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Cel. Ocena wpływu zaostrzeń POChP na progresję rozedmy.
Metody.Dobadaniawłączono60chorychnaPOChP(2–wIstop-

niu wg klasyfikacji GOLD, 31 – w II stopniu, 22 – w III stopniu
i 5 – w IV stopniu). Podczas dwuletniej obserwacji monitorowa-
no częstość zaostrzeń choroby (wymagających leczenia anty-
biotykami lub systemowymi glikokortykosteroidami [sGKS]).
Przed rozpoczęciem badania i po zakończeniu obserwacji wy-
konywano tomografię komputerową klatki piersiowej i bada-
nia czynnościowe płuc (FEV1, wskaźnik DLCO/wentylacja pę-
cherzykowa). Po zakończeniu badania chorych podzielono na
grupy: z zaostrzeniami w przebiegu choroby (n=26) i bez za-
ostrzeń (n=34), a następnie porównano otrzymane wyniki
między grupami.

Wyniki. Zarówno w grupie chorych z zaostrzeniami, jak
i w grupie bez zaostrzeń choroby zaobserwowano istotny rocz-
ny spadek parametrów czynnościowych płuc, jednak różnice
między grupami były nieistotne. Zaostrzenia w przebiegu
POChP, wymagające leczenia antybiotykiem lub sGKS, istotnie
zwiększają obszar rozedmy ocenianej w tomografii komputero-
wej jako obszary niskiej densyjności. Powiększenie rozedmy
wynika nie tylko z poszerzenia wcześniej istniejących pęcherzy
rozedmowych, ale także z dalszego niszczenia przegród mie-
dzypęcherzykowych i następczego łączenia się obszarów o niskiej
densyjności.

Wnioski. Zaostrzenia przewlekłej obturacyjnej choroby płuc
odgrywają istotną rolę w progresji rozedmy u chorych na POChP.

Komentarz:
Rozedma płuc jest kluczowym elementem przewlekłej obturacyj-
nej choroby płuc (POChP). Reakcja zapalna, a także stres oksy-
dacyjny oraz zachwianie równowagi pomiędzy aktywnością an-
typroteinaz i proteinaz w obrębie miąższu płuc prowadzą do
zmian w drogach oddechowych, naczyniach płucnych i miąższu
płuc. Dominacja endogennych proteinaz nad antyproteinazami
w miąższu płucnym uwarunkowana genetycznie (np. niedobór
1-antytrypsyny) lub będąca następstwem działania mediato-

rów zapalnych i komórek biorących udział w zapaleniu (np.
neutrofile) jest najważniejszym mechanizmem odpowiedzial-
nym za niszczenie oskrzelików oddechowych, przewodów pęche-
rzykowych i pęcherzyków. Sama rozedma zmniejsza sprężystość
płuc, upośledza drożność oskrzeli, natomiast w bardziej zaawan-
sowanych stadiach zmniejsza łożysko płucnych naczyń włoso-
watych, zmniejsza powierzchnię wymiany gazowej, przez co
wpływa na rozwój powikłań narządowych POChP. Postępujące
niszczenie rusztowania łącznotkankowego płuc sprzyja wcze-
śniejszemu zapadaniu się dróg oddechowych w czasie wydechu
i prowadzi do rozdęcia płuc.

Zaostrzenia infekcyjne i nieinfekcyjne POChP nasilają odpo-
wiedź zapalną w drogach oddechowych, istotnie zwiększając
liczbę komórek zapalnych i uwalnianych przez nie mediato-
rów. Jednym z następstw zaostrzenia POChP – wykazanym
w przedstawionym badaniu – jest progresja rozedmy płuc wyni-

kająca zarówno z powiększenia objętości już istniejących pęche-
rzy rozedmowych (rozdęcie), jak i nasilonego niszczenia utkania
łącznotkankowego prowadzącego do łączenia się mniejszych,
wcześniej istniejących obszarów w większe obszary rozedmy.
Roczna progresja zmian w miąższu płuc, wykazana za pomocą
tomografii komputerowej, była istotnie większa w grupie cho-
rych z wywiadem zaostrzeń w porównaniu do grupy chorych,
u których zaostrzeń nie obserwowano. Dlatego w programach le-
czenia chorych z POChP bardzo ważnym elementem jest zapo-
bieganie zaostrzeniom, które skokowo pogarszają czynność ukła-
du oddechowego i mogą prowadzić do wcześniejszego rozwoju
powikłań.

Przedruk z „Nowości w medycynie – POChP i pulmonologia”. 4.08.2011(26).
Więcej nowości na stronie www.nowosciwmedycynie.pl

Czy docelowe sCTK <140 mmHg jest
wskazane u wszystkich pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym?
dr n. med. Wiktoria Wojciechowska
I Klinika Kardiologii i Nadciśnienia Tętniczego, Instytut Kardiologii
Uniwersytetu Jagiellońskiego Collegium Medicum, Kraków

Opracowano na podstawie: Yuquing Zhang, Xuezhong Zhang, Lisheng Liu, and
Alberto Zanchetti, for the FEVER Study Group. Is a systolic blood pressure
target <140 mmHg indicated in all hypertensives? Subgroup analyses of findings
from the randomized FEVER trial. European Heart Journal 2011;32:1500-1508.

U pacjentów z niepowikłanym nadciśnieniem tętniczym, u osób
z umiarkowanie podwyższonym ciśnieniem tętniczym oraz u osób star-
szych wskazane jest obniżanie skurczowego ciśnienia tętniczego krwi
(sCTK) <140 mmHg.

Streszczenie
Kontekst kliniczny. Większość wytycznych zaleca obniżanie
skurczowego ciśnienia tętniczego krwi (sCTK) do wartości
<140 mmHg u wszystkich pacjentów z nadciśnieniem tętni-
czym, ale brakuje dowodów na to, że takie postępowanie jest ko-
rzystne (a) w niepowikłanym nadciśnieniu tętniczym, (b) u pa-
cjentów z pierwszym stopniem nadciśnienia tętniczego oraz
(c) u pacjentów w starszym wieku.

Cel. Znalezienie brakujących dowodów, które uzasadniłyby
ponoszone wysiłki i koszty związane z rygorystyczną terapią hi-
potensyjną u wszystkich pacjentów z nadciśnieniem tętniczym.

Metody. Randomizowane badanie Felodipine Event Re-
duction (FEVER) przeprowadzono w Chinach, włączając do
niego 9711 osób z nadciśnieniem tętniczym. Istotną redukcję
incydentów sercowo-naczyniowych stwierdzono podczas stoso-
wania intensywnej terapii przeciwnadciśnieniowej (niska daw-
ka hydrochlorotiazydu i niska dawka felodypiny), osiągając
średnią wartość sCTK na poziomie 138 mmHg w porównaniu
do mniej intensywnej terapii (niska dawka hydrochlorotiazy-
du i placebo), w której osiągnięto średnią wartość sCTK na po-
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ziomie 142 mmHg. Do badania FEVER włączano starszych pa-
cjentów, jak również młode osoby oraz pacjentów z cukrzycą
i bez cukrzycy czy choroby wieńcowej. W analizie regresji
Coxa oceniano różnicę w występowaniu incydentów sercowo-
-naczyniowych w zależności od zastosowanej terapii w grupach
pacjentów zróżnicowanych pod względem wyjściowej charak-
terystyki klinicznej.

Wyniki. Istotną redukcję częstości udarów stwierdzono u cho-
rych z niepowikłanym nadciśnieniem tętniczym (-39%, p=0,002),
u pacjentów z wyjściowym sCTK <153 mmHg (-29%, p=0,03)
i u pacjentów w starszym wieku (-44%, p<0,001) podczas stoso-
wania bardziej intensywnej terapii przeciwnadciśnieniowej.
Podobnie istotnie zmniejszyła się (-29% do -47%, od p=0,02 do
p<0,001) liczba wszystkich incydentów sercowo-naczyniowych
i zgonów. Osiągając średnią wartość sCTK <140 mmHg, uniknię-
to 2,1 (wśród pacjentów z niepowikłanym nadciśnieniem tętni-
czym) i 5,2 (u chorych ≥65. r.ż.) incydentów sercowo-naczynio-
wych na każde 100 pacjentów leczonych przez okres 3,3 roku.

Wnioski. Wyniki badania dostarczają przekonującego po-
parcia zaleceń obniżania sCTK <140 mmHg u pacjentów z nie-
powikłanym nadciśnieniem tętniczym, u osób z umiarkowanie
podwyższonym ciśnieniem tętniczym oraz u osób starszych.

Komentarz:
W aktualizacji wytycznych European Society of Hypertension
(ESH) dotyczących postępowania w nadciśnieniu tętniczym1

podkreśla się, że istnieją wystarczające dane, aby zalecać obniża-
nie skurczowego ciśnienia tętniczego krwi (sCTK) poniżej 140
mmHg w ogólnej populacji pacjentów z nadciśnieniem tętni-
czym pierwszego i drugiego stopnia oraz małym lub umiarkowa-
nym całkowitym ryzykiem sercowo-naczyniowym, podobnie
jak u chorych obciążonych dużym ryzykiem. Nie ma natomiast
danych odnoszących się do chorych z nadciśnieniem tętniczym
w podeszłym wieku, u których korzyści z obniżania sCTK po-
niżej 140 mmHg do tej pory nie zostały ocenione w badaniach
z randomizacją. Nie ma również badań, w których u osób w po-
deszłym wieku osiągnięto poziom sCTK <140 mmHg.2

Dowody płynące z przytoczonej analizy uzasadniają obniża-
nie skurczowego ciśnienia tętniczego krwi u osób >65. r.ż. (śred-
nio 69,5 roku) do wartości 139,7 mmHg, co jest niewiele poniżej
140 mmHg. Czy można w zaleceniach poprzestać na stwierdze-
niu „poniżej”, czy raczej należy określić dolną granicę docelo-
wych wartości sCTK? W poprzednich wytycznych zalecano, aby
dążyć do niższych docelowych wartości ciśnienia tętniczego
(<130 mmHg) na przykład u chorych z cukrzycą. Badania, w któ-
rych taki efekt przeciwnadciśnieniowy osiągnięto u pacjentów
z wcześniejszymi zdarzeniami sercowo-naczyniowymi w wywia-
dach, przyniosły kontrowersyjne wyniki.3 Na podstawie dostęp-
nych danych rozsądnym wydaje się zalecanie obniżania ciśnienia
tętniczego do wartości 130-139/80-85 mmHg u wszystkich pa-
cjentów z nadciśnieniem tętniczym. Niemniej jednak należy
podkreślić, że z uwagi na starzenie się społeczeństwa nie wystar-

czy również stwierdzenie „powyżej 65. r.ż.” do zdefiniowania
wieku podeszłego. Istnieją dowody na korzyści z obniżania
sCTK, ale do poziomu 150 mmHg u pacjentów od 80. r.ż.
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Przedruk z „Nowości w medycynie – Nadciśnienie tętnicze”. 18.08.2011(50).
Więcej nowości na stronie www.nowosciwmedycynie.pl

Rokowanie pacjentów z ostrym udarem
mózgu a ciśnienie tętnicze krwi
i zmiana jego wartości

Opracowano na podstawie: Ntaios G, Lambrou D, Michel P. Blood pressure chan-
ge and outcome in acute ischemic stroke: the impact of baseline values, previous
hypertensive disease and previous antihypertensive treatment. Journal of Hyper-
tension 2011;29:1583-9.

U osób hospitalizowanych z powodu niedokrwiennego udaru mózgu
zarówno wyjściowe ciśnienie, jak i jego zmiany w czasie pierwszych
24-48 h hospitalizacji wiążą się z rokowaniem.

Streszczenie
Kontekst kliniczny. Nie ma pewności co do zasad postępowania hi-
potensyjnego u pacjentów z ostrym udarem niedokrwiennym mózgu.

Cel. Ocena związku między wyjściowym ciśnieniem tętni-
czym oraz zmianą jego wartości a rokowaniem w zależności od
obecności nadciśnienia tętniczego oraz stosowanego wcześniej
leczenia farmakologicznego u pacjentów z ostrym udarem nie-
dokrwiennym mózgu.

Metody. W analizie uwzględniono wszystkich pacjentów
hospitalizowanych (w ciągu 24 h od wystąpienia objawów) od
2003 r. do 2009 r. w Uniwersyteckim Szpitalu w kantonie
Vaud (Szwajcaria) z powodu niedokrwiennego udaru mózgu.
Niekorzystny wynik leczenia został zdefiniowany jako więcej
niż 2 punkty w zmodyfikowanej skali Rankin. W analizie
statystycznej zastosowano algorytm wielomianowych po-
wierzchni.

Wyniki. W zakresie wyjściowego skurczowego ciśnienia tętni-
czego krwi (sCTK) od 110 mmHg do 180 mmHg rokowanie po-

dr hab. med. Piotr Jankowski
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