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STRESZCZENIE

Nadcisnienie tetnicze nalezy do najbardziej rozpowszechnionych chordb. Cierpi na nie okoto miliarda ludzi na swiecie,
z czego u 1-2% na pewnym etapie choroby rozwinie si¢ przetom nadcisnieniowy. Przetom nadcisnieniowy (kryza nad-
ciSnienowa) to sytuacja, w ktorej wartos¢ ci$nienia skurczowego (systolic blood pressure — SBP) wynosi co najmniej
180 mmHg i/lub rozkurczowego (diastolic blood pressure — DBP) 120 mmHg. Wyrdznia si¢ dwie podstawowe kategorie
kliniczne: stany pilne oraz stany naglace, ktérym towarzyszy postepujace uszkodzenie narzagdéw wewnetrznych.

W artykule oméwiono aktualne zalecenia dotyczace najczesciej wystepujacych standow sercowo-naczyniowych w prze-
biegu kryzy nadci$nieniowej, tj. kardiogennego obrzeku ptuc, udaru niedokrwiennego mozgu, ostrego zespolu wien-
cowego, encefalopatii nadci$nieniowej, rozwarstwienia aorty oraz zatrucia substancjami psychoaktywnymi. Gtéwnym
celem w leczeniu ostrych stanéw sercowo-naczyniowych w przebiegu kryzy nadcisnieniowej jest redukcja cisnienia
tetniczego w ciggu minut do godzin lekami stosowanymi dozylnie. Zdecydowanie bardziej agresywne obnizenie ci$nie-
nia t¢tniczego jest akceptowane w przypadku ostrego rozwarstwienia aorty. Zbyt szybka redukcja ci$nienia moze jednak
prowadzi¢ do uszkodzenia waznych zyciowo narzadow, dlatego niezwykle wazne jest prowadzenie leczenia hipotensyj-
nego w kontrolowany sposob.
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przetom nadcis$nieniowy, ostre zespoty sercowo-naczyniowe, nadci$nienie tetnicze

ABSTRACT

Arterial hypertension is the most common illness affecting approximately 1 billion people worldwide. 1-2% of
these group of people will develop hypertensive crisis during their lives. Hypertensive crisis is defined as the elevation
of systolic blood pressure > 180 mmHg or diastolic blood pressure > 120 mmHg and can be divided into hypertensive
emergencies and hypertensive urgencies.

In this article treatment recommendations for the most common acute cardiovascular syndromes are discussed, including
cardiogenic pulmonary edema, acute ischemic stroke, acute coronary syndrome, hypertensive encephalopathy, acute
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aortic dissection and intoxications caused by psychoactive substances. The priority in the treatment of hypertensive cri-
sis is to reduce blood pressure over minutes to hours with intravenous medications. More aggressive lowering of blood
pressure is acceptable in the case of acute aortic dissection. On the other hand, a too rapid reduction of blood pressure
may lead to the damage of vital organs. Therefore, it is very important to reduce blood pressure in a controlled manner.
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WPROWADZENIE

Nadcis$nienie tg¢tnicze nalezy do najbardziej rozpo-
wszechnionych chorob. Cierpi na nie okoto miliarda
ludzi na $wiecie, z czego u 1-2% na pewnym etapie
choroby rozwinie si¢ przelom nadci$nieniowy. Prze-
fom nadcisnieniowy (kryza nadci$nieniowa) to sytua-
cja, w ktorej warto§¢ cisnienia skurczowego (systolic
blood pressure — SBP) wynosi co najmniej 180 mmHg
i/lub rozkurczowego (diastolic blood pressure — DBP)
120 mmHg [1]. Wyro6znia si¢ dwie podstawowe kate-
gorie kliniczne: stany pilne oraz stany naglace, bez-
posrednio zagrazajace zyciu chorego. Stany naglace
w nadci$nieniu tetniczym wystgpuja wtedy, gdy wyso-
kiemu wzrostowi ci$nienia tetniczego towarzyszy szyb-
ko postepujace uszkodzenie narzadow wewngtrznych.
W pracy opisano sposob postepowania w najczesciej
wystepujacych powiktaniach sercowo-naczyniowych
w przebiegu kryzy nadcisnieniowej (obrzgk pluc, ostry
zespol wiencowy, ostry zespot aortalny, udar mozgu,
encefalopatia nadcisnieniowa) oraz intoksykacji sub-
stancjami psychoaktywnymi, stanowiacej coraz czgst-
szy problem.

Patofizjologia kryzy nadci$nieniowej

Doktadne mechanizmy powstawania kryzy nadcis$nie-
niowej ciagle sa zagadka [2,3,4]. Mimo to wskazuje si¢
dwa mechanizmy odpowiedzialne za ten stan: zaburze-
nia mechanizmow autoregulacji tozyska naczyniowego
oraz aktywacj¢ uktadu renina—angiotensyna—aldoste-
ron.

Patomechanizm kryzy nadci$nieniowej oparty jest na
zjawisku blednego kota. Czynnikami wyzwalajacymi
sa zaburzenia mechanizmu autoregulacji tozyska na-
czyniowego, ktére w przypadku wzrostu ci$nienia tgt-
niczego uruchamiaja kaskade zdarzen prowadzaca do
wazokonstrykcji. Skurcz naczyn nasila wzrost ci$nie-
nia tgtniczego i zamyka koto niepozadanych zdarzen.
Dodatkowo skurcz naczyn aktywuje uktad renina—an-
giotensyna—aldosteron oraz poprzez uszkodzenie $rod-
btonka uktad krzepnigcia krwi, poglebiajac w ten spo-
sob uszkodzenie narzadow wewngtrznych.
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Ogolne zasady leczenia ostrych zespoléw sercowo-na-
czyniowych w przebiegu przelomu nadciSnieniowego

Pacjenci w stanach naglacych w przebiegu kryzy nad-
cisnieniowej wymagaja zwykle leczenia na oddziale
intensywnego nadzoru z ciagglym monitorowaniem
cisnienia tetniczego. Podstawowa zasada leczenia jest
osiaggni¢cie kompromisu mi¢dzy szybkim obnizaniem
ci$nienia tetniczego, ktdére moze zapobiec nieodwra-
calnemu uszkodzeniu narzadow waznych zyciowo,
a zwigkszeniem ryzyka niebezpiecznego zmniejszenia
perfuzji narzadowej. Szybkos¢, z jaka nalezy normali-
zowac cisnienie tetnicze, jest przedmiotem ciaglej dys-
kusji. Niemniej stosuje si¢ kilka ogélnych zasad wyni-
kajacych z doswiadczen klinicznych (tab. I).

Tabela I. Ogélne zasady leczenia kryzy nadcisnieniowej (wg [4])
Table I. General rules for treatment of hypertensive crisis (by [4])

Przedziat czasowy Stopien redukcji ci$nienia tetniczego
1 hleczenia 25% warto$ci wyjsciowej
2_6 h leczenia RR 160/110-100 mmHg (jesli stan kliniczny jest

stabilny)

24-48 h leczenia petna normalizacja ci$nienia tetniczego

Typowo redukcja ci$nienia t¢tniczego o 25% wartosci
wyjsciowej powinna nastapi¢ w ciggu pierwszej go-
dziny od przyjecia chorego na oddzial. Po tym czasie
nalezy oceni¢ stan kliniczny pacjenta. Jesli jest on sta-
bilny, dalsza redukcje cisnienia do wartosci 160/110—
—100 mmHg kontynuuje si¢ w ciaggu 2—6 h. Normaliza-
cj¢ cisnienia tetniczego uzyskujemy po 2448 h. Wyja-
tek od tej reguty stanowia chorzy z udarem moézgu, co
zostanie omowione w dalszej czesci artykulu. Wybor
drogi podania lekow zalezy $cisle od stanu klinicznego.
W stanach naglacych preferowana jest droga parente-
ralna. Ze wzgledu na szybki poczatek dzialania, krot-
ki okres pottrwania i dobra kontrole redukcji ci$nienia
tetniczego najczesciej stosuje si¢ nitrogliceryng. Wybor
leku uzalezniony jest od patomechanizmu stanu wy-
wolujacego wzrost cisnienia tetniczego, stanu chorego
oraz przewidywanych efektow ubocznych. W dalszej
czesci przedstawiono sposob postepowania w najczes-
ciej wystepujacych stanach sercowo-naczyniowych
w przebiegu przetomu nadcisnieniowego.
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Kardiogenny obrz¢k pluc

Najczestsza klinicznag manifestacja kryzy nadci$nie-
niowej jest obrzek phuc (ryc. 1). U jego podtoza lezy
dysfunkcja rozkurczowa lewej komory [5]. W wyniku
wzrostu ci$nienia t¢tniczego dochodzi do zwigkszenia
obcigzenia nastepczego (afterload). Wzrost obciazenia
nastepczego przy wspdtistnieniu dysfunkcji rozkurczo-
wej lewej komory prowadzi do spadku objgtosci wy-
rzutowej 1 zastoju w tozysku plucnym. Post¢powanie
dorazne w szpitalu polega na opanowaniu objawow
podmiotowych (zwlaszcza duszno$ci) oraz stabilizacji
hemodynamicznej. Priorytetem jest obnizenie obcigze-
nia nastgpczego przez zastosowanie lekow wazodyla-
tacyjnych (klasa I zalecen wg ESC) [6] pod kontrola
cisnienia tetniczego (pozadane SBP 90-110 mmHg).
W przypadku przewodnienia zaleca si¢ wlaczenie diu-
retykow petlowych. W celu opanowania dusznoS$ci
stosuje si¢ tlenoterapi¢ pod kontrola gazometrii krwi
tetniczej, natomiast kontrole dolegliwosci bolowych
i niepokoju mozna osiggna¢, stosujac frakcjonowane
dawki morfiny. Jednoczasowe podanie morfiny oraz
stosowanie tlenoterapii zwigkszaja skutecznos¢ lecze-
nia hipotensyjnego.

Podstawowym lekiem stosowanym w obrzeku phuc jest
nitrogliceryna [7], ktora przez rozszerzenie naczyn ob-
wodowych zmniejsza obcigzenie wstgpne 1 nastgpcze.
W wyniku tego dochodzi do spadku ci$nienia napetnia-
nia lewej 1 prawej komory oraz wzrostu rzutu serca. Po-
zadanym efektem dziatania leku jest rowniez wptyw na

Ostra niewydolnosé nerek IS
Ostry zespoét aortalny
Encefalopatia nadcisnieniowa
Ostry zespdt wiencowy
Udar mozgu

Obrzek ptuc

0,00%

wek aortalnej 1 mitralnej. Najwazniejszym problemem
zwigzanym z dlugotrwalym stosowaniem nitratow jest
relatywnie szybki rozwdj tolerancji (przecigtnie po 24—
—48 h), wymuszajacy stosowanie co najmniej 8-godzin-
nej przerwy w farmakoterapii nitrogliceryna.
Alternatywa dla nitrogliceryny jest urapidyl oraz —
obecnie rzadko stosowany — nitroprusydek sodu, ktory
bardzo silnie rozszerza naczynia. Dziatanie to zawdzig-
cza egzogennemu tlenkowi azotu (NO), uwalnianemu
z czasteczki leku. Poczatek dziatania obserwuje si¢ po
kilku sekundach od podania dozylnego, szczyt dzia-
fania hipotensyjnego rozwija si¢ po 1-2 min. Nitro-
prusydku sodu, w przeciwienstwie do nitrogliceryny,
nie zaleca si¢ u chorych z ostrym zespotem wienco-
wym, gdyz moze prowadzi¢ do zespolu podkradania
z obszaru mig$nia sercowego zaopatrywanego przez
zwezong tetnicg wienicowa [9]. Nalezy rowniez pamig-
ta¢ o mozliwosci kumulacji toksycznych tiocyjankow,
dlatego leku nie powinno si¢ stosowaé dtuzej niz 48 h.
Standardowo wlew rozpoczynamy od dawki 0,25—
—0,5 mg/kg/min, zwigkszajac ja co 3—5 min. Dawke
maksymalng (8—10 mg/kg/min) stosuje si¢ tylko przez
10 min. Dawka powyzej 4 mg/kg/min powoduje zatru-
cie tiocyjankami po 5-10 godzinach wlewu. Podstawa
leczenia intoksykacji jest 100-procentowy tlen oraz tio-
siarczan sodowy.

Lekiem o zdecydowanie bezpieczniejszym profilu
dziatania od nitroprusydku sodu jest urapidyl. To lek
o wolniejszym poczatku dziatania (1-5 min), z efektem
hipotensyjnym utrzymujacym si¢ okoto 2 h. Wstep-
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Ryc. 1. Czestos¢ wystepowania ostrych zespotéw sercowo-naczyniowych w przebiegu kryzy nadcisnieniowej (wg [2]).
Fig. 1. Prevalence of cardiovascular syndromes caused by hypertensive crisis (by [2]).

poprawe przeptywu wiencowego. Nitrogliceryng stosu-
je si¢ w dawce poczatkowej 10-20 ug/min, zwigkszajac
w razie potrzeby o 5-10 pg/min co 3—5 min do naj-
wigkszej tolerowanej hemodynamicznie dawki (maksy-
malnie do 200 pg/min) [8]. Nalezy unika¢ dawek nitra-
tow, ktore spowoduja nadmierne rozszerzenie tozyska
naczyniowego i zalamanie hemodynamiczne. Glow-
nymi przeciwwskazaniami do stosowania nitratow
sa zawal prawej komory oraz istotne zw¢zenie zasta-

nie podaje si¢ 25 mg leku w powolnym wstrzyknigciu
dozylnym (bolus). Przy braku efektu po 1-2 min daw-
k¢ mozna powtdrzy¢. Dawka maksymalna wynosi
100 mg. Ciagly wlew dozylny sporzadza si¢ rozcien-
czajac 100 mg produktu leczniczego w 50 ml 0,9%
NaCl badz roztworu glukozy (5% lub 10%). Poczat-
kowo stosujemy dawke 6 mg/min, nastgpnie przeptyw
nalezy zmniejszy¢ do 2 mg/min. Urapidyl zmniejsza
zuzycie tlenu przez migsien sercowy i nie powoduje
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odruchowej tachykardii. Co wazne, po zakonczeniu
wlewu nie obserwuje si¢ efektu ,,odbicia”. Jest to lek
stosunkowo bezpieczny, niemniej szczegoélng ostroz-
nos$¢ nalezy zachowac u osob starszych oraz u osob ze
zwezeniem cies$ni aorty.

U chorych z objawami wtornymi do zastoju i przeciaze-
nia obj¢tosciowego, obserwowanymi w obrzgku ptuc,
pozadang grupa lekow sa diuretyki petlowe (furosemid,
torasemid). Oprocz oczywistego dziatania moczoped-
nego wywoluja korzystny efekt naczyniorozszerzaja-
cy, ktory znaczaco wyprzedza dziatanie diuretyczne.
Najpopularniejszym lekiem z tej grupy jest furosemid,
ktory redukujac objeto$¢ osocza, zmniejsza ciSnienie
w prawym przedsionku, co powoduje spadek oporu
w krazeniu plucnym i tym samym zmniejszenie ci$nie-
nia zaklinowania w tetnicy ptucnej. Nalezy pamigtac,
ze jednorazowy dozylny bolus diuretyku petlowego
(> 1 mg/kg m.c.) niesie za soba ryzyko odruchowego
skurczu naczyn. Dawka poczatkowa to 40 mg powta-
rzana w razie potrzeby. Wlew ciagly stosuje si¢ w prze-
pltywie 4 mg/min.

Lekiem o zdecydowanie silniejszym dzialaniu jest tora-
semid. W poréwnaniu z furosemidem wykazuje 4-krot-
nie silniejsze dzialanie moczopedne, poza tym znoszac
dziatanie aldosteronu, powoduje mniejsza utrate pota-
su. Poczatek dziatania obu lekoéw nastepuje po okoto
10 min od podania dozylnego i trwa nawet do 12 h
w przypadku torasemidu oraz do 8 h w przypadku fu-
rosemidu. Stosujac diuretyki petlowe, nalezy pamigtaé
o licznych efektach ubocznych. Do najwazniejszych
zalicza si¢ zaburzenia gospodarki jonowej (hipokalie-
mig, hiponatremie, hipomagnezemi¢ oraz hiperuryke-
mi¢), nefrotoksycznosc i ototoksycznosc.

Udar mozgu

Niemal 85% wszystkich udar6w ma charakter niedo-
krwienny, a glownym czynnikiem ryzyka jest nadcis-
nienie t¢tnicze (badanie Framingham Heart Study).
Leczenie hipotensyjne w ostrej fazie udaru to trudny
problem kliniczny. Wysokie wartosci ci$nienia tgtni-
czego (> 140/90 mmHg) obserwuje si¢ u okoto 80%
chorych z udarem niedokrwiennym i 75% pacjentéw
z udarem krwotocznym. Za ten wzrost odpowiada-
ja najpewniej mechanizmy kompensacyjne zwigzane
z niedokrwieniem tkanki mozgowej oraz aktywacja
uktadu wspotczulnego. W 2005 r. grupa japonskich ba-
daczy [10] opublikowata wyniki badania, na podstawie
ktorego stwierdzono, iz najlepsze rokowanie w udarze
mozgu wystepuje u chorych z wyjsciowymi wartoscia-
mi ci$nienia 150-169/100-109 mmHg, najgorsze za$
w przypadku ci$nienia ponizej 130/70 mmHg. Nieza-
leznie od wynikow badan gwaltowne i zbyt szybkie
obnizanie ci$nienia u chorych cierpiacych z powodu
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udaru moézgu niesie ryzyko zmniejszenia przeptywu
krwi w obszarze penumbry i sprzyja powickszeniu ob-
szaru niedokrwienia. Mimo iz opinie na temat wlacza-
nia terapii hipotensyjnej w ostrej fazie udaru pozostaja
rozbiezne, zgodnie uwaza si¢, ze najwazniejsze jest
doktadne monitorowanie ci$nienia te¢tniczego. Wedhug
aktualnych wytycznych American Stroke Association
[11] obnizanie cis$nienia tetniczego zaleca si¢ wtedy,
gdy SBP > 220 mmHg, DBP > 120 mmHg (udar niedo-
krwienny) oraz SBP > 180 mmHg, DBP > 110 mmHg
(udar krwotoczny). Jesli rozwaza si¢ leczenie trom-
bolityczne, wartosci te powinny by¢ nizsze niz 185/
/110 mmHg. Lekami rekomendowanymi s3 labetalol,
kaptopryl oraz urapidyl. Nie zaleca si¢ natomiast nife-
dypiny i beta-adrenolitykow.

Ostry zespol wiencowy

Wzrost cisnienia tgtniczego jest czynnikiem induku-
jacym uszkodzenie $rodblonka tetnic wiencowych,
co prowadzi do aktywacji uktadu renina—angiotensy-
na—aldosteron, skurczu naczyn i uwolnienia cytokin
prozapalnych. Ostry zespot wiencowy wymaga duzej
ostroznos$ci podczas obnizania cis$nienia tetniczego.
Nie istniejg jasne wytyczne dotyczace szybkosci, z jaka
powinna odbywac si¢ redukcja ci$nienia. Zbyt szybkie
i nadmierne obnizenie ciSnienia moze pogarszaé per-
fuzje wiencowa i destabilizowa¢ stan chorego poprzez
zaostrzenie niewydolnos$ci wiencowe;j. Lekiem prefero-
wanym w stabilizacji ci$nienia t¢tniczego jest nitrogli-
ceryna, ktora rozszerzajac tgtnice wiencowe, zwigksza
perfuzje krwi w warstwie podwsierdziowej migsnia
sercowego. Akceptuje si¢ rowniez stosowanie labeta-
lolu oraz esmololu. Labetalol blokuje receptory alfa-1-
-adrenergiczne oraz nieselektywnie beta-adrenergiczne.
Dziatanie hipotensyjne jest wywotane zmniejszeniem
oporu naczyn obwodowych, a dzigki blokadzie recep-
torow beta-1 nie dochodzi do odruchowej tachykardii.
Lek stosuje si¢ w dozylnych dawkach 20-80 mg (daw-
ka maksymalna 300 mg) lub we wlewie ciaglym 1-
—2 mg/min [9]. Poczatek dziatania obserwuje si¢ po
okoto 15 min i trwa przecigtnie 612 h. Do najczgst-
szych objawéw niepozadanych nalezy skurcz oskrze-
li, w zwiazku z czym nie powinno si¢ stosowac leku
u chorych na astme¢. Z kolei esmolol jest szybko
i krotko dzialajagcym beta-adrenolitykiem stosowanym
w dawce nasycajacej 500 pg/kg m.c. we wstrzyknig-
ciu dozylnym trwajacym minut¢; dawka podtrzymu-
jaca wynosi 50-200 pg/kg m.c./min [4,9]. Gléwnymi
przeciwwskazaniami sg oczywiscie bradykardia, blok
przedsionkowo-komorowy II i III stopnia oraz astma.
Warto réwniez pamigtaé, ze czas potowicznego rozpa-
du leku ulega wydhuzeniu u chorych z anemia.
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Encefalopatia nadci$nieniowa

Encefalopatia nadcisnieniowa to zespot objawow wy-
nikajacych z uszkodzenia lub zaburzen funkcji mozgu
w przebiegu wzrostu cisnienia tetniczego. U jej podto-
za lezy prawdopodobnie naglte zatamanie autoregulacji
przeptywu moézgowego i uszkodzenie bariery krew—
—-moézg, co prowadzi do przekrwienia i podostrego
obrzgku mozgu. Na obraz kliniczny encefalopatii nad-
cisnieniowej sktadajg si¢ napady drgawkowe, zabu-
rzenia widzenia, béle gtowy, nudno$ci oraz wymioty.
Objawy maja charakter przemijajacy i ust¢puja po nor-
malizacji ci$nienia tgtniczego. Dotychczas nie ustalono
jasnych wytycznych dotyczacych leczenia. W przypad-
kach niepowiktanych ostrym incydentem naczyniowo-
-mozgowym (udar mozgu) dopuszcza si¢ redukcje
sredniego ci$nienia tetniczego o 20% w ciagu pierwszej
godziny od rozpoznania [7]. Preferuje si¢ leki dozyl-
ne — urapidyl, labetalol, nitroprusydek sodu. Przeciw-
wskazane jest stosowanie nitrogliceryny, ktéra moze
zaostrzac¢ objawy encefalopatii nadcisnieniowych [12].

Ostry zespol aortalny

Najrzadszym ostrym stanem sercowo-naczyniowym
w przebiegu kryzy nadci$nieniowej jest ostry zespot
aortalny (OZA), ktory definiujemy jako patologiczny
proces w §cianie aorty polegajacy na jej rozwarstwie-
niu, zazwyczaj w obrgbie btony $rodkowej. W kla-
sycznej formie pojecie OZA obejmuje trzy schorzenia:
tetniak rozwarstwiajacy, krwiak $rodscienny i wrzod
drazacy. Typowym objawem jest niezwykle silny,
przeszywajacy (nierzadko doprowadzajacy do omdle-
nia) bol w klatce piersiowej, niereagujacy na podanie
nitratow. Glownym celem leczniczym jest zmniejsze-
nie dziatania sit Scinajacych na zmieniony chorobowo
segment aorty poprzez obnizenie ci$nienia tgtniczego
i czgstotliwosci pracy serca. W przeciwienstwie do
innych stanow naglacych (udar mézgu, ostry zespot
wiencowy) w przypadku OZA akceptuje si¢ niemal na-
tychmiastowa (5—10 min) [2] redukcj¢ ci$nienia tetni-
czego. Zatem po wykluczeniu istotnej niedomykalnosci
zastawki aortalnej nalezy obnizy¢ ci$nienie do najniz-
szego tolerowanego poziomu, przy ktorym zachowa-
ny jest dostateczny przeplyw narzadowy (SBP 100-
—120 mmHg) [13]. Podstawe farmakoterapii stanowi
dozylna podaz nitrogliceryny. Akceptowalne jest row-
niez zastosowanie nitroprusydku sodu. W celu uzyska-
nia pozadanej czgstotliwosci pracy serca (HR 60/min)
stosuje si¢ dozylng podaz esmololu, propranololu badz
metoprololu. Poczatkowa dawka propranololu wynosi
1 mg co 3—5 min az do uzyskania odpowiedniego efek-
tu, dawka maksymalna — 10 mg. Z kolei metoprolol sto-
suje si¢ w dawce 5 mg powtarzanej co 5 min (do dawki

maksymalnej 15 mg). Dawki leku wyzsze niz 20 mg nie
powoduja dodatkowych korzysci klinicznych. Kluczo-
wa w trakcie obnizania ci$nienia t¢tniczego jest sku-
teczna walka z bolem (morfina i.v.).

Kryza nadci$nieniowa w przebiegu intoksykacji
substancjami psychoaktywnymi

Intoksykacja substancjami psychoaktywnymi i jej
konsekwencje kliniczne sa problemem narastajacym
w ostatnich latach. Wyniki badania ESPAD (European
School Survey Project on Alcohol and Drugs) z 2011 .
[14] wykazaly, ze najpopularniejszymi narkotykami,
po ktore siega mtodziez, sg marihuana i haszysz. Ich
uzywanie deklaruje niemal co czwarta osoba w wieku
15-16 lat. Czestos¢ ta rosnie z wiekiem, osiggajac oko-
o 40% w grupie 17—18-latkéw. Drugie miejsce pod tym
wzgledem zajmuja amfetamina i kokaina. Co ciekawe,
popularnos$¢ tych narkotykow utrzymuje si¢ od kilku
lat na podobnym poziomie (4% w grupie 15—16-latkow
i okoto 8% w grupie 17—18-latkéw). W ostatnich latach
istotnym problemem staly si¢ ,,dopalacze” — najbar-
dziej niejednorodna grupa narkotykow. Do ich uzywa-
nia przyznaje si¢ okoto 15% mtodziezy w wieku 16—
—18 lat. Rownie dramatycznie przedstawia si¢ staty-
styka dotyczaca przypadkow S$miertelnego zatrucia.
W 2011 r. zarejestrowano 285 zgondéw; najmlodsza
ofiara uzaleznienia miata 14 lat.

Marihuana i haszysz wywieraja niewielki wptyw na
uktad sercowo-naczyniowy, a objawy kardiotoksycz-
no$ci (wzrost HR o 20-100% z towarzyszacym nie-
wielkim wzrostem ci$nienia tetniczego) wystgpuja nie-
zwykle rzadko i sg zwiazane gtéwnie z jednorazowym
przyjeciem duzej dawki narkotyku. Systematyczne
przyjmowanie niewielkich ilo$ci marihuany daje efekt
hipotensyjny, powoduje niedoci$nienie ortostatyczne
z nastgpowymi zawrotami glowy i omdleniami [15].
Zdecydowanie najbardziej kardiotoksyczne sa amfe-
tamina i kokaina. Zatrucie tymi narkotykami prowadzi
do stymulacji uktadu wspotczulnego oraz skurczu na-
czyn, co objawia si¢ tachykardia, wzrostem ci$nienia
tetniczego oraz ryzykiem rozwoju groznych arytmii
komorowych [16]. Podstawg leczenia w przypadku
zatrucia jest sedacja benzodiazepinami, ktore stano-
wig leczenie pierwszego rzutu [17]. Najczesciej stosu-
je si¢ lorazepam (2 mg) oraz diazepam (5 mg). Daw-
ki tych lekow mozna powtarza¢ co 5 minut. Dopiero
gdy leczenie benzodiazepinami zawiedzie, stosuje si¢
klasyczne leki hipotensyjne, z ktorych preferowane
sa nitrogliceryna oraz nitroprusydek sodu. W ostrej fa-
zie zatrucia nie zaleca si¢ lekow beta-adrenergicznych,
gdyz nasilaja skurcz naczyn krwionosnych i zmniej-
szaja przeptyw wiencowy. Ze wzgledu na wielokie-
runkowe dziatanie dopalacze sa grupa narkotykow
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Tabela Il. Leki rekomendowane w incydentach sercowo-naczyniowych
Table II. Recommended medications for cardiovascular events

Incydent sercowo-naczyniowy

Rekomendowany lek

Uwagi kliniczne

Kardiogenny obrzek ptuc nitrogliceryna, urapidyl,
nitroprusydek sodu, furosemid

Udar mézgu labetalol, kaptopryl, urapidyl

Ostry zespot wieicowy nitrogliceryna, labetalol, esmolol

Encefalopatia nadci$nieniowa
sodu

Ostry zespo6t aortalny

Intoksykacja substancjami psychoaktywnymi
nitroprusydek sodu

urapidyl, labetalol, nitroprusydek

nitrogliceryna, nitroprusydek sodu,
esmolol, propranolol, metoprolol

diazepam, lorazepam, nitrogliceryna,

Leczenie wazodylatacyjne nalezy prowadzi¢ zdecydowanie, ale
niezbyt gwattownie — ryzyko zatamania hemodynamicznego.
Bolus lekéw diuretycznych moze prowadzi¢ do odruchowego
skurczu naczyn.

Zbyt gwaltowne obnizenie cinienia tetniczego moze
skutkowa¢ powigkszeniem obszaru niedokrwienia. Nie zaleca
sie podawania nifedypiny, klonidyny oraz beta-adrenolitykéw.
Redukcja ci$nienia powinna odbywac¢ sie w sposoéb stopnio-
wy — ryzyko pogorszenia perfuzji wiencowej.

Nie zaleca sig stosowania nitrogliceryny, gdyz moze zaostrza¢
przebieg choroby.

Akceptuje sie natychmiastowe obnizenie cisnienia tetnicze-
go - redukcja cinienia tetniczego 0 25% w ciagu 5-10 minut.

W pierwszej kolejnosci preferuje sie leczenie sedatywne.
Stosowanie beta-adrenolitykow jest przeciwwskazane -
nasilaja skurcz naczyn wieficowych.

sprawiajaca najwigksze problemy lecznicze. W przy-
padku zatrucia dominuja objawy psychotyczne — po-
budzenie z agresja, halucynacje, urojenia i splatanie,
a takze tachykardia i hipertensja. Podstawa leczenia
sa dozylne benzodiazepiny (diazepam, lorazepam),
a w przypadku objawow psychotycznych haloperidol
Lv.

PODSUMOWANIE

Ostre zespoty sercowo-naczyniowe w przebiegu kry-
zy nadci$nieniowej to stany, ktore z reguly wymagaja

szybkiej reakcji polegajacej na podazy dozylnych le-
kéw hipotensyjnych w celu uniknigcia nicodwracalne-
go uszkodzenia narzadéw wewngetrznych. Wyjatek sta-
nowia pacjenci z udarem mozgu. W tej grupie chorych
zbyt szybka, niekontrolowana redukcja ci$nienia tgtni-
czego skutkuje powigkszeniem ogniska niedokrwien-
nego o strefe¢ penumbry. Bez watpienia kazdy chory
z incydentem sercowo-naczyniowym powinien by¢
leczony w ramach intensywnego nadzoru kardiologicz-
nego ze stalym monitorowaniem podstawowych para-
metréw zyciowych, a terapia hipotensyjna nie zawsze
powinna prowadzi¢ do szybkiej normalizacji ci$nienia
tetniczego. Planujac leczenie, nalezy zawsze uwzgled-
ni¢ specyfike rozpoznanego stanu naglacego.
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