szyjnych u pacjentéw z NT

wiednio 25,0% i 13,9%). Na przebudowe prawej
tetnicy szyjnej mialy wplyw wysokie wartosci DAP
[rozkurczowe ci$nienie tetnicze] (sifa oddziatywa-
nia wynosi 16,4%). Procesy przebudowy obydwu
tetnic szyjnych byly scisle zwiazane z obecnoscia
dysfunkcji $rédblonka, zmianami strukturalnymi
i funkcjonalnymi w migsniu sercowym.
Kontynuowanie badadn w tym kierunku poz-
woli na doglebniejsze zbadanie patogenezy zabu-
rzen strukturalnego i funkcjonalnego stanu tgtnic.
Umozliwi dokladniejsze ustalenie stopnia ryzyka
sercowo-naczyniowego u pacjentéw z nadcinieniem
pierwotnym i wystgpowaniem przebudowy tetnic
szyjnych oraz opracowanie $rodkéw prewencyjnych
i terapeutycznych, ktore s bardzo wazne i istotne dla
nowoczesnej kardiologii.

Konflikt intereséw: nie zadeklarowano.
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