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Streszczenie

Nadci$nienie tetnicze jest najczesciej wspolistniejaca chorobg wystepujaca u pacjentéw poddawanych operacjom
rewaskularyzacji mig¢$nia sercowego. Miesien sercowy jest narzadem, ktory w sposob szczegdlny narazony jest na
destrukcyjne dziatanie podwyzszonego ci$nienia tetniczego krwi. W artykule przedstawiono wptyw nadci$nienia
na rozwoj zmian niedokrwiennych w sercu oraz przed- i rédoperacyjng strategie redukeji nadci$nienia tetniczego.
Anestezjologia i Ratownictwo 2008; 2: 149-154.
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Summary

Arterial hypertension is the most common concomitant condition in patients undergone surgical revasculari-
zation of heart. The heart is an organ which is the most exposed to destructive effect of elevated blood pressure.
In the below review manuscript we present the influence of arterial hypertension on the development of ischemic
changes in heart, and pre-and intraoperative strategies of blood pressure reductions. Anestezjologia i Ratownictwo
2008; 2: 149-154.
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Wprowadzenie choroby [3].
Jak wynika z dw6ch duzych prospektywnych badan,
Nadci$nienie tetnicze jest najczesciej wspotistnie- Lewingtona i wsp. [4] oraz McMahona [5], wzrost war-
jaca chorobg wystepujaca u pacjentéow poddawanych todci ci$nienia skurczowego, jak i rozkurczowego jest
tak planowym, jak i pilnym operacjom rewaskulary- wprost proporcjonalny do wzrostu ryzyka sercowo-
zacji mig$nia sercowego [1,2]. naczyniowego juz od wartosci 115/75 mm Hg.
W 2005 roku na nadci$nienie tetnicze chorowalo Lewingston i wsp. dowodzg, ze wzrost wartosci
1,5 mld ludzi, co potwierdza spoteczny wymiar tej skurczowej ci$nienia krwi o 20 mm Hg lub/i rozkurczo-
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wego o 10 mm Hg zwieksza ponad dwukrotnie ryzyko
zgonu z powodu choroby niedokrwiennej serca, innych
przyczyn naczyniowych oraz udaru mézgu.

Wg McMahona, wzrost rozkurczowego ci$nienia
tetniczego o 5 mm Hg zwigksza ryzyko wystapienia
choroby niedokrwiennej migénia sercowego o 21%.

Migsien sercowy jest narzadem, ktéry w sposob
szczegblny narazony jest na destrukcyjne dziatanie
podwyzszonego ci$nienia tetniczego krwi [4,6].

Wplyw nadci$nienia tetniczego na rozwoj zmian
niedokrwiennych w sercu polega na zaburzeniu szcze-
g0lnej rownowagi miedzy iloscig tlenu dostarczanego
a aktualnym zapotrzebowaniem komoérek mieénia
sercowego na tlen.

Zwiekszone zapotrzebowanie serca na tlen jest
efektem wzrostu obcigzenia nastepczego, sity skurczo-
wej migénia sercowego i przerostu lewej komory serca
(LVH, left ventricular hypertrophy), z jednoczesnym
obnizeniem mozliwosci dostarczania tlenu przez zmie-
nione na skutek remodelingu nasierdziowe naczynia
wienicowe oraz zaburzenia na poziomie mikrokrazenia
wiencowego [6].

Migsien sercowy absorbuje praktycznie caly depo-
zyt tlenu, jaki posiada przeplywajaca przez naczynia
wiencowe krew, co oznacza, ze zwigkszone zapotrze-
bowanie serca na tlen moze by¢ pokryte tylko poprzez
zwigkszony przeptyw wienicowy [7].

Jest on zalezny od oporu naczyniowego, ktéry
zalezy od $rednicy naczynia, napigcia jego $ciany, uci-
sku wywieranego przez kurczacy sie miesien sercowy
i ci$nienia perfuzji.

Przy dobrym przeplywie przez duze tetnice nasier-
dziowe o globalnym przeplywie przez sie¢ mikrokrazenia
wienicowego decyduja tetniczki i naczynia wlosowate.

Warto pamietaé, ze mikrokrazenie wiencowe to
65-90% calego tozyska wiencowego [7].

Regulacja szybkosci przeplywu wiencowego
zalezy od prawidfowego funkcjonowania $rédbtonka
naczyniowego, tj. produkcji substancji wazoaktyw-
nych: tlenku azotu, prostagladyny, bradykininy, EDHF
(endothelium deroved hyperpolarizing factor), endote-
liny, a takze czynnikéw metabolicznych, jak adenozyna
- §rodek o silnym dzialaniu dilatacyjnym [8].

Przeptyw wiencowy zalezy takze od czynnikéw
neurohumoralnych [9], a takze zdolno$ci mieséni gtad-
kich naczyn oporowych do spontanicznej wazodilatacji
i wazokostrykeji zaleznej w duzym stopniu od kie-
runku przeplywu jonéw potasu przez kanaty ,,zalezne”
od ATP [10].
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Nadci$nieniowy przerost LVH, ktéry moze by¢
zrodlem groznych dla zycia arytmii, jest uznawany na
niezalezny czynnik zgonu z przyczyn sercowych [11].

Nadcisnienie tetnicze prowadzi do powstawania
zmian strukturalnych w ukladzie sercowo-naczy-
niowym: uposledza czynno$¢ srédblonka, powoduje
przerost, przebudowe Scian naczyn, zmniejszenie
elastycznodci i podatnosci (remodeling), przyspiesza
rozwoj miazdzycy [12,13]. Zmiany dotycza przede
wszystkim warstw: srodkowej i wewnetrznej tetnic.

Nadcié$nienie tetnicze stymuluje wytwarzanie
czynnikéw wazokonstrykcyjnych, mitogennych, i kola-
genu, ktory - zastepujac widkna elastyny - przyczynia
sie do zmniejszenia podatno$ci naczyn [14].

Zwigkszenie zawartoéci kolagenu, fragmentacja
utkania sprezystego, zwapnienia na rozcigganie s
najbardziej wyraziste w warstwie podsrédbtonko-
wej i $rodkowej $cian duzych tetnic. Ze zwigkszong
sztywno$cig tetnic wspdlistnieje zaburzona funkcja
§rodblonka, czesto u chorych z cukrzycy, rodzinng
hipercholesterolemia, u palacych tyton [12].

Sciany naczyn wlosowatych poddawane presji
wysokiego cisnienia ulegajg uszkodzeniu, co staje
sie powodem wiekszej przepuszczalnosci dla bialek
osocza, ktére osiagajac przestrzen okolonaczyniowq
uszkadzaja miocyty i fibroblasty.

Epilogiem remodelingu jest pogrubienie $cian,
zmniejszenie §wiatfa naczynia, zmniejszenie elastycz-
nosci i wzrost oporu naczyniowego i zaniku matych
naczyn krwionoénych.

Zmiany te prowadza do zmniejszenia gestosci
sieci mikrokrazenia wieicowego, co przektada sie na
gorsze zaopatrzenie kardiomiocytéw w O, i sktadniki
energetyczne.

Zjawisko to okresla sie jako ,rozrzedzenie sieci”
mikrokrgzenia wienicowego, co znajduje swoj wyraz
w opisach autopsyjnych chorych z nadci$nieniem
tetniczym [6].

Ocena przedoperacyjna

Kazdy pacjent z chorobg niedokrwienng serca
zakwalifikowany do operacyjnego leczenia choroby
wieficowej w trybie planowym, powinien zosta¢
poddany wnikliwej przedoperacyjnej ocenie. Ocena
ta obejmuje migdzy innymi okreslenie klinicznych
czynnikéw ryzyka sercowego.

Badajac chorego z nadci$nieniem tetniczym
wiklajacym chorobe niedokrwienng serca musimy
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rozstrzygna¢, czy mamy do czynienia z zaawansowana
postacia choroby nadcisnieniowej, a jesli tak, czy moze
przelozy¢ sie to na wieksze ryzyko okotooperacyjne.
Wydaje sie, ze rownie wazna jest odpowiedz na pytanie:
Jaka powinna by¢ przedoperacyjna strategia redukcji
nadci$nienia?

Strategia ta powinna prowadzi¢ do przebudowy
przero$nietego miesnia lewej komory, jak réwniez jej
dysfunkeji rozkurczowej. W zwigzku z tym, nie nalezy
odstawia¢ przyjmowanych przez chorego lekéw redu-
kujacych nadci$nienie przed planowanym zabiegiem
operacyjnym, a w szczegolnosci p-blokerdw, inhibi-
torow konwertazy angiotensyny, adrenolitykow. Leki
te stosowane w okresie przed zabiegiem operacyjnym
przez 3-4 tygodnie mogg przyczynic sie do struktural-
nej przebudowy lewej komory serca [15].

Zdaniem niekt6rych autoréw, w dniu operacji nie
powinno sie podawa¢ inhibitoréw ACE, antagonistow
receptora angiotensynowego, a takze zrezygnowac
z podania lekéw moczopednych.

Mimo jednoznacznych dowodéw, ze wysokie cis-
nienie skurczowe przed zabiegiem operacyjnym prze-
klada sie na czesto$¢ wystepowania powiklan w okresie
pooperacyjnym, nie ma definitywnych dowodéw, ze
proba leczenia nadci$nienia tetniczego podejmowana
przed operacjg zmniejsza ryzyko okotooperacyjne.

Zdaniem wielu kardioanestezjologéw uprawniony
jest poglad o zasadnosci leczenia nadci$nienia tetni-
czego przed zabiegami planowymi.

Chorych z utrwalonym nadci$nieniem tetniczym
cechuje labilno$¢ ci$nienia tetniczego.

Dobrze kontrolowane lekowo nadci$nienie daje
gwarancje dobrej stabilizacji ci$nienia w trakcie ope-
racji i okresie okolooperacyjnym.

Najbardziej niekorzystna jest sytuacja, gdy
zabieg operacyjny wykonywany jest w trybie pilnym.
Procedura ta pozwala jedynie na zebranie wywiadu
(nie zawsze pelnego) oraz wykonanie podstawowych
badan laboratoryjnych bez mozliwo$ci wdrozenia
efektywnego leczenia hipotensyjnego.

Leki przeciw nadcisnieniu stosowane
w okresie okotooperacyjnym

Labetalol jest kompetytywnym blokerem recep-
toréw al i . Poczatek dzialania po ok. 5 min, czas
dzialania 3-6 godz. Podany dozylnie nie ma wplywu na
czestos¢ akeji serca. Aktywnos¢ f-adrenolityczna labe-
talolu wplywa na obnizenie zuzycia tlenu przez miesien
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sercowy. Poprawia przez to przeptyw podwsierdziowy,
co jest niezwykle istotne u pacjentéw z chorobg
wienicowg. Obniza naczyniowy opdr wiencowy. Jest
polecany do redukcji nadci$nienia po zabiegach pomo-
stowania naczyn wienicowych [16]. Labetalol podaje si¢
w dawkach 20-80 mg co 10 min. Dawka maksymalna
300 mg. Uzywany podczas operacji wykazuje syner-
gizm z anestetykami wziewnymi. Pewnym istotnym
ograniczeniem w stosowaniu labetalolu jest niezbyt
duza redukcja nadci$nienia.

Urapidyl (Ebrantil), zalecany do leczenia nagtych
wzrostow ci$nienia podczas operacji, dziata anta-
gonistycznie w stosunku do receptoréw al oraz
agonistycznie na receptory serotoninergiczne 5HT
1A. Wywolywane na tej drodze rozszerzenie naczyn
jest wieksze w ukladzie tetniczym niz zylnym. Nie
powoduje tachykardii, tachyfilaksji i wzrostu ci$nienia
$rodczaszkowego. Jego odstawienie nie wywoluje reak-
cji z odbicia. Dawka poczatkowa wynosi 10-50 mg i.v.
mozna jg powtdrzy¢ po 5 min. Wlew — dawka poczat-
kowa 2 mg/min, podtrzymujaca do 10 mg/godz .

W celu wywotania kontrolowanego podci$nienia
- poczatkowo dawka 25 mg, przy braku stosownej
odpowiedzi - ponownie 25 lub 50 mg, nastepnie wlew
iv. w dawce ustalonej empirycznie w celu uzyskania
pozadanej wartosci ci$nienia tetniczego. Dziatanie
hipotensyjne ebrantilu nasila hipowolemia i izofluran
(16,17].

Esmolol - kardioselektywny bloker receptora f.
Zaleta esmololu, polegajaca na jego bardzo krétkim
czasie dziatania, czyni z niego lek niezwykle uzyteczny
dla krétkotrwalej blokady receptoréw -adrenergicz-
nych, np. dla zahamowania odruchowych reakeji
uktadu krazenia podczas intubacji dotchawicze;j.
Biologiczny okres péltrwania esmololu wynosi 2 min.
a czas polowiczej eliminacji 9 min. Dawki esmololu
stosowane w celu redukcji nadci$nienia wynoszg:
poczatkowa (bolus) - 0,5-1,5 mg/kg, podtrzymujaca
(wlew iv.) - 0,05-0,2 mg/kg/min.

Po zakonczeniu wlewu dozylnego dziatanie esmo-
lolu utrzymuje si¢ jeszcze przez 10-20 min.

Nitrogliceryna - jest lekiem stosowanym w cho-
robie niedokrwiennej serca. Zmniejsza obcigzenie
wstepne (preload) i nastepcze (afterload), powodujac
spadek zapotrzebowania mie$nia sercowego na tlen.
Rozszerza tetnice wiencowe i dystrybucje krwi w kra-
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zeniu wiencowym, poprawiajac ukrwienie warstwy
podwsierdziowej. Srédoperacyjnie nitrogliceryne podaje
sie w celu obnizenia ci$nienia tetniczego krwi w dawce
poczatkowej 30 pg/min do sredniej ok. 80 pug/min. Takie
dawkowanie pozwala zwykle na szybkie osiagniecie
pozadanego efektu hemodynamicznego [18].

Nitroprusydek sodu (NPS) - jest lipofilnym
§rodkiem, silnie rozszerzajacym tetnicze naczynia
obwodowe. Obniza opér obwodowy nie uposledzajac
naplywu zylnego. Jest podstawowym lekiem stosowa-
nym $rodoperacyjnie w celu kontrolowanej redukcji
wysokiego ci$nienia tetniczego krwi. Redukujac pre-
load i afterload poprawia czynno$¢ LK serca u chorych
z przewlekla niewydolnoscig krazenia i niska frakcja
wyrzutowa. Obniza EF (frakcje wyrzutows serca)
u chorych bez niewydolnosci krazenia, podwyzsza
EF u pacjentdéw z przewlekla niewydolno$cia kraze-
nia. Obniza zapotrzebowanie migénia sercowego na
tlen u pacjentéw z chorobg wienicows. Jest podawany
wylacznie w postaci ciagtego wlewu dozylnego. Efekt
dzialania wystepuje natychmiast, wygasa w ciggu 2-3
minut po zakonczeniu infuzji. Odpowiedz chorych na
dzialanie NPS moze by¢ zréznicowana. W zwigzku
z tym tzw. dawka uzyteczna do obnizenia ci$nienia
moze by¢ w kazdym przypadku inna.

Wlew iv. rozpoczyna si¢ od dawki 1 pg/kg/min,
adaptujac go do efektu hipotensyjnego.

Dawki zalecane: 0,5-10 ug/kg/min. Jezeli dawka
10 pg/kg/min nie wywola w czasie 10 min pozadanego
obnizenia ci$nienia tetniczego krwi, podawanie NPS
nalezy przerwac [19].

Znieczulenie pacjenta z choroba
wiencowgq serca i chorobag
nadcisnieniowg

Znieczulenie pacjenta z chorobg wienicows serca
i chorobg nadci$nieniowg nie wymaga stosowania
specjalnych metod znieczulania. Do dnia operacji
nalezy podawac¢ leki przeciwnadci$nieniowe, ktére
pacjent stosuje.

Anestezjolog powinien mie¢ na wyposazeniu leki,
ktore pozwalaja na szybkie i kontrolowane obnizenie
ci$nienia tetniczego. Najlepiej nadaja si¢ do tego celu
ultrakrétko dziatajgce leki: ebrantil, nitrogliceryna,
siarczan magnezu, $-blokery.

W chorobie wiencowej serca kluczowg sprawg
jest zagrozona réwnowaga tlenowa miesnia serco-
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wego. Zwezenie jednej lub wiecej tetnic wienicowych,
przekraczajace 75% $wiatla naczynia moze sprawic, ze
zapotrzebowanie mig$nia sercowego na tlen, przekra-
cza mozliwosci jego dostarczania.

Dzieje si¢ tak, dlatego ze w chorobie niedokrwien-
nej serca przeplyw krwi przez tetnice wiericowe jest
drastycznie zmniejszony w wyniku wzrostu naczynio-
wego oporu wienicowego, srodsierdziowego ci$nienia
rozkurczowego, a takze koncoworozkurczowego cis-
nienia w lewej komorze [20].

Na opisane mechanizmy patofizjologiczne ma
wplyw uposledzona kurczliwo$¢ mieénia sercowego,
jak réwniez zaburzenia rytmu.

Opisane zaleznosci pokazujg, ze w okresie
przedoperacyjnym, w czasie znieczulenia do operacji
rewaskularyzacji mig$nia sercowego, a takze w okresie
pooperacyjnym, pierwszoplanowa sprawg jest ochrona
labilnej réwnowagi tlenowej serca.

Wprowadzenie do znieczulenia u chorych z cho-
robg niedokrwienng serca jest okresem podwyzszo-
nego ryzyka. Silne bodzce stymulacyjne zwigzane
z preoksygenacja, laryngoskopia, intubacja dotcha-
wiczg, moga wywotaé, w wyniku niedotlenienia, nie-
korzystnego pobudzajacego dziatania wspdtczulnego
lub/i czynnikéw humoralnych, gwattowne reakcje
krazeniowe (wzrost cisnienia tetniczego, tachykardia),
zaburzajace homeostaze tlenowg mieénia sercowego.
Rézne sposoby znieczulania stosowane podczas chi-
rurgicznego leczenia choroby niedokrwiennej serca
maja na celu osiggniecie odpowiedniej gltebokosci
znieczulenia, przy jednoczasowym zapewnieniu
dobrej stabilizacji ukladu krazenia. W realizacji tego
zalozenia istotng role odgrywaja anestetyki wziewne
(enfluran, izofluran, sevofluran, desfluran), stosowane
przy wprowadzaniu w stan znieczulenia ogdlnego, jak
réwniez podtrzymywania anestezji [17].

Po indukcji znieczulenia obowigzuja te same
zasady zmierzajace do utrzymania rOwnowagi tlenowej
miednia sercowego. Szczegdlnie wazne sg etapy opera-
cji, podczas ktérych wystepuje najwigksza stymulacja
chirurgiczna (sternotomia, preparowanie i kaniula-
cja duzych naczyn). Dazymy w tych strategicznych
momentach operacji do utrzymywania czestoéci akcji
serca w przedziale 50-90 uderzen/min, skurczowego
RR nie wiekszego niz +/- 15% warto$ci wyj$ciowej,
ci$nienia rozkurczowego > 60 mm Hg, ci$nienia zakli-
nowania lub/i LVEDP < 12 mm Hg [20].

Istnieje wiele metod operacyjnego przestowania
naczyn wiencowych. W zaleznoséci od kwalifikacji
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chorego do okreslonej kategorii zabiegu, anestezjolog
dokonuje wyboru rodzaju znieczulenia, uwzgledniajac
zakres monitorowania hemodynamicznego.

Obecnie istnieje tendencja, aby chorych po ope-
racjach pomostowania naczyn wieicowych mozliwie
szybko ekstubowa¢. Aby osiagna¢ ten cel, nalezy
stosowac anestetyki o krotkim czasie dzialania.
Najlepiej nadaja si¢ do tego metody znieczulenia cal-
kowicie dozylnego (TIVA) z zastosowaniem cigglego
wlewu propofolu lub midazolamu oraz alfentanylu,
sufentanylu lub remifentanylu, znieczulenie wziewne
z uzyciem izofluranu, sevofluranu, a takze potaczenia
tych metod [21].

Znieczulajac chorego z chorobg niedokrwienng
serca musimy nadzorowac cztery wazne parametry
pracy serca w kontekécie zapotrzebowania i zuzycia
tlenu przez migsien sercowy:

o kurczliwo$¢ mieénia sercowego,
e rytm serca,

o obcigzenie wstepne,

o obcigzenie nastepcze.

Wszystkie wymienione determinanty pracy mies-
nia sercowego s3 jednakowo wazne i znaczenia kazdego
z wymienionych nie da sie przecenié.

Wypelnienie objetosciowe komor serca i obcigze-
nie nastepcze, w duzym stopniu zalezne od ci$nienia
tetniczego krwi, odpowiadajg za perfuzje wienicowa
i kurczliwo$¢ lewej i prawej komory serca.

Prawidlowa, najlepiej zatokowa, akcja serca zapew-
nia efektywny rozkurcz komoér mieénia sercowego
- zapewniajac optymalng perfuzje naczyn wieicowych
i mate zuzycie tlenu.

Bezpo$rednie pomiary ci$nienia tetniczego oraz
osrodkowego ci$nienia Zylnego stanowig minimalny
akceptowany standard monitorowania hemodyna-
micznego.

U pacjentoéw z upo$ledzong funkejg komor stosuje
sie inwazyjne metody monitorowania hemodynamiki.
Wskazaniem do zalozenia cewnika Swana-Ganza sg: EF
<0,4, LVEDP lub/i ci$nienie zaklinowania > 18 mm Hg,
zaburzenia kurczliwosci komor, przebyty w ostatnich 3
miesigcach MI, towarzyszaca wada zastawkowa [15].

Wtasciwa wentylacja ptuc, odpowiednio dobrang
mieszaning gazéw, jest z cala pewno$cia czynnikiem
wplywajacym w zasadniczy sposéb na przebieg i wynik
operacji chorych z uszkodzonym mie$niem sercowym.
Hiperwentylacja moze doprowadzi¢ do znacznego
wzrostu oporu naczyniowego krazenia wieicowego,
powodujac drastyczne zmniejszenie przeptywu krwi
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przez naczynia wiencowe. Przy PaCO, = 30 mm Hg
(4 kPa), przeptyw wienicowy spada o ok. 19%, wysyce-
nie tlenem zatoki wiericowej obniza si¢ o ok. 10%, za$
opdr naczyniowy krazenia wienicowego wzrasta o ok.
20%. Optymalna wentylacja chorych z uszkodzonym
mie$niem sercowym winna zapewnic¢ nastepujace
wartosci prezno$ci gazéw: PaCO, - 4,8-5,9 kPa (36-44
mm Hg), Pa0, 9,3 -14,7 kPa (70-110 mm Hg).

Podtlenek azotu wykazuje niewielki depresyjny
wplyw na kurczliwo$¢ mieénia sercowego, pobudza
receptory a ukladu adrenergicznego, co przejawia si¢
klinicznie wzrostem rozkurczowego ci$nienia krwi,
zmniejsza rzut serca w stopniu zaleznym od st¢zenia.
Chorzy ze zlg czynnoscig LV, po przebytych zawalach
mie$nia sercowego, zastoinowa niewydolno$cia kra-
zenia, ze zmniejszonym rzutem serca — nie tolerujg
podtlenku azotu, ktéry podaje si¢ jedynie w najbardziej
wstrzgsowych okresach operacji [20].

Podsumowanie

Podczas znieczulenia chorych do zabiegéw pomo-
stowania naczyn wieicowych nalezy unika¢: hipertensji,
hipotensji, tachykardii, arytmii, hipoksji, hipokapni.

Hipertensja powoduje wzrost zuzycia O, przez
miesien sercowy. Hipotensja obniza ci$nienie rozkur-
czowe, a przez to zmniejsza perfuzje naczyn wien-
cowych. Tachykardia zwieksza zuzycie tlenu przez
miesien sercowy, a skracajac przerwe rozkurczowa
(okres wypelniania tetnic wienicowych), ogranicza
drastycznie dowdz O,, przy wzroécie jego zapotrze-
bowania. Hipoksja i hipokapnia ograniczaja globalng
dostepnos¢ tlenu.

Arytmia to przyklad sytuacji, w ktdrej ilo§¢ O,
dostarczonego do myocardium w stosunku do zapo-
trzebowania jest zaburzona.

Wyzej wymienione powiklania stwarzajg duze
zagrozenie dla chorych z chorobg niedokrwienng
miesnia sercowego.
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