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מבוססות ) ESH(ד "לוהאיגוד האירופאי לי) ESC( המשותפות לאיגוד האירופאי לקרדיולוגיה 2007הנחיות 

ליצור של המסמך זה היא המטרה הבסיסית  .על הידע האחרון שהצטבר מהמחקרים האחרונים בנושא

, מסמך עמדה המאזן את הידע שהצטבר לטיפול בחולה הפרטני במדינות אירופה השונות מבחינה תרבותית

 .כללית ואתנית ,חברתית

 

מ להוריד סיכון לתחלואה ולתמותה "ון עהמטרה להוריד לחץ דם ולאזן את גורמי הסיכ, ככלל

 מהאוכלוסייה 15%מהווה גורם סיכון משמעותי למחלות לב וכלי דם ) ד"יל(יתר לחץ דם . קרדיווסקולרית

מאידך מחלת הלב ]. 1[ מאוכלוסיית החולים הסובלים ממחלת לב איסכמית 25% -ד ו"הבוגרת סובלת מיל

ד וגורם התמותה הראשון אצלם " ולתחלואה באנשים עם ילהאיסכמית היא השכיחה  ביותר כגורם לתמותה

 ].2[ל גורמי סיכון נוספים שבר צ מופיע ד"כ יחד עם יל"זאת גם בהתחשב בעובדה שבד

 

 pulse(הם  ינהסיסטולי והרווח שב, מחלת הלב האיסכמית עולה ככל שעולה לחץ הדם הדיאסטולישכיחות 
pressure] ( 3-6.[ 

 

כ " ממ5 -רדת לחץ דם מורידה סיכון למחלות לב וכלי דם ולמעשה כל ירידה במזה שנים רבות ידוע שהו

 33% -בלמחלות לב וכלי דם כ מורידה את הסיכון " ממ10 את הסיכון וכל הורדה של 20% -כבמורידים 

]1,7.[ 
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 ד"פתוגנזיס של מחלת הלב האיסכמית בחולה עם יל
 

חתונה מדוברת בהפרת האיזון בין בין אספקת החמצן בשורה הת. ישנם מנגנונים שונים המתוארים בספרות

]. LVH] (8( עליה בתצרוכת החמצן עקב התעבות שריר הלב ובין עקב טרשת עורקים מתקדמת ,לשריר הלב

לירידה התעבות שכבת המדיה בכלי דם קטנים בלב ולפיכך , תהליך התעבות שריר הלב גורם לפיברוזיס

במקרים לא מעטים ]. 9,10[האנדותל באלו הנותרות פגיעה בתפקוד ות וינמשמעותית בכמות הקפילרות הזמ

 ].11,12[ איסכמיה לבבית מגבירמפטטי גבוה שכידוע יד מלווה בגירוי ס"יל

 

JNC7 ) ככל . עקבי ועצמאי, רציףהדגיש שהיחס בין לחץ דם לסיכון הקרדיווסקולרי הוא ) 2003 -שפורסם ב

 40-70בין הגילאים . שבץ מוחי ואי ספיקת כליות עולה, יקת לבאי ספ, שלחץ הדם גבוה הסיכון לאוטם לבבי

ל "מוכפל הסיכון למחלות הנ, כ בלחץ הדיאסטולי" ממ10 -כ בלחץ הססטולי ו" ממ20 לכל עליה של ,שנה

]13.[ 

 

ל בא לחזק יחס זה ולהדגיש את הצורך "הנ JNC7 -שהוגדר ב "prehypertension" הכנסת קבוצת סיכון של

 דיי טוביעדי הטיפול הדיאסטולים מושגים . לחץ דם נמוכים ככל שניתן באוכלוסייה הכלליתלשאוף לערכי 

יעד זה  ,כזכור.  היעד לגבי הלחץ הסיסטולילהשיג קשה יותר משמעותית עדיין 50בכל הגילאים אך מעל גיל 

חשוב לציין  .כ בחולים הסכרתיים" ממ130 -מתחת ללרמה בכלל ובחולים כ " ממ140 -מתחת ללרמה ש נקבע

 -שהוספת קבוצת סיכון זו לא התקבלה על דעת רבים מהמומחים בתחום ואינה מופיעה בהנחיות ה

ESC/ESH כאשר הנימוק העיקרי הוא שאין להכניס לחברה אוכלוסיה שאולי תפתח יתר לחץ דם בעתיד אך 

 .כרגע אינה זקוקה לטיפול תרופתי

 

בשיתוף עם הארגון ) ESH(ד "רגון האירופאי ליל הוחלט לפרסם הנחיות עצמאיות מטעם הא2003 -ב

הם ניתחו את המחקרים . ההנחיות האלו נקלטו היטב בקהילה הרפואית). ESC(האירופאי הקרדיולוגי 

 שלמעשה נמשכו עם תיקונים פ תתי הנושאים הבאים"הגדולים האחרונים בתחום וסיכמו את הדברים ע

 :טים חשבנו להדגיש את אלו שהשתנו בתת נושאים הבאיםמתוך כל ההיב. 2007מסוימים גם בהנחיות של 

 

 :הגדרה וקלסיפיקציה של יתר לחץ דם
]. 14[באופן היסטורי עיקר הדגש הושם על הלחץ הדיאסטולי כמנבא תחלואה ותמותה קרדיווסקולרית 

כמנבא  ) pulse pressure - של הובעקבותיו גם(הלחץ הסיסטולי הודגשה חשיבותו של בשנים האחרונות 

הלחץ , להורדה של הלחץ הסיסטוליבאופן מעשי  עלינו לדאוג . עצמאי של תחלואה ותמותה קרדיווסקולרית

 החשוב בעיקר באנשים המבוגרים עם נוקשות pulse pressure - הזהו  :הדיאסטולי והרווח שבניהם

 ]. 15[העורקים ולפיכך שכיחות גבוהה יותר של נזק לאברי המטרה 

 

 : לנקודות הבאות2007כ  " ואח2003- מESH/ESC -חו המלצות הבהתאם לכך נוס

 

הרי , אם לחץ הדם הסיסטולי והדיאסטולי נופלים לקטגוריות שונות מבחינת החומרה .1

 .מ לקבוע את דרגת הסיכון ולפיכך את הטיפול לחולה"שהקטגוריה הקשה יותר תיבחר ע

 

בהתאם לפרופיל ד ולהתחלת טיפול צריך להיות גמיש "קביעת השלב להגדרת יל .2

  .הקרדיווסקולרי של החולה
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JNC7קבע את הרמות של ה - normalואת ה - high normal  כמקשה אחת בשם"prehypertension" .זאת  , 

כ לבין " ממ120/80 מעל מםלחץ דקיים ובולט בין אלו שפרמינגהם האומרים שהסיכון בהתבסס על מחקרי 

 ]. 17[ד "ילסובלים מ אפילו שעדיין לא הוגדרו ככ" ממ120/80 -מתחת ל שלחץ הדם שלהםאלו 

 

משום שגרמה לאנשים לחוש  החליטו לבטל את הטרמינולוגיה הזו בעיקר ESH/ESC אנשי JNC7 -בניגוד ל

  פרט לחריגים בודדים,בנוסף.  הבריאותמערכתיקורים תכופים ולא נחוצים אצל רדה מיותרת הגורמת לבח

) שינוי אורח חיים( הטיפול בעיקר מתייחס לטיפול לא תרופתי .נשים אלובא בטיפול תרופתיבפועל אין צורך 

 . לחץ דםומעקב

 

 
 :קביעת הסיכון הקרדיווסקולרי הכללי

-כולל ב, אופיו והטיפול בו, התמקדו בעיקר בלחץ הדםבמשך שנים רבות ההנחיות לטיפול ביתר לחץ דם 

JNC7 . חברי ועדתESH/ESCבקביעת הסיכון הכללי  על סמך שאר גורמי  התמקדו 2007-כ ב" ואח2003 - ב

אינה מופיעה לבדה אלא בשילוב עם כ "ד היא מחלה שבד"גישה זו מסתמכת על כך שיל). ד"כולל יל(הסיכון 

 גם רמת הסיכון שלו עולה ,גורמי הסיכון בחולה המסוים עולהמספר  שככול ש,מובן. בר של גורמי סיכוןצ

 . להשתנות בהתאםולכן היחס לאותה רמת לחץ דם צריך 

 
 :אבחון חולה חדש עם יתר לחץ דם

 ובכך מ לחפש נזק לאברי מטרה" יש לבצע מספר בדיקות עזר ע,ות החדש ESH/ESC/2007תובהתאם להנחי

ראה  (ESH/ESCי " שהומלצו עבניגוד לעבר ישנם מספר בדיקות חדשות חשובות. להגדיר חולה בסיכון גבוה

ל המלצה זו נמצאת עדיין בויכוח בשל העדר זמינות כללית של הבדיקות אב)  מצורפת3טבלה מקורית מספר 

). IMT=Intima Media Thickness (ובראשן בדיקות אולטרסאונד של עובי אינטימת הקרוטיד . ובשל עלותן

מעלה את מבטאה את תחלואת כלי הדם ואו רובד טרשתי ) מ" מ0.6-0.9נורמה (נוכחות אינטימה מעובה 

 ]. 19[וחי ואוטם לבבי הסיכון לשבץ מ

 

ובמיוחד אם קיימת עדות למחלת כלי  יש חשיבות לחפש בכל חולה עם צבר גורמי סיכון ,לדעתנו
נוכחות ממצא זה מחייבת התייחסות לרמת לחץ הדם . אם יש התעבות האינטומה בקרוטידדם 

 . ושל גורמי סיכון אחרים )LDL≥  100שירד אל (ובודאי ליעד הטיפול בשומני הדם 

 

 

 :ד ומחלות לב וכלי דם"הטיפול ביל, חוסמי בתא
נוכחות מחלת לב ללא בחולה ד בחולה עם מחלת לב איסכמית חייב להיות יותר אגרסיבי מאשר "הטיפול ביל

 .מ למנוע הישנות ארועים קורונרים"להוריד את הלחץ הדם ע יש בחולים אלו .אסכמית

 

 בעקבותיהם .י הבתא במניעת מחלות לב וכלי דםבמניעה ראשונית הוכחה תרומתם של המשתנים וחוסמ

בניגוד , במניעה המשנית. 2 מעקבי האנזים המהפך ולאחרונה חוסמי אנגיוטנסין, חוסמי הסידןהוכחו 

 ,בי האנזים המהפךכמע,  אך כן של חוסמי ביתא תאזידים אין מחקרים גדולים המראים יתרון של,תלראשוני

 עקב שנויים במחלוקתלאחרונה חוסמי הבתא הפכו ל. סמי אלדוסטרוןוחו) verapamilבעיקר (חוסמי סידן 

יש לציין שהתרופה העיקרית . לעומת המשפחות האחרות והסיכון לסוכרת בטווח הארוךיעילותם הפחותה 

אם מורידים את המחקרים . שהיא תרופה ישנה יחסית Alenolol  (Normiten)שנבדקה במחקרים היתה 

חוסמי בתא , נכון להיום, לפיכך. שמסקנה קשה להוציא מהםט מאוד מחקרים שהיו איתה נשארים עם מע

 בשורה הראשונה לטיפול ביתר לחץ דם אלא אם נמצאים בויכוח בקשר להיותם) NORMITENבעיקר (
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חוסמי בתא , ד"פ הארגון הקנדי ליל"וגם ע) NICE(פ הארגון הבריטי "למעשה גם ע. מדובר במניעה משנית

ד ותעוקת לב תרופת " כבר שבחולה עם יל הדגישJNC7 -ה. ופה  שלישית או רביעיתר כתרנדחקו לאחו

  ESH/ESC/2007ההנחיות החדשות של , אכןיום ברור וכ). ולחלופין חוסמי סידן(סמי בתא הבחירה היא חו

 או מחלת לב איסכמית ד בכל חולה עם תסמונת תעוקתית חדה"מחייבות חוסמי בתא בחולים אלו כמו ביל

וסמי האנזים המהפך וגם חוסמי ח, במניעה משנית בחולים לאחר אוטם לבבי הוכחו גם חוסמי ביתא. לככל

 . ד"ן כיעילים לטיפול בילאלדוסטרו

 

 כמועדפים בטיפולבתא העמידו את יכולתם של חוסמי ה] 21 [ASCOT study וכן ]LIFE Study] 20 -ה

פ חוסמי ביתא בהורדת " ע2-ון לחוסמי אנגיוטנסין  שני המחקרים האלו הראו יתר.ויכוחד ב"בחולים עם יל

 ביתא קבעה שחוסמי) 22(אנליזה האחרונה המט, לפיכך). ASCOT(או שבץ מוחי ותמותה ) LIFT(שבץ מוחי 

כאמור קבעו גם הבריטים , מכאן. פחות טובים במניעת שבץ מוחי אך לא במניעת אוטם לבבי והורדת תמותה

 .ד"  שחוסמי ביתא ידחקו למקום הרביעי בטיפול בילNICE/2006-ב

 

  ALLHAT משתנים שבהנחיות קודמות נחשב לשילוב בחירה נמצא במחקר  עםחוסמי ביתאשל השילוב 

 -גם ה, ) המהפךהאנזיםחוסמי סידן וחוסמי (פחות טוב מאשר שילובי התרופות החדשות יותר ] 23[

INVEST STUDY] 24 [פ חוסמי סידן "ון של חוסמי ביתא ומשתנים עלא הצליח להראות יתר

)VERAPAMIL ( המהפך  האנזיםוחוסמי )TRANDOLAPRIL .( 

 

 

ויש מקום להמשך טיפול מושכל ד " שנים רבות לטיפול בילחוסמי ביתא שימשו במשך, לדעתנו
 לדחוק את רגלי חוסמי המקצועייםהאיגודים לאור ממצאי המחקרים נטו חלק מ. בהם גם היום

 ).ראה שני התרשימים המצורפים( ד"ל המקומות האחרונים בטיפול בילאהביתא 
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