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1. Wprowadzenie oraz cele
Przez kilka lat Europejskie Towarzystwo Nadciś-

nienia Tętniczego (ESH, European Society of Hy-
pertension) oraz Europejskie Towarzystwo Kardiolo-
giczne (ESC, European Society of Cardiology), za-
miast wydawać własne zalecenia dotyczące rozpo-
znawania i leczenia nadciśnienia tętniczego, zdecy-
dowały się na akceptację zaleceń opracowanych
przez Światową Organizację Zdrowia (WHO, World
Health Organization) i Międzynarodowe Towarzy-
stwo Nadciśnienia Tętniczego (ISH, International
Society of Hypertension) [1, 2] z pewnymi poprawkami
odzwierciedlającymi sytuację w Europie. W 2003 roku
podjęto jednak decyzję o publikacji odrębnych zale-
ceń ESH/ESC [3], ponieważ wytyczne WHO/ISH
dotyczą krajów o różnorodnym poziomie opieki
zdrowotnej oraz możliwościach ekonomicznych
i mogą nie do końca odpowiadać krajom europejskim.
Systemy opieki zdrowotnej w Europie często pozwa-
lają na wykonanie bardziej szczegółowych procedur
diagnostycznych w zakresie oceny ryzyka sercowo-
-naczyniowego i uszkodzeń narządowych u pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym, a także oferują większy wy-
bór w zakresie leczenia przeciwnadciśnieniowego.

Zalecenia ESH/ESC z 2003 roku [3] zostały po-
zytywnie odebrane w środowisku lekarzy i w ciągu
ostatnich 2 lat były najczęściej cytowaną publikacją
w literaturze medycznej [4]. Uznano jednak, że ze
względu na pojawienie się istotnych dodatkowych
dowodów dotyczących ważnych zagadnień diagno-
stycznych i leczniczych na temat nadciśnienia tętnicze-
go wskazane jest uaktualnienie poprzednich zaleceń.

Podczas przygotowywania nowych zaleceń Komi-
tet, ustanowiony przez ESH i ESC, postanowił kie-
rować się tymi samymi zasadami, które obowiązywa-
ły w czasie opracowywania zaleceń z 2003 roku,
a mianowicie: 1) zaproponować najlepsze możliwe

i najbardziej wyważone zalecenia wszystkim leka-
rzom zaangażowanym w leczenie nadciśnienia tęt-
niczego; 2) cel ten osiągnąć, dokonując obszernego
i krytycznego przeglądu danych i przedstawiając od-
powiednie zalecenia w formie ramek, a także, po-
dobnie jak w 2003 roku [5], publikując zwarty zbiór
praktycznych zaleceń wkrótce po wydaniu ich pełnej
wersji; 3) w pierwszej kolejności analizować dane po-
chodzące z dużych, randomizowanych badań kli-
nicznych, a w wybranych przypadkach — z badań
obserwacyjnych i innych źródeł spełniających wyso-
kie standardy naukowe; 4) podkreślić, że zalecenia
odnoszą się do jednostek chorobowych jedynie
w sposób ogólny i z tego powodu ich rola musi być
przede wszystkim edukacyjna; nie mogą formułować
nakazów dotyczących leczenia poszczególnych pa-
cjentów, którzy często bardzo się różnią pod wzglę-
dem osobowościowym, medycznym i kulturowym,
co może wymagać postępowania odmiennego od ty-
powego postępowania przedstawionego w zalece-
niach; 5) unikać sztywnej klasyfikacji zaleceń opar-
tej na poziomie lub sile dowodów naukowych [6].
Komitet uznał, że taką klasyfikację często trudno jest
zastosować (może ona obejmować tylko aspekty te-
rapeutyczne) oraz że siłę zaleceń można ocenić na
podstawie sposobu ich sformułowania oraz odnie-
sienia do odpowiednich badań. Mimo to, zarówno
w tekście, jak i wśród pozycji piśmiennictwa, znajdują
się odniesienia do odpowiednich badań randomizo-
wanych, obserwacyjnych, metaanaliz oraz krytycz-
nych publikacji przeglądowych lub opinii ekspertów.

Członkowie Komitetu do spraw zaleceń, powołane-
go przez ESH i ESC, uczestniczyli w przygotowywa-
niu tego dokumentu w sposób niezależny, korzystając
ze swojego doświadczenia akademickiego i kli-
nicznego oraz dokonując obiektywnego i krytycz-
nego przeglądu całego dostępnego piśmiennictwa.
Większość z nich współpracowała lub współpracuje

Zalecenia ESH/ESC dotyczące leczenia
nadciśnienia tętniczego — 2007 rok
2007 Guidelines for the Management of Arterial Hypertension

SUPLEMENT D



nadciśnienie tętnicze rok 2007, Suplement D

www.nt.viamedica.plD2

z firmami farmaceutycznymi lub firmami produku-
jacymi sprzęt medyczny oraz państwowym lub pry-
watnym sektorem opieki zdrowotnej (badania na-
ukowe, konferencje edukacyjne, konsultacje), jednak
wszyscy są przekonani, że działalność ta nie wpłynę-
ła na treść zaleceń. Najlepszą gwarancją niezależno-
ści ekspertów jest jakość ich dotychczasowego dorob-
ku naukowego. Jednak w celu zapewnienia jawności
ich związków z firmami farmaceutycznymi i me-
dycznymi, państwowym oraz prywatnym sekto-
rem opieki zdrowotnej na stronach internetowych
ESH i ESC (www.eshonline.org i www.escardio.org)
umieszczono szczegółowe informacje na ten temat.
Koszty poniesione na opracowanie i publikację zale-
ceń w całości pokryły Europejskie Towarzystwo
Nadciśnienia Tętniczego i Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne.

2. Definicja i klasyfikacja
nadciśnienia tętniczego

W przeszłości ciśnienie rozkurczowe uznawano
za bardziej istotny czynnik ryzyka chorobowości
i śmiertelności z przyczyn sercowo-naczyniowych
niż ciśnienie skurczowe [7]. Znalazło to odzwiercie-
dlenie we wcześniejszych zaleceniach JNC (Joint
National Committee), w których w klasyfikacji nad-
ciśnienia tętniczego nie brano pod uwagę skurczo-
wego ciśnienia tętniczego i izolowanego skurczowe-
go nadciśnienia tętniczego [8, 9]. Wyrazem tego jest
także fakt, że kryteria włączenia pacjentów we wcze-
śniejszych randomizowanych badaniach klinicznych
opierano prawie wyłącznie na wartościach ciśnienia
rozkurczowego [10]. W wielu badaniach obserwa-
cyjnych wykazano jednak liniowy charakter zależ-
ności między chorobowością i śmiertelnością serco-
wo-naczyniową a ciśnieniem tętniczym, zarówno
skurczowym, jak i rozkurczowym [7, 11]. Zależności
te w odniesieniu do incydentów wieńcowych obra-
zuje prosta o mniejszym nachyleniu niż w przypad-
ku udaru mózgu, który z tego powodu uznano za
najważniejsze spośród powikłań „związanych z nad-
ciśnieniem tętniczym” [7]. Jednak w niektórych re-
gionach Europy choroba wieńcowa należy do naj-
częstszych chorób układu sercowo-naczyniowego,
a ryzyko przypisane, określane jako odpowiadające
zwiększeniu liczby zgonów z powodu podwyższo-
nego ciśnienia tętniczego, jest w tym przypadku
większe w odniesieniu do incydentów wieńcowych
niż udarów mózgu [12]. Ponadto, zarówno ciśnienie
skurczowe, jak i rozkurczowe wykazuje stopniowa-
ny niezależny związek z niewydolnością serca,
miażdżycą naczyń obwodowych i schyłkową niewy-

dolnością nerek [13–16]. Dlatego nadciśnienie tętni-
cze należy traktować jako główny czynnik ryzyka ca-
łego spektrum chorób układu sercowo-naczyniowe-
go i innych z nimi związanych, jak również chorób
prowadzących do znacznego wzrostu ryzyka serco-
wo-naczyniowego. Powyższe fakty oraz znaczne roz-
powszechnienie podwyższonego ciśnienia tętnicze-
go w populacji ogólnej [17–19] tłumaczą, dlaczego
w raporcie WHO nadciśnienie tętnicze wymieniono
na pierwszym miejscu wśród przyczyn zgonów na
świecie [20].

2.1. Skurczowe a rozkurczowe ciśnienie tętnicze
i ciśnienie tętna

W przeprowadzonych w ostatnich latach bada-
niach obserwacyjnych stwierdzono, że bezpośredni
związek między ryzykiem sercowo-naczyniowym
a skurczowym i rozkurczowym ciśnieniem tętniczym
jest bardziej skomplikowany niż przypuszczano.
Wykazano, że u osób starszych ryzyko jest wprost
proporcjonalne do skurczowego ciśnienia tętnicze-
go, a przy podobnych wartościach ciśnienia skur-
czowego ryzyko powikłań jest odwrotnie proporcjo-
nalne do rozkurczowego ciśnienia tętniczego [21–
–23], co powoduje, że ciśnienie tętna ([ciśnienie
skurczowe] – [ciśnienie rozkurczowe]) charaktery-
zuje się silną wartością predykcyjną [24–27]. Ta
predykcyjna wartość ciśnienia tętna może być różna
w zależności od charakterystyki klinicznej pacjen-
tów. W największej dostępnej dziś metaanalizie da-
nych obserwacyjnych (61 badań obejmujących pra-
wie milion pacjentów bez jawnej choroby układu
sercowo-naczyniowego, w tym 70% z Europy) [11]
zaobserwowano, że ciśnienie skurczowe i rozkur-
czowe to niezależne czynniki ryzyka udaru mózgu
i zgonu z powodu incydentów wieńcowych o po-
dobnej sile predykcyjnej, a wpływ ciśnienia tętna był
niewielki, zwłaszcza w grupie poniżej 55. roku
życia. W przeciwieństwie do tego u pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym w średnim wieku [24, 25]
i starszych [26, 27], u których występują czynniki ryzy-
ka sercowo-naczyniowego lub choroby współistniejące,
ciśnienie tętna wykazywało silną wartość predykcyjną
dla incydentów sercowo-naczyniowych [24–27].

Należy zauważyć, że ciśnienie tętna jest wartością
wyliczoną, na którą wpływają niedokładności pomia-
rów pierwotnych. Ponadto, dotychczas nie ustalono
norm mających praktyczne zastosowanie przy różni-
cowaniu wartości prawidłowych od patologicznych
w różnych grupach wiekowych, mimo że sugerowa-
no takie wartości, jak 50 mm Hg lub 55 mm Hg [28].
Jak to omówiono w części 3.1.7, centralne ciśnienie
tętna, które uwzględnia również zjawisko wzmoc-
nienia między tętnicami obwodowymi a aortą, jest
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bardziej precyzyjnym parametrem i może nie być
obarczone tymi ograniczeniami.

W praktyce, zarówno klasyfikacja nadciśnienia tęt-
niczego, jak i ocena ryzyka (patrz części 2.2 i 2.3),
powinny się nadal opierać na wartościach ciśnienia
skurczowego i rozkurczowego. Ponieważ stanowiły
one kryteria randomizowanych, kontrolowanych ba-
dań klinicznych nad izolowanym skurczowym
i skurczowo-rozkurczowym nadciśnieniem tętniczym,
zdecydowanie powinny pozostać podstawą decyzji
dotyczących wartości progowych ciśnienia tętniczego
oraz docelowych wartości podczas leczenia. Wartość
ciśnienia tętna można jednak wykorzystywać do
identyfikacji tych spośród starszych pacjentów
z nadciśnieniem skurczowym, którzy charakteryzują
się szczególnie wysokim ryzykiem. U tych chorych
wysokie ciśnienie tętna jest wskaźnikiem istotnego
wzrostu sztywności dużych tętnic, a w konsekwen-
cji — zaawansowania uszkodzeń narządowych [28]
(patrz część 3.6).

2.2. Klasyfikacja nadciśnienia tętniczego
Ciśnienie tętnicze wykazuje jednomodalny roz-

kład w populacji [29] oraz liniowy związek z ryzy-
kiem sercowo-naczyniowym zmniejszającym się aż
do wartości ciśnienia skurczowego 115–110 mm Hg
i rozkurczowego 75–70 mm Hg [7, 11]. Fakt
ten sprawia, że termin „nadciśnienie” budzi wąt-
pliwości z naukowego punktu widzenia, a jego
klasyfikacja oparta na wartościach odcięcia staje
się arbitralna. Jednak zmiana ogólnie znanej i ak-
ceptowanej terminologii może spowodować za-
mieszanie, a wartości odcięcia ułatwiają postępo-
wanie diagnostyczne i lecznicze w codziennej
praktyce. Dlatego utrzymano klasyfikację nadci-
śnienia tętniczego wykorzystaną w Zaleceniach
ESH/ESC z 2003 roku (tab. I) z następującymi
zastrzeżeniami:

1. Oceniając całkowite ryzyko sercowo-naczynio-
we u pacjentów, których wartości ciśnienia skurczo-
wego i rozkurczowego kwalifikują do różnych kate-
gorii, przy podejmowaniu decyzji o leczeniu farma-
kologicznym oraz przy ocenie jego skuteczności na-
leży brać pod uwagę kategorię wyższą.

2. Izolowane skurczowe nadciśnienie tętnicze na-
leży podzielić na stopnie (1., 2. i 3.) według wartości
ciśnienia skurczowego, tak jak w przypadku nadci-
śnienia skurczowo-rozkurczowego. Jednak, jak za-
znaczono wyżej, niskie wartości ciśnienia rozkurczo-
wego (np. 60–70 mm Hg) u tych chorych powinny
być postrzegane jako dodatkowy czynnik ryzyka.

3. Wartość progową rozpoznania nadciśnienia tętni-
czego (i rozpoczęcia farmakoterapii) należy rozpatry-

wać indywidualnie, na podstawie poziomu i profilu cał-
kowitego ryzyka sercowo-naczyniowego. Na przykład
wartość uznawana za nadmiernie wysoką i wymaga-
jącą leczenia farmakologicznego u chorych z grupy
wysokiego ryzyka może pozostać akceptowalna u pa-
cjentów z grupy niskiego ryzyka. Dowody wspierają-
ce ten pogląd przedstawiono w części dotyczącej te-
rapii (część 5).

W zaleceniach amerykańskich Joint National
Committee dotyczących nadciśnienia tętniczego, opu-
blikowanych w 2003 roku (JNC 7) [30], połączono
kategorie prawidłowego i wysokiego prawidłowego
ciśnienia tętniczego w jedną, określoną jako „stan
przednadciśnieniowy”. Decyzję tę oparto na danych
pochodzących z badania Framingham [31, 32],
w którym wykazano, że w każdej grupie wiekowej
u tych chorych ryzyko rozwoju nadciśnienia tętnicze-
go jest wyższe niż u pacjentów z ciśnieniem tętni-
czym poniżej 120/80 mm Hg (określonym jako „pra-
widłowe” ciśnienie tętnicze). Komitet ESH/ESC
podjął decyzję, aby nie wprowadzać tego określenia
z następujących powodów: 1) już w badaniu Fra-
mingham ryzyko rozwoju nadciśnienia tętniczego
u osób z ciśnieniem prawidłowym wysokim (130–
–139/85–89 mm Hg) było istotnie wyższe niż u osób
z prawidłowym ciśnieniem tętniczym (120–129/80–
–84 mm Hg) [32, 33], dlatego nie ma dostatecznych
podstaw, aby łączyć obie grupy; 2) biorąc pod uwagę
budzący obawę laika wydźwięk terminu „nadciśnienie
tętnicze”, termin „stan przednadciśnieniowy” może wy-
wołać lęk i być przyczyną niepotrzebnych wizyt u leka-
rza oraz wykonywania badań u wielu osób [34];

Tabela I. Definicje i klasyfikacja wartości ciśnienia tętni-
czego [mm Hg]
Table I. Definitions and classification of blood pressure
(BP) levels [mm Hg]

Kategoria Ciśnienie Ciśnienie
skurczowe rozkurczowe

Optymalne < 120 i < 80

Prawidłowe 120–129 i/lub 80–84

Wysokie prawidłowe 130–139 i/lub  85–89

Stopień 1. nadciśnienia 140–159 i/lub 90–99

Stopień 2. nadciśnienia 160–179 i/lub 100–109

Stopień 3. nadciśnienia ≥ 180 i/lub ≥ 110

Izolowane nadciśnienie
skurczowe ≥ 140 i/lub < 90

Izolowane skurczowe nadciśnienie tętnicze należy podzielić na stopnie (1., 2., 3.) na podsta-
wie wartości skurczowego ciśnienia tętniczego we wskazanych powyżej zakresach, przy
wartościach ciśnienia rozkurczowego < 90 mm Hg. Stopnie 1., 2. i 3. odpowiadają postaci
łagodnej, umiarkowanej i ciężkiej nadciśnienia. Terminów tych nie zastosowano, aby unik-
nąć pomyłek ze stratyfikacją całkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego
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Rycina 1. Stratyfikacja ryzyka sercowo-naczyniowego w czterech kategoriach
Figure 1. Stratification of CV risk in four categories

SBP, systolic blood pressure, skurczowe ciśnienie tętnicze; DBP, diastolic blood pressure, rozkurczowe ciśnienie tętnicze; NT, nadciśnienie tętnicze. Niskie, umiarkowane, wysokie i bardzo wysokie
ryzyko odnosi się do ryzyka wystąpienia incydentu sercowo-naczyniowego zakończonego lub niezakończonego zgonem w ciągu 10 lat. Termin „dodane” wskazuje, że we wszystkich kategoriach ryzy-
ko jest wyższe niż przeciętne. Przerywana linia wskazuje, jak zmienna może być definicja nadciśnienia tętniczego w zależności od całkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego.

3) co najważniejsze, mimo że zmiany stylu życia,
zalecane w Raporcie JNC 7 z 2003 roku wszystkim
osobom ze stanem przednadciśnieniowym, mogą sta-
nowić skuteczną strategię w odniesieniu do populacji
[30], to w praktyce kategoria ta jest bardzo zróżnico-
wana; należą do niej zarówno pacjenci niewymagają-
cy żadnej interwencji (np. osoby w starszym wieku
z ciśnieniem 120/80 mm Hg), jak i pacjenci z grup
bardzo wysokiego lub wysokiego ryzyka (np. osoby po
przebytym udarze mózgu lub chorzy na cukrzycę),
u których powinno się włączyć farmakoterapię.

Podsumowując, być może byłoby wskazane stoso-
wanie klasyfikacji ciśnienia tętniczego bez wykorzy-
stywania terminu „nadciśnienie tętnicze”. Jednak
z powodów praktycznych w tabeli I termin ten zacho-
wano, zastrzegając, że rzeczywistą wartość progową
rozpoznania nadciśnienia należy określać indywidu-
alnie, jako wyższą lub niższą w zależności od całko-
witego ryzyka sercowo-naczyniowego u każdego pa-
cjenta. Problem ten przedstawiono w części 2.3 oraz
zilustrowano na rycinie 1.

2.3. Całkowite ryzyko sercowo-naczyniowe
(ramka 1)

2.3.1. Założenia
Przez wiele lat zalecenia dotyczące nadciśnienia

tętniczego skupiały się na wartościach ciśnienia tęt-
niczego jako jedynych lub głównych zmiennych
określających potrzebę oraz rodzaj leczenia. Mimo

że takie postępowanie utrzymano w Zaleceniach
JNC 7 z 2003 roku [30], w Zaleceniach ESH/ESC
z 2003 roku [3] podkreślano, że rozpoznanie i terapia
nadciśnienia tętniczego powinny się opierać na stra-
tyfikacji całkowitego (globalnego) ryzyka sercowo-
naczyniowego. Koncepcja ta uwzględnia fakt, że tyl-
ko u niewielkiej części osób z nadciśnieniem tętni-
czym podwyższone wartości ciśnienia są jedynym
zaburzeniem, natomiast u większości z nich stwier-
dza się dodatkowe czynniki ryzyka sercowo-naczy-
niowego [35–39], a wartość ciśnienia tętniczego kore-
luje z zaburzeniami metabolizmu glukozy i lipidów
[40]. Ponadto, skutki współistniejącego nadciśnienia
tętniczego oraz innych metabolicznych czynników ry-
zyka wzajemnie się potencjalizują, co prowadzi do
wyższego ryzyka sercowo-naczyniowego niż wskazy-
wałaby na to suma poszczególnych czynników [35, 41,
42]. Znane są także dowody na to, że u pacjentów z
grupy wysokiego ryzyka wartości progowe oraz cele le-
czenia hipotensyjnego i innych metod terapii, powinny
być różne od stosowanych u osób z grupy niższego
ryzyka [3]. W celu maksymalizacji efektywności kosz-
tów leczenia nadciśnienia tętniczego intensywność te-
rapii powinna być stopniowana w zależności od całko-
witego ryzyka sercowo-naczyniowego [43, 44].

2.3.2. Ocena
Oszacowanie całkowitego ryzyka sercowo-naczy-

niowego jest łatwe w pewnych podgrupach pacjen-
tów, na przykład 1) z uprzednio rozpoznaną cho-
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robą układu sercowo-naczyniowego; 2) z cukrzycą
typu 2; 3) z cukrzycą typu 1; oraz 4) z nasilonymi
pojedynczymi czynnikami ryzyka. We wszystkich
tych stanach całkowite ryzyko sercowo-naczyniowe
jest wysokie i wymaga intensywnych działań mają-
cych na celu jego obniżenie, (zagadnienie to przed-
stawiono w następnych częściach niniejszej publika-
cji). Duża część pacjentów z nadciśnieniem tętni-
czym nie należy jednak do żadnej z powyższych grup
i identyfikacja chorych z grupy wysokiego ryzyka wy-
maga wykorzystania modeli stratyfikacji całowitego

ryzyka sercowo-naczyniowego w celu odpowiednie-
go dostosowania intensywności terapii.

W celu oszacowania całkowitego ryzyka wystąpie-
nia sercowo-naczyniowego, czyli bezwzględnego ry-
zyka incydentu sercowo-naczyniowego, zwykle w cią-
gu 10 lat, opracowano kilka metod komputerowych.
Niektóre z nich oparte są jednak na danych z badania
Framingham [45], więc można je stosować tylko
w niektórych populacjach europejskich z powodu
istotnych różnic w zakresie zapadalności na epizody
wieńcowe i udary mózgu [12]. Ostatnio opracowano
model europejski oparty na dużej bazie danych projektu
SCORE [46]. Tabele SCORE są dostępne dla krajów
europejskich o wysokim i niskim ryzyku. Dzięki nim
można oszacować ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-
naczyniowych (nie tylko z przyczyn wieńcowych)
w ciągu 10 lat i dokonać kalibracji dla poszczegól-
nych krajów, w których znane są dane statystyczne
dotyczące śmiertelności i rozpowszechnienia głównych
czynników ryzyka sercowo-naczyniowego. Tabele
SCORE wykorzystano także w oficjalnym programie
ESC służącym do zastosowania prewencji sercowo-na-
czyniowej w praktyce klinicznej — HeartScore. Jest on
dostępny na stronie ESC (www.escardio.org).

W zaleceniach ESH/ESC z 2003 roku [3] podzie-
lono całkowite ryzyko sercowo-naczyniowe na pod-
stawie schematu zaproponowanego w Zaleceniach
WHO/ISH z 1999 roku dotyczących nadciśnienia tęt-
niczego [2], dodając osoby z „prawidłowym” i „wyso-
kim prawidłowym” ciśnieniem tętniczym. Klasyfika-
cję tę zachowano w obecnych zaleceniach (ryc. 1).
Terminy „niskie”, „umiarkowane”, „wysokie” i „bar-
dzo wysokie” ryzyko określają przybliżone ryzyko
chorobowości i śmiertelności sercowo-naczyniowej
w kolejnych 10 latach, co w pewnym stopniu odpo-
wiada wzrastającemu poziomowi całkowitego ryzy-
ka sercowo-naczyniowego oszacowanego w bada-
niach Framingham [45] czy SCORE [46]. Termin
„dodane” zastosowano, aby podkreślić fakt, że we
wszystkich kategoriach ryzyko względne jest wyższe
niż przeciętne. Mimo że zastosowanie skategoryzo-
wanej klasyfikacji dostarcza mniej precyzyjnych in-
formacji niż dane uzyskane z równań opartych na
zmiennych ciągłych, zaletą tego systemu jest prostota.
W zaleceniach WHO/ISH z 2003 roku [47] jeszcze
bardziej uproszczono to podejście, łącząc kategorie
wysokiego i bardzo wysokiego ryzyka, które podczas
podejmowania decyzji terapeutycznych są traktowane
podobnie. W aktualnych zaleceniach utrzymano roz-
różnienie między kategoriami wysokiego i bardzo wy-
sokiego ryzyka, zachowując przez to odrębne miejsce
dla prewencji wtórnej, czyli prewencji u pacjentów
z rozpoznaną chorobą układu sercowo-naczyniowe-
go. U chorych w grupie bardzo wysokiego ryzyka cał-

Ramka 1. Stanowisko ekspertów:
całkowite ryzyko sercowo-naczyniowe

• U pacjentów z nadciśnieniem tętniczym czę-
sto występują metaboliczne czynniki ryzyka
i subkliniczne uszkodzenia narządowe.

• Wszystkich pacjentów należy klasyfikować
nie tylko na podstawie stopnia nadciśnienia
tętniczego, ale także w zależności od całko-
witego ryzyka sercowo-naczyniowego wy-
nikającego ze współistnienia różnych czyn-
ników ryzyka, uszkodzeń narządowych i in-
nych chorób.

• Decyzje dotyczące strategii leczenia (rozpo-
częcie leczenia, wartość progowa ciśnienia
tętniczego i cel leczenia, zastosowanie le-
czenia skojarzonego, potrzeba terapii sta-
tyną lub innymi lekami niehipotensyjnymi)
zależą w sposób istotny od wstępnego po-
ziomu ryzyka.

• Istnieje kilka metod oceny całkowitego ry-
zyka sercowo-naczyniowego, mających
swoje zalety i ograniczenia. Podział ryzyka
na niskie, umiarkowane, wysokie i bardzo
wysokie „ryzyko dodane” charakteryzuje się
prostotą i dlatego jest godny polecenia. Ter-
min „ryzyko dodane” odnosi się do ryzyka
dodanego do przeciętnego.

• Ryzyko całkowite zwykle jest wyrażane jako
bezwzględne ryzyko wystąpienia incydentu
sercowo-naczyniowego w ciągu 10 lat.
Z powodu jego silnej korelacji z wiekiem
u młodych pacjentów bezwzględne całko-
wite ryzyko sercowo-naczyniowe może być
niskie nawet w przypadku występowania
wysokiego ciśnienia tętniczego i innych do-
datkowych czynników ryzyka. Zaburzenia
takie, jeśli nie będą odpowiednio leczone,
po latach mogą prowadzić do częściowo
nieodwracalnego stanu wysokiego ryzyka.
U młodszych osób decyzje dotyczące le-
czenia powinno się raczej opierać na okre-
śleniu ryzyka względnego, czyli podwyż-
szenia ryzyka w stosunku do przeciętnego
ryzyka w populacji.
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kowite ryzyko bywa znacznie wyższe niż w grupie
wysokiego ryzyka, a stosowanie wielu leków może
być konieczne niezależnie od wartości ciśnienia.
Przerywana linia na rycinie 1 przedstawia wpływ
oceny całkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego na
definicję nadciśnienia tętniczego, jeśli jest ono pra-
widłowo rozpatrywane jako wartość ciśnienia tętni-
czego, powyżej której leczenie przynosi więcej ko-
rzyści niż szkód [48].

W tabeli II przedstawiono najczęstsze elementy
kliniczne, które należy uwzględnić podczas stratyfi-
kacji ryzyka. Obejmują one czynniki ryzyka (dane
demograficzne, antropometryczne, przedwczesne

pojawienie się choroby układu sercowo-naczyniowe-
go w wywiadzie rodzinnym, ciśnienie tętnicze, pale-
nie tytoniu, stężenia glukozy i lipidów), ocenę uszko-
dzeń narządowych, a także rozpoznanie cukrzycy
i chorób współistniejących, tak jak to przedstawiono
w Zaleceniach z 2003 roku [3]. Należy jednak zwró-
cić uwagę na nowe zagadnienia:

1. Wymieniono zespół metaboliczny [49], ponie-
waż stanowi on grupę czynników ryzyka często po-
wiązanych z wysokim ciśnieniem tętniczym i istot-
nie zwiększa ryzyko sercowo-naczyniowe. Zespołu
metabolicznego nie traktuje się jako jednostki choro-
bowej o jednolitej patogenezie.

Tabela II. Czynniki wpływające na rokowanie
Table II. Factors influencing prognosis

Czynniki ryzyka Subkliniczne uszkodzenia narządowe

• Wartości ciśnienia skurczowego i rozkurczowego • Elektrokardiograficzne cechy przerostu LK

• Wartości ciśnienia tętna (u osób starszych) (wskaźnik Sokołowa-Lyona > 38 mm; Cornell > 2440 mm ¥ ms) lub:

• Wiek (M > 55 lat; K > 65 lat) • Echokardiograficzne cechy przerostu LKo (LVMI M ≥ 125 g/m2, K ≥ 110 g/m2)

• Palenie tytoniu • Pogrubienie ściany tętnicy szyjnej (IMT > 0,9 mm) lub blaszka miażdżycowa

• Dyslipidemia • Szybkość fali tętna mierzona między tętnicą szyjną a udową >12 m/s

— TC > 5,0 mmol/l (190 mg/dl) lub: • Wskaźnik kostka–ramię < 0,9

— LDL-C > 3,0 mmol/l (115 mg/dl) lub: • Niewielkie zwiększenie stężenia kreatyniny w osoczu:

— HDL-C: M < 1,0 mmol/l (40 mg/dl), K < 1,2 mmol/l (46 mg/dl) lub: M: 115–133 mmol/l (1,3–1,5 mg/dl)

— TG > 1,7 mmol/l (150 mg/dl) K: 107–124 mmol/l (1,2–1,4 mg/dl)

• Stężenie glukozy w osoczu na czczo • Niska oszacowana szybkość przesączania kłębuszkowego+

5,6–6,9 mmol/l (102–125 mg/dl) (< 60 ml/min/1,73 m2) lub klirens kreatyniny# (< 60 ml/min)

• Nieprawidłowy wynik testu tolerancji glukozy • Mikroalbuminuria 30–300 mg/24 h lub stosunek wydalania

• Otyłość brzuszna (obwód pasa > 102 cm [M], > 88 cm [K]) albumina–kreatynina: ≥ 22 (M); lub ≥ 31 (K) mg/g kreatyniny

• Przedwczesna choroba układu sercowo-naczyniowego

w wywiadzie rodzinnym (M < 55 rż.; K < 65 rż.)

Cukrzyca Rozpoznana choroba układu sercowo-naczyniowego lub choroba nerek

• Stężenie glukozy w osoczu na czczo ≥ 7,0 mmol/l • Choroba naczyń mózgowych: udar niedokrwienny; udar krwotoczny;

(126 mg/dl ) stwierdzone kilkukrotnie lub:     przejściowe niedokrwienie mózgu

• Stężenie glukozy w osoczu w teście • Choroba serca: zawał serca; dławica piersiowa; rewaskularyzacja

tolerancji glukozy > 11,0 mmol/l (198 mg/dl)     naczyń wieńcowych; niewydolność serca

• Choroba nerek: nefropatia cukrzycowa; niewydolność nerek

   (stężenie kreatyniny w surowicy M > 133 mmol/l, K > 124 mmol/l); białkomocz

  (> 300 mg/24 godz.)

• Choroba naczyń obwodowych

• Zaawansowana retinopatia: krwotoki lub wysięki, obrzęk tarczy nerwu II

M, mężczyźni; K, kobiety; IMT, intima-media thickness, grubość kompleksu intima–media; BP, blood pressure, ciśnienie tętnicze; TG, triglicerydy; C, cholesterol; #wg wzoru Cockrofta-
-Gaulta; +wg wzoru MDRD; °maksymalne ryzyko dla koncentrycznego przerostu lewej komory (LK): zwiększenie LVMI (indeks masy lewej komory, left ventricle mass index) przy stosunku
grubość/promień ściany ≥ 0,42

Uwaga: Połączenie 3 z 5 następujących czynników
ryzyka: otyłość brzuszna, podwyższenie stężenia
glukozy w osoczu na czczo, BP ≥ ≥ ≥ ≥ ≥ 130/85 mm Hg,
niskie stężenie cholesterolu frakcji HDL i wysokie
stężenie triglicerydów (definicje powyżej) wskazuje
na obecność zespołu metabolicznego
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2. Nadal podkreśla się znaczenie rozpoznania
uszkodzeń narządowych, ponieważ subkliniczne
zmiany w pewnych narządach związane z nadciś-
nieniem tętniczym wskazują na progresję choroby
układu sercowo-naczyniowego [50], co powoduje
istotne zwiększenie ryzyka w stosunku do tego, które
wynika z samej obecności czynników ryzyka. Od-
rębną część (3.6) poświęcono subklinicznym uszko-
dzeniom narządowym. Przedstawiono dowody na
zwiększenie ryzyka związane z subklinicznymi zmia-
nami oraz uzasadnienie zaproponowanych wartości
odcięcia.

3. Do grupy wskaźników uszkodzeń nerek włą-
czono wartość klirensu kreatyniny oszacowaną na
podstawie wzoru Cockrofta-Gaulta [51] oraz szyb-
kość przesączania kłębuszkowego określoną na pod-
stawie wzoru MDRD [52], ponieważ pojawiły się do-
wody, że wartości te stanowią bardziej precyzyjny
wskaźnik ryzyka sercowo-naczyniowego towarzyszą-
cego dysfunkcji nerek.

4. Obecnie uważa się, że w ocenie uszkodzeń na-
rządowych należy uwzględnić mikroalbuminurię,
ponieważ jej wykrycie jest łatwe i względnie tanie.

5. Koncentryczny przerost lewej komory uznano
za parametr strukturalny serca powodujący bardzo
istotne zwiększenie ryzyka sercowo-naczyniowego.

6. Jeśli to możliwe, zaleca się ocenę uszkodzeń
narządowych różnych tkanek (np. serca, naczyń krwio-
nośnych, nerek, mózgu), ponieważ uszkodzenie wie-
lonarządowe wiąże się z gorszym rokowaniem [53].

7. Podwyższona szybkość fali tętna została doda-
na do listy czynników wpływających na rokowanie
jako wczesny wskaźnik sztywności dużych tętnic [54,
55], jednak z zastrzeżeniem, że jego dostępność
w praktyce klinicznej jest ograniczona.

8. Niski stosunek ciśnienia kostka–ramię (< 0,9)
uwzględniono jako stosunkowo łatwy do uzyskania
wskaźnik zmian miażdżycowych i zwiększonego ry-
zyka sercowo-naczyniowego [56].

9. Ocenę uszkodzeń narządowych zaleca się nie
tylko przed rozpoczęciem leczenia (w celu stratyfi-
kacji ryzyka), ale także podczas terapii, ponieważ ist-
nieją dowody świadczące o tym, że regresja przero-
stu lewej komory i redukcja białkomoczu wskazują
na ochronne działanie stosowanego leczenia na
układ sercowo-naczyniowy [57–61].

10. Prawdowpodobnie są przesłanki do uwzględ-
nienia przyspieszonego rytmu serca jako czynnika
ryzyka, ponieważ coraz wiecej dowodów wskazuje,
że wiąże się ona ze zwiększonym ryzykiem chorobo-
wości i śmiertelności sercowo-naczyniowej, a także
ogólnej [62–65]. Istnieją także dowody na to, że przy-
spieszony rytm serca zwiększa ryzyko wystąpienia
nadciśnienia tętniczego [66, 67] i często wiąże się

z zaburzeniami metabolicznymi i zespołem metabo-
licznym [67–69]. Jednak z powodu szerokiego za-
kresu akceptowanych wartości rytmu serca w spoczyn-
ku (60–90 uderzeń/min) obecnie w odniesieniu do
tego parametru nie można zaproponować wartości
granicznej w celu zwiększenia dokładności stratyfika-
cji całkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego.

11. Główne elementy diagnostyczne uwzględniane
podczas klasyfikacji pacjentów do grup wysokiego
i bardzo wysokiego ryzyka podsumowano w tabeli III.
Warto zauważyć, że obecność wielu czynników ry-
zyka, cukrzycy lub uszkodzeń narządowych powo-
duje, że pacjentów z nadciśnieniem tętniczym lub
nawet z ciśnieniem wysokim prawidłowym należy
zakwalifikować do grupy wysokiego ryzyka.

2.3.3. Ograniczenia
Wszystkie dostępne obecnie modele oceny ryzy-

ka sercowo-naczyniowego mają ograniczenia, któ-
re należy brać pod uwagę. Na przykład nie
uwzględniają czasu ekspozycji na czynnik ryzyka
lub chorobę. Ponadto, ocena ilościowa rokowania
opiera się zwykle tylko na kilku czynnikach ryzy-
ka, natomiast do innych zmiennych związanych
z rokowaniem sercowo-naczyniowym (np. aktyw-
ność fizyczna lub stres) przykłada się mniejszą
wagę [70]. Ponadto, znaczenie uszkodzeń narzą-

Tabela III. Pacjenci należący do grupy wysokiego/bardzo
wysokiego ryzyka
Table III. High/Very high risk subjects

• Skurczowe ciśnienie tętnicze ≥ 180 mm Hg i/lub rozkurczowe
ciśnienie tętnicze ≥ 110 mm Hg

• Skurczowe ciśnienie tętnicze > 160 mm Hg przy niskim
rozkurczowym ciśnieniu tętniczym (< 70 mm Hg)

• Cukrzyca

• Zespół metaboliczny

• ≥ 3 czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego

• Co najmniej jedno z następujących subklinicznych uszkodzeń
narządowych:

— elektrokardiograficzne (w szczególności z cechami przecią-
żenia) lub echokardiograficzne cechy przerostu lewej komory
serca (zwłaszcza koncentrycznego)

— pogrubienie ściany tętnicy szyjnej lub blaszka miażdżycowa
stwierdzone w badaniu ultrasonograficznym

— zwiększona sztywność tętnic

— niewielki wzrost stężenia kreatyniny w surowicy

— obniżenie szacowanej szybkości przesączania kłębuszkowego
lub klirensu kreatyniny

— mikroalbuminuria lub białkomocz

• Rozpoznana choroba układu sercowo-naczyniowego lub choroba
nerek
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dowych w określaniu ryzyka całkowitego zależy
od tego, jak szczegółowa jest ocena uszkodzeń do-
konana na podstawie dostępnych metod diagno-
stycznych. Istnieje także wiele dodatkowych
wskaźników uszkodzeń narządowych, niewymie-
nionych w tabeli II z powodu trudności napotyka-
nych przy ich pomiarze, o słabiej udowodnionej
wartości prognostycznej lub problemów praktycz-
nych (mała dostępność, duża zależność od umie-
jętności operatora, brak standaryzacji, wymogi
czasowe, inwazyjność, wysoki koszt itd.). Ponie-
waż jednak wskaźniki te są obecnie przedmiotem
intensywnych badań, mających na celu poprawę
ich użyteczności, omówiono je w części 3.6 i wy-
mieniono w tabeli IV wraz z oceną ich wartości
klinicznej i ograniczeń. Zagadnienie to bardziej
szczegółowo opisano w części 3.6.

Należy także wspomnieć o ograniczeniach kon-
cepcyjnych. Celem określenia całkowitego ryzyka
sercowo-naczyniowego jest jak najlepsze wykorzy-
stanie środków służących zapobieganiu chorobom
układu sercowo-naczyniowego, czyli zastosowanie
odpowiednich środków prewencyjnych w odniesie-
niu do podwyższonego ryzyka. Jednak stratyfikację
bezwzglednego ryzyka często wykorzystują prywatni
lub publiczni świadczeniodawcy w celu ustalenia
granicy, poniżej której nie zapewnia się leczenia.
Próg 20-procentowego ryzyka wystąpienia choroby
układu sercowo-naczyniowego w ciągu 10 lat jest ar-
bitralny i uproszczony, nie jest zatem właściwe sto-
sowanie wartości odcięcia odgraniczającej inten-

sywną interwencję od braku interwencji w ogóle. Na-
leży także pamiętać o wpływie wieku w modelach
całkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego. Jest on
tak znaczny, że dorośli w młodszym wieku (zwłasz-
cza kobiety) nie znajdą się w grupie wysokiego ryzy-
ka, nawet jeśli stwierdza się u nich jeden lub więcej
głównych czynników ryzyka oraz wyraźny wzrost ry-
zyka względnego (tj. ryzyka w porównaniu z rów-
nieśnikami). Z kolei większość mężczyzn w starszym
wieku (np. > 70. rż.) często znajdzie się w grupie
wysokiego ryzyka nawet wtedy, gdy w porównaniu
z rówieśnikami będą charakteryzowali się ryzykiem
niewiele większym. Konsekwencją tego jest fakt, że
większość źródeł koncentruje się na osobach star-
szych, których przewidywana długość życia będzie
stosunkowo krótka, nawet mimo interwencji. Mało
uwagi poświęca się osobom młodszym obciążonym
wysokim ryzykiem względnym, choć brak interwen-
cji może spowodować, że długotrwała obecność pod-
wyższonego ryzyka może prowadzić do wystąpienia
wysokiego i częściowo nieodwracalnego ryzyka
w średnim wieku, z potencjalnym skróceniem przewi-
dywanej długości życia. Jak zasugerowano już w Za-
leceniach ESH/ESC z 2003 roku [3], ograniczenia
tego można uniknąć, wykorzystując ocenę ryzyka
względnego do określenia potrzeby zastosowania
i intensywności terapii u młodych osób. Jest to moż-
liwe dzięki programowi HeartScore (www.escar-
dio.org) uwzględniającemu uaktualnienia zaleceń
dotyczących zapobiegania chorobom układu serco-
wo-naczyniowego w praktyce klinicznej, wydanemu

Tabela IV. Dostępność, wartość prognostyczna oraz koszt niektórych wskaźników uszkodzeń narządowych
(skala 0–4 plusów)
Table IV. Availability, prognostic value and cost of some markers of organ damage (scored from 0 to 4 pluses)

Wskaźniki Wartość prognostyczna Dostępność Koszt
w chorobach układu krążenia

Badanie elektrokardiograficzne ++ ++++ +

Badanie echokardiograficzne +++ +++ ++

Grubość kompleksu intima–media tętnicy szyjnej +++ +++ ++

Sztywność tętnic (szybkość fali tętna) +++ + ++

Wskaźnik kostka–ramię ++ + + +

Wskaźnik uwapnienia tętnic wieńcowych  + + ++++

Skład tkanek serca/naczyń ? + ++

Wskaźniki kolagenowe w krążeniu ? + ++

Dysfunkcja śródbłonka ++ + +++

Zatoki mózgowe/ubytki istoty białej ? ++ ++++

Szacowana szybkość przesączania kłębuszkowego +++ ++++ +
lub klirens kreatyniny

Mikroalbuminuria +++ ++++ +
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przez Fourth Joint European Task Force [71]. Należy
pamiętać, że u młodych osób cechujących się niskim
ryzykiem bezwzględnym wynikającym tylko z ich
wieku, ale z istotnymi czynnikami ryzyka, należy
wdrożyć leczenie niefarmakologiczne i, jeśli to ko-
nieczne, także farmakoterapię w celu poprawy profi-
lu ryzyka i zapobiegania zwiększeniu ryzyka w przy-
szłości. Przy braku leczenia może to nastąpić nawet
w wieku wcześniejszym niż wskazano w tabelach,
ponieważ czynniki ryzyka w późniejszym wieku stają
się bardziej wyraźne, a podwyższeniu ciśnienia tęt-
niczego trwającemu całe życie często towarzyszy roz-
wój uszkodzeń narządowych.

3. Ocena diagnostyczna
Celem procedur diagnostycznych jest: 1) ustale-

nie wartości ciśnienia tętniczego; 2) rozpoznanie
wtórnych przyczyn nadciśnienia tętniczego; 3) oce-
na całkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego po-
przez poszukiwanie innych czynników ryzyka,
uszkodzeń narządowych i chorób współistniejących
lub towarzyszących stanów klinicznych.

Na procedury diagnostyczne składają się:
• powtarzane pomiary ciśnienia tętniczego;
• badanie podmiotowe;
• badanie przedmiotowe;
• badania laboratoryjne i pracowniane.

Niektóre z nich powinny stanowić część rutyno-
wego postępowania u wszystkich pacjentów z pod-
wyższonymi wartościami ciśnienia tętniczego; nie-
które z nich są zalecane i mogą być powszechnie
wykorzystywane w rozwiniętych systemach opieki
zdrowotnej w Europie; niektóre natomiast są wska-
zane tylko wtedy, gdy z badań rutynowych lub prze-
biegu klinicznego wynikają przesłanki do ich zasto-
sowania.

3.1. Pomiar ciśnienia tętniczego
Ciśnienie tętnicze charakteryzuje sie dużymi

spontanicznymi wahaniami, zarówno w ciągu doby,
jak i w ciągu dni, miesięcy i pór roku [72–74]. Dla-
tego rozpoznanie nadciśnienia tętniczego powinno
być oparte na wielokrotnych pomiarach ciśnienia
wykonywanych przy różnych okazjach przez pe-
wien czas. W sytuacji nieznacznie podwyższonych
wartości ciśnienia pomiary należy prowadzić przez
kilka miesięcy w celu jak najdokładniejszego okre-
ślenia rzeczywistych wartości ciśnienia tętniczego
danego pacjenta. Z kolei znaczący wzrost ciśnienia
tętniczego, obecność uszkodzeń narządowych zwią-
zanych z nadciśnieniem lub wysokie i bardzo wyso-
kie ryzyko sercowo–naczyniowe nakazują, by po-

wtarzane pomiary były prowadzone przez krótszy
okres (tygodnie lub dni). Zasadniczo podstawą roz-
poznania nadciśnienia tętniczego powinny być
przynajmniej 2 pomiary ciśnienia dokonane pod-
czas każdej z co najmniej 2 lub 3 wizyt, choć
w przypadkach szczególnie ciężkich mogą to być
pomiary wykonane w trakcie 1 wizyty. Ciśnienie tęt-
nicze może mierzyć lekarz lub pielęgniarka w gabi-
necie lub na oddziale szpitalnym (standardowy lub
gabinetowy pomiar ciśnienia tętniczego) bądź sam
pacjent lub jego krewny w domu. Inną metodą jest
automatyczne monitorowanie ciśnienia przez 24 go-
dziny (ABPM, ambulatory blood pressure monito-
ring). Poniżej podsumowano sposoby pomiaru ciś-
nienia tętniczego, opierając się na opublikowanych
rekomendacjach (ESH) [75].

3.1.1. Standardowy lub gabinetowy pomiar
ciśnienia tętniczego

Ciśnienie tętnicze można mierzyć sfigmomano-
metrem rtęciowym, którego poszczególne składowe
(gumowe przewody, zastawki, ilość rtęci itd.) należy
utrzymywać w odpowiednim stanie. Można także
użyć innych nieinwazyjnych urządzeń (półautoma-
tyczne urządzenia oscylometryczne, metoda osłucho-
wa), które z powodu rozszerzanego zakazu stosowa-
nia rtęci będą miały coraz szersze zastosowanie.
Urządzenia te jednak muszą być oceniane zgodnie
ze standaryzowanymi protokołami ([76] www.dable-
ducational.org), a ich dokładność należy okresowo
porównywać z pomiarami uzyskanymi przy użyciu
sfigmomanometru rtęciowego. Zalecenia dotyczące
prawidłowego gabinetowego pomiaru ciśnienia tętni-
czego podsumowano w ramce 2.

3.1.2. Ambulatoryjne monitorowanie ciśnienia
tętniczego (ABPM) (ramka 3)

Do przeprowadzenia automatycznych pomiarów
ciśnienia tętniczego u pacjentów prowadzących tryb
życia zbliżony do normalnego służy kilka urządzeń
(w większości oscylometrycznych). Dostarczają one
informacji o średnich wartościach ciśnienia tętnicze-
go w okresie 24 godzin, a także w bardziej ściśle okre-
ślonych przedziałach (np. dnia, nocy czy godzin po-
rannych). Dane te nie powinny zastępować informa-
cji pochodzących z konwencjonalnych pomiarów ciś-
nienia tętniczego. Mogą one jednak dostarczać istot-
nych informacji dodatkowych, ponieważ w bada-
niach przekrojowych i ciągłych wykazano, że gabi-
netowe pomiary ciśnienia tętniczego mają ograni-
czony związek z wartościami ciśnienia uzyskiwany-
mi w ABPM, a co za tym idzie — z ciśnieniem
w codziennym życiu [77–79]. Stwierdzono także, że
ambulatoryjny pomiar ciśnienia tętniczego 1) lepiej



nadciśnienie tętnicze rok 2007, Suplement D

www.nt.viamedica.plD10

niż pomiary gabinetowe koreluje z uszkodzeniami
narządowymi związanymi z nadciśnieniem tętni-
czym i ich zmianami pod wpływem leczenia [80–
85]; 2) ściślej wiąże się z incydentami sercowo-na-
czyniowymi, co obrazuje prosta o większym nachy-
leniu niż w przypadku gabinetowych pomiarów ciś-
nienia tętniczego. Pozwala to na lepszą ocenę ryzy-
ka sercowo-naczyniowego w stosunku do oceny na
podstawie ciśnienia uzyskiwanego w pomiarach gabi-
netowych, zarówno w populacji ogólnej, jak i u leczo-
nych i nieleczonych chorych na nadciśnienie tętni-
cze [86–96]; oraz 3) dokładniej niż gabinetowe po-
miary określa stopień redukcji ciśnienia tętniczego
uzyskany dzięki leczeniu z powodu większej powta-
rzalności w czasie [97, 98], uniknięcie lub zminima-
lizowanie „efektu białego fartucha” [99] oraz „efek-

Ramka 3. Stanowisko ekspertów:
ambulatoryjne i domowe pomiary
ciśnienia tętniczego

Ambulatoryjne monitorowanie ciśnienia tętni-
czego (ABPM)
• Punktem odniesienia powinny być gabine-

towe pomiary ciśnienia tętniczego, ale am-
bulatoryjne pomiary mogą pomóc lepiej
przewidzieć ryzyko sercowo-naczyniowe,
zarówno u pacjentów leczonych, jak i niele-
czonych

• Prawidłowe wartości ciśnienia tętniczego są
różne w pomiarach gabinetowych i ambu-
latoryjnych (tab. V)

• 24-godzinne ambulatoryjne monitorowanie
ciśnienia tętniczego należy rozważyć w szcze-
gólności gdy:
— w trakcie tej samej wizyty lub różnych wizyt

notuje się istotną różnicę wartości ciśnienia
tętniczego mierzonych w gabinecie

— w pomiarach gabinetowych wartości ciś-
nienia tętniczego są wysokie u osób ce-
chujących się niskim całkowitym ryzy-
kiem sercowo-naczyniowym

— istnieje znaczna różnica między wartoś-
ciami ciśnienia tętniczego mierzonymi
w gabinecie i w domu

— podejrzewa się oporność na leczenie far-
makologiczne

— podejrzewa się epizody spadku ciśnie-
nia, zwłaszcza u osób starszych i cho-
rych na cukrzycę

— u kobiet ciężarnych obserwuje się pod-
wyższone wartości ciśnienia tętniczego
w pomiarach gabinetowych i podejrzewa
się stan przedrzucawkowy

Domowe pomiary ciśnienia tętniczego
• Samodzielne domowe pomiary ciśnienia

tętniczego mają wartość kliniczną i wykaza-
no ich znaczenie prognostyczne; pomiary
te należy zalecić w celu:
— uzyskania dokładniejszej informacji o efek-

cie hipotensyjnym leku przed kolejną
dawką, a dzięki temu — o ciągłości efek-
tu terapeutycznego w okresie między
dawkami leków

— poprawy przestrzegania przez pacjenta
zaleceń lekarskich

— wyjaśnienia wątpliwości dotyczących ja-
kości technicznej/warunków środowi-
skowych danych z ambulatoryjnego mo-
nitorowania ciśnienia tętniczego

• Nie należy zalecać samodzielnych domo-
wych pomiarów ciśnienia tętniczego, gdy:
— wywołują lęk u pacjenta
— powodują samodzielne modyfikacje

schematu leczenia
• Prawidłowe wartości ciśnienia tętniczego

w pomiarach gabinetowych i domowych są
różne (tab. V)

Ramka 2. Pomiar ciśnienia tętniczego

Podczas pomiaru ciśnienia tętniczego należy
zwrócić uwagę na to, aby:
• Przed rozpoczęciem pomiarów ciśnienia

tętniczego pacjenci przebywali przez klika
minut w pozycji siedzącej w cichym po-
mieszczeniu

• Wykonać co najmniej dwa pomiary w od-
stępie 1–2-minutowym, a w razie dużych
różnic w uzyskanych wartościach także do-
datkowe pomiary

• Stosować mankiet o standardowym rozmia-
rze (12–13 cm długości i 35 cm szerokości),
a w przypadku szerszego lub węższego ob-
wodu ramienia — odpowiednio większy
i mniejszy mankiet. U dzieci należy stoso-
wać mniejsze mankiety

• Mankiet znajdował się na wysokości serca
niezależnie od pozycji pacjenta

• W celu określenia wartości skurczowego
i rozkurczowego ciśnienia tętniczego przy-
jąć odpowiednio I i V (zniknięcie tonów) fazę
Korotkowa

• Podczas pierwszej wizyty wykonać pomiar
ciśnienia na obu ramionach w celu wykry-
cia ewentualnych różnic spowodowanych
chorobą naczyń obwodowych — w takim
przypadku jako wartość referencyjną nale-
ży przyjąć wartość wyższą

• U osób starszych, chorych na cukrzycę
i inne schorzenia, w przebiegu których czę-
sto może się pojawić hipotonia ortostatycz-
na lub się ją podejrzewa, pomiar ciśnienia
tętniczego przeprowadzać 1 i 5 minut po
przyjęciu pozycji stojącej

• Częstość rytmu serca mierzyć palpacyjnie
(przynajmniej przez 30 s) u pacjenta w po-
zycji siedzącej po wykonaniu drugiego po-
miaru ciśnienia tętniczego
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tu placebo” [100, 101]. Choć niektóre z powyższych
korzyści można również uzyskać, zwiększając liczby
pomiarów ciśnienia w gabinecie [82, 98], to 24-godzin-
ne monitorowanie ciśnienia tętniczego może być przy-
datne podczas ustalania rozpoznania i, co pewien czas,
podczas leczenia. Należy podjąć wysiłek wydłużenia
monitorowania do 24 godzin, aby uzyskać informacje
zarówno o profilu ciśnienia podczas dnia i nocy, różni-
cy ciśnień dzień–noc, wzrostu ciśnienia w godzinach
porannych, jak i zmienności ciśnienia tętniczego. War-
tości ciśnienia w dzień i w nocy oraz ich zmiany po
zastosowaniu leczenia są ze sobą związane [78, 79],
jednak wartość prognostyczna ciśnienia tętniczego
w godzinach nocnych jest wyższa niż wartość ciśnienia
w ciągu dnia [87, 89–92, 94]. Dodatkowo u osób
z zaburzonym nocnym spadkiem ciśnienia tętniczego
(grupa non-dippers) [102] opisywano częstsze uszko-
dzenia narządowe i mniej korzystne rokowanie, choć
w niektórych badaniach wartość prognostyczna tego
zjawiska traciła na znaczeniu po włączeniu wartości
średniej z ABPM do analizy wieloczynnikowej [87,
88, 90, 92, 93, 103–106]. Istnieją także dowody na to,
że najwięcej incydentów sercowych i mózgowo-na-
czyniowych występuje w godzinach porannych
[107–110]. Prawdopodobnie wiąże się to z szybkim
wzrostem ciśnienia tętniczego podczas budzenia się
ze snu [72, 111–113], a także zwiększonej agregacji
płytek i zmniejszonej aktywności fibrynolitycznej
oraz aktywacji układu sympatycznego [114–118].
Nasilenie uszkodzeń narządowych i pojawianie się
incydentów jest także związane ze zmiennością ciś-
nienia tętniczego, którego miarą jest odchylenie stan-
dardowe od wartości średnich [119–121]. Mimo że
w tych badaniach nie zawsze wykluczano rolę róż-
nych dodatkowych czynników, ostatnio w długo
trwającym badaniu obserwacyjnym potwierdzono
niezależny wpływ zmienności ciśnienia tętniczego [122].

Podczas 24-godzinnego monitorowania ciśnienia tęt-
niczego (ABPM)[75] należy zwrócić uwagę na to, aby:

• zawsze używać urządzeń ocenianych na podsta-
wie międzynarodowych standaryzowanych protokołów;

• używać mankietów odpowiednich rozmiarów,
a początkowe wartości ciśnienia tętniczego uzyskane
tą metodą porównać z wartościami uzyskanymi za
pomocą sfigmomanometru i sprawdzić, czy różnica
nie przekracza ± 5 mm Hg;

• stosować odstęp między pomiarami nie większy
niż 30 minut w celu otrzymania odpowiedniej liczby
wyników i w razie odrzucenia niektórych z nich
z powodu artefaktów nadal dysponować pomiarami
dla większości godzin;

• automatyczne opróżnienie mankietu następo-
wało nie szybciej niż 2 mm Hg/s;

• poinstruować pacjenta, aby poza znacznym wy-
siłkiem fizycznym prowadził normalną aktywność
życiową oraz w momencie napełniania mankietu
trzymał ramię nieruchomo wyprostowane;

• polecić pacjentowi zanotowanie w dzienniczku
nieprzewidzianych zdarzeń oraz czasu trwania i ja-
kości wypoczynku nocnego;

• przeprowadzić ponowne ambulatoryjne bada-
nie ciśnienia tętniczego, jeśli z powodu częstych ar-
tefaktów w badaniu uzyska się mniej niż 70% ocze-
kiwanej liczby ważnych pomiarów; ponadto należy
się upewnić, czy proporcja ważnych pomiarów jest
podobna dla okresów dnia i nocy;

• pamiętać, że wartości uzyskane w pomiarze tą
metodą są zwykle o kilka mm Hg niższe uzyskane
w pomiarach gabinetowych [123–125]. W różnych
badaniach populacyjnych wykazano, że wartości
140/90 mm Hg uzyskane w pomiarach gabinetowych
odpowiadają średnim wartościom z monitorowania
24-godzinnego: 125–130 mm Hg w przypadku ciś-
nienia skurczowego, a 80 mm Hg — rozkurczowego,
natomiast odpowiednie wartości średnie z okresu dnia
i nocy wynoszą odpowiednio 130–135/85 mm Hg
i 120/70 mm Hg (tab. V). Wartości te można uznać
za przybliżone wartości progowe rozpoznania nad-
ciśnienia tętniczego w badaniu ambulatoryjnym;

• ocena kliniczna była oparta głównie na średniej
z okresu 24 godzin, dnia i/lub nocy; inne informacje
pochodzące z pomiaru ambulatoryjnego (np. poran-
ny wzrost ciśnienia tętniczego i ochylenia standardo-
we ciśnienia tętniczego) są obiecującymi wskaźnika-
mi, jednak należy je nadal traktować jako pozostają-
ce w fazie badań naukowych.

3.1.3. Domowe pomiary ciśnienia tętniczego (ramka 3)
Samodzielne domowe pomiary ciśnienia tętnicze-

go nie pozwalają uzyskać tak dużej ilości informacji
dotyczących wartości ciśnienia tętniczego podczas

Tabela V. Wartości progowe ciśnienia tętniczego (mm Hg)
do rozpoznania nadciśnienia tętniczego w różnych rodza-
jach pomiarów
Table V. Blood pressure thresholds (mm Hg) for defini-
tion of hypertension with different types of measurement

SBP DBP

Pomiar gabinetowy/standardowy 140 90

Pomiar 24-godzinny 125–130 80

Dzień 130–135 85

Noc 120 70

Pomiary domowe 130–135 85

SBP, systolic blood pessure, skurczowe ciśnienie tętnicze; DBP, diastolic blood pressure
rozkurczowe ciśnienie tętnicze
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zwykłej aktywności, jak ambulatoryjne monitorowa-
nie ciśnienia. Mogą jednak dostarczyć danych o war-
tościach ciśnienia występujących w różnych dniach
w sytuacji zbliżonej do codziennej aktywności.
Uśrednione w okresie kilku dni mogą zapewnić nie-
które z korzyści, jakie daje ambulatoryjne monitoro-
wanie ciśnienia tętniczego, czyli uniezależnienie od
„efektu białego fartucha”, a także większą niż w przy-
padku pomiarów gabinetowych powtarzalność i war-
tość predykcyjną obecności i progresji uszkodzeń na-
rządowych oraz ryzyka sercowo-naczyniowego
[81, 89, 90, 92, 126, 127]. Z tego powodu domowe po-
miary ciśnienia tętniczego należy zalecać w dogodnych
okresach przed terapią i podczas leczenia, także dlatego,
że ta względnie tania metoda może przyczynić się do
poprawy przestrzegania zaleceń przez pacjenta [128].

Podczas zalecania samodzielnych pomiarów ciś-
nienia tętniczego w domu [75] należy:

• sugerować pacjentom używanie ocenionych
urządzeń, choć niewiele z dostępnych obecnie urzą-
dzeń nadgarstkowych do pomiaru ciśnienia tętnicze-
go poddano wystarczającej ocenie [76]; stosując takie
urządzenia, należy zalecić pacjentowi trzymanie ra-
mienia na wysokości serca podczas pomiaru;

• preferować urządzenia półautomatyczne za-
miast sfigmomanometrów rtęciowych, aby uniknąć
trudności związanych z edukacją pacjenta w zakre-
sie ich użycia i błędów wynikających z problemów ze
słuchem u osób starszych;

• pouczyć pacjenta, aby wykonywał pomiary w pozy-
cji siedzącej po kilku minutach odpoczynku, najlepiej
rano i wieczorem; należy też poinformować pacjentów,
że między pomiarami mogą zachodzić różnice spowo-
dowane samoistną zmiennością ciśnienia tętniczego;

• unikać nadmiernej liczby pomiarów oraz upew-
nić się, że dokonano pomiarów także przed zastoso-
waniem leków, co pozwoli uzyskać informacje doty-
czące czasu trwania efektów terapeutycznych;

• pamiętać, że, tak jak w przypadku ambulatoryjnego
monitorowania ciśnienia tętniczego, prawidłowe wartości
w pomiarach domowych są niższe niż w pomiarach gabi-
netowych; wartością, która w przybliżeniu odpowiada ciś-
nieniu 140/90 mm Hg zmierzonemu w gabinecie lub na
oddziale szpitalnym, jest 130–135/85 mm Hg (tab. V);

• dokładnie poinstruować pacjenta o konieczno-
ści przedstawienia lekarzowi odpowiedniej doku-
mentacji zawierającej wartości ciśnienia oraz o tym,
że nie jest wskazane samodzielne dokonywanie
zmian w schemacie leczenia.

3.1.4. Izolowane nadciśnienie tętnicze w pomiarach
gabinetowych lub „nadciśnienie białego fartucha”

U niektórych pacjentów ciśnienie tętnicze w po-
miarach gabinetowych jest zawsze podwyższone,

natomiast ciśnienie mierzone automatycznie w cią-
gu dnia lub doby albo tradycyjną metodą w domu
pozostaje w granicach wartości prawidłowych. Stan
ten znany jest jako „nadciśnienie białego fartucha”
[129], choć preferowanym jest bardziej opisowy ter-
min „izolowane nadciśnienie w pomiarach gabine-
towych”. Różnica między pomiarem gabinetowym
a ambulatoryjnym nie koreluje ze wzrostem ciśnienia
tętniczego w pomiarach gabinetowych spowodowa-
nym reakcją pacjenta na obecność lekarza lub pielę-
gniarki [130], która stanowi prawdziwy „efekt białe-
go fartucha” [131, 132]. Niezależnie od terminologii
obecnie wiadomo, że izolowane nadciśnienie w po-
miarach gabinetowych może występować u około
15% populacji ogólnej i stanowić znaczącą część
(około 1/3) przypadków rozpoznanego nadciśnienia
tętniczego [106, 133, 134]. Udowodniono, że ryzyko
sercowo-naczyniowe u pacjentów z izolowanym
nadciśnieniem w pomiarach gabinetowych jest
mniejsze niż u osób z podwyższonymi wartościami
ciśnienia zarówno w pomiarach gabinetowych, jak
i ambulatoryjnych [90, 92, 106, 133–138]. W niektó-
rych badaniach stwierdzono, że zaburzenie to wiąże
się z występowaniem u tych pacjentów większych
uszkodzeń narządowych i nieprawidłowości meta-
bolicznych niż u osób z prawidłowymi wartościami
ciśnienia tętniczego, co sugeruje, że zjawisko to może
nie być zupełnie nieszkodliwe [133]. Niekorzystny
wpływ prognostyczny tego zjawiska jest mniej jedno-
znaczny, gdy dane skoryguje się odpowiednio względem
wieku i płci [92, 106, 133, 138]. Jednak w jednym z ra-
portów stopień zależności między izolowanym nadci-
śnieniem tętniczym w pomiarach gabinetowych i czę-
stością incydentów sercowo-naczyniowych był pośredni
między występującym u osób z prawidłowym ciśnieniem
tętniczym i osób z nadciśnieniem w pomiarach gabine-
towych i poza gabinetem lekarskim [133].

Trudno jest przewidzieć, u których spośród pa-
cjentów z podwyższonymi wartościami ciśnienia
w pomiarach gabinetowych zostanie zidentyfikowa-
ne izolowane nadciśnienie tętnicze w pomiarach ga-
binetowych. Częściej stwierdza się je w przypadku
nadciśnienia 1. stopnia u kobiet, w starszym wieku,
u osób niepalących, u pacjentów z nadciśnieniem nowo
rozpoznanym i w sytuacji, gdy liczba gabinetowych po-
miarów ciśnienia tętniczego jest niewielka [75]. Izolo-
wane nadciśnienie w pomiarach gabinetowych nale-
ży rozpoznać, gdy wartości ciśnienia tętniczego mie-
rzonego w gabinecie wynoszą 140/90 mm Hg lub
więcej podczas przynajmniej 3 różnych wizyt, nato-
miast ciśnienia średnie uzyskane w monitorowaniu
24-godzinnym i w ciągu dnia mieszczą się w grani-
cach wartości prawidłowych. Rozpoznanie można
także oprzeć na wartościach pochodzących z domo-
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wych pomiarów, gdy średnia z kilku pomiarów wy-
konanych w domu jest mniejsza niż 135/85 mm Hg,
a w pomiarach gabinetowych większa lub równa
140/90 mm Hg. Jednak należy pamiętać, że pacjenci
z izolowanym nadciśnieniem w pomiarach gabine-
towych, u których rozpoznanie ustalono na podsta-
wie wyniku monitorowania ambulatoryjnego
(ABPM), mogą nie stanowić tej samej grupy, co cho-
rzy, u których diagnozę postawiono, opierając się na
wynikach pomiarów domowych [133, 139]. U nie-
których z tych osób można stwierdzić wysokie ciśnie-
nie tętnicze w pomiarach domowych oraz prawidło-
we w monitorowaniu ambulatoryjnym, i odwrotnie.
Po rozpoznaniu izolowanego nadciśnienia w pomia-
rach gabinetowych należy ocenić metaboliczne czyn-
niki ryzyka oraz uszkodzenia narządowe. Farmakote-
rapię wprowadza się, gdy istnieją dowody na obecność
uszkodzeń narządowych lub profilu wysokiego ryzy-
ka sercowo-naczyniowego. U wszystkich pacjentów
z izolowanym nadciśnieniem tętniczym w pomiarach
gabinetowych zaleca się jednak zmianę stylu życia
i częste wizyty kontrolne, nawet jeśli podjęto decyzję
o niestosowaniu leczenia farmakologicznego.

3.1.5. Izolowane nadciśnienie tętnicze w pomiarach
ambulatoryjnych lub nadciśnienie maskowane

Opisano także zjawisko odwrotne do „nadciśnienia
białego fartucha” — u osób z prawidłowym ciśnieniem
w pomiarach gabinetowych (< 140/90 mm Hg)
mogą wystąpić podwyższone wartości ciśnienia
w monitorowaniu ambulatoryjnym (ABPM) lub po-
miarach domowych, czyli stan określany jako „izolo-
wane nadciśnienie w pomiarach ambulatoryjnych”
lub „nadciśnienie maskowane” [92, 95, 106, 132–134,
137, 139–141]. Częstość  tego typu nadciśnienia tęt-
niczego w populacji ogólnej jest podobna do często-
ści izolowanego nadciśnienia w pomiarach gabineto-
wych [106, 133, 134, 141]. Obliczono, że do tej kate-
gorii może należeć około 1 na 7 lub 8 osób z prawi-
dłowym ciśnieniem w pomiarach gabinetowych
[133]. Mimo że informacje na temat utrzymywania
się tego stanu w czasie są ograniczone [142], u pa-
cjentów tych stwierdza się częstsze niż przeciętnie
występowanie uszkodzeń narządowych [139] i me-
tabolicznych czynników ryzyka [133] w porówna-
niu z osobami z całkowicie prawidłowym ciśnie-
niem tętniczym. Istnieją badania sugerujące, że
nadciśnienie maskowane zwiększa ryzyko sercowo-
naczyniowe, które wydaje się zbliżone do ryzyka
występującego u osób z nadciśnieniem tętniczym
w pomiarach wykonywanych w gabinecie i poza
nim [92, 106, 133, 134, 137, 141].

Podsumowując, badania przeprowadzone w ostat-
nich latach dostarczyły wielu dowodów na znacze-

nie kliniczne pomiarów ciśnienia wykonywanych
poza gabinetem, które bardziej precyzyjnie określają
stopień nadciśnienia tętniczego oraz identyfikują pro-
fil wyższego ryzyka u niektórych osób z pozornie pra-
widłowym ciśnieniem. W ostatnim badaniu obserwa-
cyjnym ryzyko zgonu w ciągu 12 lat wzrastało progre-
sywnie — od stanu prawidłowego ciśnienia tętniczego
w pomiarach gabinetowych, domowych i monitoro-
waniu 24-godzinnym, do stanu podwyższonych war-
tości ciśnienia stwierdzonych za pomocą jednej,
dwóch i wszystkich trzech metod pomiaru ciśnienia
tętniczego [133]. Pomiary ambulatoryjne mogą dostar-
czyć istotnych informacji nawet wtedy, gdy nie stwier-
dza się wyraźnego wzrostu ciśnienia w pomiarach ga-
binetowych, zwłaszcza u osób obciążonych licznymi
czynnikami ryzyka i uszkodzeniami narządowymi.

3.1.6. Ciśnienie tętnicze podczas wysiłku fizycznego
i w warunkach stresu

 W celu oceny reakcji presyjnej na czynniki sty-
mulujące oraz potencjalnego znaczenia klinicznego
tego zjawiska stosowano zarówno bodźce fizyczne,
jak i psychiczne. Stres fizyczny obejmuje aktywne
ćwiczenia fizyczne (dynamiczne lub statyczne) oraz
pasywny stres fizyczny, na przykład test presyjny
zimna. Stres psychiczny wywoływano, stawiając ba-
danego przed koniecznością rozwiązywania zadań
matematycznych i problemów natury technicznej lub
decyzyjnej [143].

Wszystkie bodźce stresowe podwyższają ciśnienie
tętnicze, a zmienną indywidualną reakcję presyjną
uznaje się za czynnik predykcyjny nowo rozpozna-
nego nadciśnienia, uszkodzeń narządowych, incy-
dentów sercowo-naczyniowych lub zgonu.

Dane dotyczące prognozowania wystąpienia nad-
ciśnienia tętniczego w przyszłości są sprzeczne
[144]. W niektórych badaniach opisywano istotne
i niezależne ryzyko rozwoju nadciśnienia u osób
wykazujących nieproporcjonalną reakcję presyjną
na wysiłek fizyczny [145], a u urzędników państwo-
wych płci męskiej reakcje ciśnienia tętniczego na
stres psychiczny pozwalały przewidywać wartości
ciśnienia tętniczego w przyszłości oraz rozwój
nadciśnienia w ciągu 10-letniej obserwacji [146]. Jed-
nak różnice w reakcji presyjnej na stres psychiczny tyl-
ko w niewielkim stopniu tłumaczyły różnice w przy-
szłych wartościach ciśnienia tętniczego, a w innych
badaniach [147] w ogóle nie wykazano takiej za-
l e ż n o ś c i .

W przypadku uszkodzeń narządowych w więk-
szości badań przeprowadzonych wśród osób z pra-
widłowym i podwyższonym ciśnieniem po odpo-
wiednim skorygowaniu względem spoczynkowego
ciśnienia tętniczego nie stwierdzono istotnego
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związku między efektem presyjnym dynamicznych
ćwiczeń a przerostem lewej komory [148–154], jed-
nak w ostatnim doniesieniu zmiana skurczowego ciś-
nienia tętniczego między stanem spoczynku a sta-
nem submaksymalnego wysiłku okazała się silnym
predyktorem przerostu lewej komory u osób w stanie
przednadciśnieniowym [155]. Znaczenie efektu pre-
syjnego ćwiczeń statycznych rzadko było przedmio-
tem badań; w jednym z nich nie wykazano istotnego
związku między reakcją presyjną na zaciśnięcie dło-
ni a masą lewej komory [156]. Wzrost ciśnienia tęt-
niczego indukowany testem presyjnym na zimno
w jednym z  badań okazał się wskaźnikiem masy le-
wej komory [153], natomiast w innym już nie [157].
Wpływ rozwiązywania zadania arytmetycznego na
ciśnienie tętnicze w jednym z badań istotnie wiązał
się z obecnością remodelingu koncentrycznego, jed-
nak już nie z masą lewej komory [158], natomiast
w innych badaniach nie wykazano dodatniej zależ-
ności pomiędzy rodzajem reakcji presyjnej a struk-
turą lewej komory [153, 157].

Istnieją sprzeczne dane dotyczące roli nadmiernej
reakcji presyjnej podczas ćwiczeń na rowerze w prze-
widywaniu chorobowości i śmiertelności z przyczyn
sercowo-naczyniowych niezależnie od wartości ciś-
nienia w spoczynku [149, 159], jednak ostatnio opu-
blikowane wyniki 21-letniej obserwacji wskazują, że
skurczowe ciśnienie tętnicze, zarówno w pozycji le-
żącej, jak i po 6 minutach wysiłku, dostarcza infor-
macji na temat ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-
naczyniowych, zwłaszcza u osób z łagodnie podwyż-
szonym ciśnieniem tętniczym [160]. Sytuacja może
się jednak przedstawiać inaczej w cięższych posta-
ciach nadciśnienia. To, czy nadmierny wzrost ciśnie-
nia tętniczego podczas wysiłku dostarcza więcej infor-
macji prognostycznych niż spoczynkowe ciśnienie tęt-
nicze, może zależeć od wpływu wysiłku na rzut serca.
Jeśli wzrost rzutu serca pod wpływem wysiłku jest za-
burzony, co można obserwować w ciężkim nadciśnie-
niu, to wysiłkowe wartości ciśnienia tętniczego mogą
nie wykazywać niezależnego istotnego wpływu pro-
gnostycznego. Istnieją dowody na to, że upośledzenie
redukcji systemowego oporu naczyniowego podczas
wysiłku wiąże się z gorszym rokowaniem [159, 161].

Podsumowując, wyniki dotyczące niezależnego
związku między reakcją presyjną na fizyczne i psy-
chiczne bodźce stresowe a rozwojem nadciśnienia
tętniczego oraz uszkodzeń narządowych nie są spój-
ne, a jeśli nawet są istotne statystycznie, to różnica
jest niewielka. Co do oceny ryzyka incydentów ser-
cowo-naczyniowych, wyniki przytoczonego wyżej
badania z 21-letnią obserwacją [160] sugerują, że
próba wysiłkowa może dostarczyć pewnych dodat-
kowych informacji prognostycznych, przynajmniej

u osób z łagodnie podwyższonym ciśnieniem tętni-
czym, u których wobec braku innych czynników ry-
zyka lub uszkodzeń narządowych decyzja o potrze-
bie interwencji leczniczej może być trudna. Wresz-
cie, nie należy także zapominać o tym, że nieinwa-
zyjne pomiary ciśnienia tętniczego podczas wysiłku
są ograniczone do wartości ciśnienia skurczowego,
a ich dokładność jest dużo mniejsza niż pomiarów
spoczynkowych.

3.1.7. Centralne ciśnienie tętnicze
Ciśnienie skurczowe oraz ciśnienie tętna w aorcie

(tj. ciśnienie wywierane na poziomie serca, mózgu
i nerek) może się różnić od ciśnienia w tętnicy ra-
miennej w konwencjonalnym pomiarze z powodu
zmiennego nakładania się nadchodzących i odbitych
fal ciśnienia w drzewie tętniczym [162]. Co więcej,
od dawna twierdzi się, że leki hipotensyjne mogą
odmiennie wpływać na centralne ciśnienia skurczo-
we i ciśnienie tętna [163]. Potrzeba przeprowadza-
nia inwazyjnych pomiarów ograniczała możliwości
badania tego zagadnienia. Jednak ostatnio opisano
metodę nieinwazyjnego szacowania ciśnienia tętni-
czego w aorcie poprzez obliczanie „indeksu wzmoc-
nienia” z kształtu ciśnienia fali tętna zanotowanego
w tętnicy obwodowej [164, 165]. Użycie tej metody
potwierdziło, że wpływ leków hipotensyjnych na
centralne ciśnienie skurczowe i ciśnienie tętna rze-
czywiście nie zawsze odpowiada wpływowi obser-
wowanemu na poziomie tętnicy ramieniowej [166,
167]. Co więcej, z dużego badania przeprowadzone-
go w ramach randomizowanej próby klinicznej wy-
nika, że centralne ciśnienie tętna ocenione na pod-
stawie „indeksu wzmocnienia” wykazuje istotny
związek z incydentami sercowo-naczyniowymi
[166]. Rola prognostyczna ciśnienia centralnego
w porównaniu z ciśnieniem obwodowym wymaga
jednak jeszcze potwierdzenia w kolejnych dużych
badaniach obserwacyjnych i interwencyjnych.

3.2. Wywiad rodzinny i kliniczny (ramka 4)
Należy zebrać szczegółowy wywiad rodzinny ze

szczególnym uwzględnieniem nadciśnienia tętnicze-
go, cukrzycy, dyslipidemii, przedwcześnie występu-
jącej choroby wieńcowej, udaru mózgu, choroby na-
czyń obwodowych oraz chorób nerek.

Wywiad kliniczny powinien obejmować: a) czas
trwania i uprzednio stwierdzane wartości ciśnienia
tętniczego; b) objawy wskazujące na wtórne przy-
czyny nadciśnienia oraz spożywanie leków lub sub-
stancji, które mogą powodować wzrost ciśnienia tęt-
niczego, takich jak: lukrecja, krople do nosa, koka-
ina, amfetamina, doustne leki antykoncepcyjne, ste-
roidy, niesteroidowe leki przeciwzapalne, erytropo-
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etyna oraz cyklosporyna; c) czynniki związane ze
stylem życia, na przykład dzienne spożycie tłusz-
czów (w szczególności pochodzenia zwierzęcego),

Ramka 4. Zalecenia dotyczące wywiadu
rodzinnego i klinicznego

1. Czas utrzymywania się podwyższonych
wartości ciśnienia tętniczego i uprzednio
stwierdzane wartości ciśnienia

2. Wskaźniki nadciśnienia wtórnego:
a) choroby nerek w wywiadzie rodzinnym

(wielotorbielowatość nerek)
b) choroby nerek, zakażenia układu moczo-

wego, krwiomocz, nadużywanie leków
przeciwbólowych (choroby miąższu ne-
rek)

c) przyjmowanie leków/innych substancji:
doustne leki antykoncepcyjne, lukrecja,
karbenoksolon, krople do nosa, kokaina,
amfetaminy, steroidy, niesteroidowe leki
przeciwzapalne, erytropoetyna, cyklo-
sporyna

d) napadowe pocenie się, bóle głowy, lęk,
kołatanie serca (guz chromochłonny)

e) napadowe osłabienie siły mięśni i skur-
cze mięśniowe (aldosteronizm)

3. Czynniki ryzyka:
a) nadciśnienie tętnicze i choroby sercowo-

-naczyniowe w wywiadzie rodzinnym i oso-
bistym

b) dyslipidemia w wywiadzie rodzinnym
i osobistym

c) cukrzyca w wywiadzie rodzinnym i oso-
bistym

d) palenie tytoniu
e) dieta
f) otyłość; stopień aktywności fizycznej
g) chrapanie, bezdech podczas snu (infor-

macje należy także uzyskać od partnera)
h) osobowość

4. Objawy uszkodzeń narządowych:
a) mózg i oczy: bóle głowy, zawroty głowy,

zaburzenia widzenia, przejściowe niedo-
krwienie mózgu, ubytek czuciowy lub ru-
chowy

b) serce: kołatania serca, ból w klatce pier-
siowej, duszności, obrzęki kończyn dol-
nych

c) nerki: uczucie pragnienia, poliuria, nok-
turia, krwiomocz

d) tętnice obwodowe: zimne kończyny,
chromanie przestankowe

5. Uprzednio stosowane leczenie przeciwnad-
ciśnieniowe:
a) stosowane leki, ich skuteczność i działa-

nia niepożądane
6. Czynniki osobiste, rodzinne i środowiskowe

soli i alkoholu, ilość wypalanego tytoniu i aktywność
fizyczna, przyrost masy ciała od okresu młodzień-
czego; d) obecne w przeszłości lub aktualnie objawy
choroby wieńcowej, niewydolności serca, choroby
naczyń mózgowych lub naczyń obwodowych, choro-
by nerek, cukrzycy, dny moczanowej, dyslipidemii,
astmy lub innych istotnych chorób oraz leki stosowa-
ne w terapii tych chorób; e) uprzednio stosowane le-
czenie przeciwnadciśnieniowe, jego efekty i działania
niepożądane; f) czynniki osobiste, rodzinne i środo-
wiskowe, które mogą wpływać na wartość ciśnienia
tętniczego, ryzyko sercowo-naczyniowe, a także prze-
bieg i wynik leczenia. Lekarz powinien także zapytać
pacjenta i/lub jego partnera o chrapanie, które może
być objawem zespołu bezdechu sennego i podwyż-
szonego ryzyka sercowo-naczyniowego.

3.3. Badanie przedmiotowe (ramka 5)
 Poza ciśnieniem tętniczym należy także uważnie

zmierzyć rytm serca (tętno mierzone przez 30 s lub
dłużej w razie zaburzeń rytmu), ponieważ wielokrotne
stwierdzenie wartości powyżej normy może być wskaź-
nikiem podwyższenia ryzyka, zwiększonej aktywności
układu współczulnego lub zmniejszonej aktywności
układu przywspółczulnego [62–65] bądź też niewydol-
ności serca. W badaniu przedmiotowym należy poszu-
kiwać obecności dodatkowych czynników ryzyka, obja-
wów sugerujących wtórne przyczyny nadciśnienia oraz
cech uszkodzeń narządowych. Obwód pasa należy
zmierzyć w pozycji stojącej, a na podstawie masy ciała
i wzrostu obliczyć indeks masy ciała (BMI, body mass
index) za pomocą standardowego wzoru.

3.4. Badania dodatkowe (ramka 6)
Badania dodatkowe mają na celu potwierdzenie

lub wykluczenie dodatkowych czynników ryzyka,
obecność lub brak uszkodzeń narządowych i poszu-
kiwanie wtórnych przyczyn nadciśnienia tętniczego.
Najprostsze badania należy przeprowadzać w pierw-
szej kolejności przed bardziej skomplikowanymi.
Diagnostyka powinna być tym bardziej szczegółowa,
im młodszy jest pacjent, im wyższe są wartości ciś-
nienia tętniczego i im szybszy jest rozwój nadciśnie-
nia. Minimalny zakres przeprowadzanych badań po-
zostaje jednak dyskusyjny.

W raczej jednorodnym obszarze europejskim,
w którym choroby układu sercowo-naczyniowego po-
zostają główną przyczyną chorobowości i śmiertel-
ności, wśród rutynowo wykonywanych badań labo-
ratoryjnych powinny się znaleźć: glikemia na czczo,
stężenia cholesterolu całkowitego, cholesterolu frak-
cji LDL, cholesterolu frakcji HDL, triglicerydów
(na czczo), kwasu moczowego, kreatyniny, potasu,
hemoglobiny i wartość hematokrytu, badanie mo-
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czu wykonane testem paskowym pozwalającym na
wykrycie mikroalbuminurii, badanie mikroskopo-
we osadu moczu i badanie elektrokardiograficzne.
Stężenie kreatyniny w surowicy nie jest precyzyj-
nym miernikiem funkcji nerek, jednak nawet nie-
wielki wzrost może wskazywać na znaczne uszko-
dzenie nerek i podwyższone ryzyko chorób układu
sercowo-naczyniowego. Stężenie kreatyniny w su-
rowicy należy także wykorzystać do oszacowania
klirensu kreatyniny według wzoru Cockrofta-Gaul-
ta lub szybkości przesączania kłębuszkowego we-
dług skróconego wzoru MDRD (pochodzącego

Ramka 5. Badanie przedmiotowe
w kierunku wtórnych przyczyn nadciś-
nienia tętniczego, uszkodzeń narządo-
wych i otyłości brzusznej

Objawy sugerujące wtórne przyczyny nad-
ciśnienia i uszkodzenia narządowe
• Cechy zespołu Cushinga
• Skórne objawy neurowłókniakowatości (guz

chromochłonny)
• Powiększone nerki w badaniu palpacyjnym

(nerki wielotorbielowate)
• Szmery w badaniu osłuchowym jamy

brzusznej (nadciśnienie naczyniowo-
-nerkowe)

• Szmery w okolicy przedsercowej lub w klat-
ce piersiowej (koarktacja aorty lub choroby
aorty)

• Zmniejszone lub opóźnione tętno na tętni-
cy udowej i obniżone ciśnienie w tętnicy
udowej (koarktacja aorty, choroby aorty)

Objawy uszkodzeń narządowych
• Mózg: szmery nad tętnicami szyjnymi, ubyt-

ki ruchowe lub czuciowe
• Siatkówka: nieprawidłowości w badaniu

dna oka
• Serce: położenie i charakterystyka uderze-

nia koniuszkowego, zaburzenia rytmu, trze-
ci lub czwarty ton serca (galop komorowy),
trzeszczenia nad polami płucnymi, obrzęki
obwodowe

• Tętnice obwodowe: brak, osłabienie lub
asymetria tętna, zimne kończyny, niedo-
krwienne zmiany na skórze

• Tętnice szyjne: szmery skurczowe
Cechy otyłości brzusznej
• Masa ciała
• Zwiększony obwód pasa (w pozycji stoją-

cej): M > 102 cm; K > 88 cm
• Zwiększony wskaźnik masy ciała (BMI)

[masa ciała (kg)/wzrost (m)2]
• Nadwaga ≥ 25 kg/m2; otyłość ≥ 30 kg/m2

Ramka 6. Badania dodatkowe

Badania rutynowe
• Glukoza na czczo
• Cholesterol całkowity w surowicy
• Cholesterol frakcji LDL w surowicy
• Cholesterol frakcji HDL w surowicy
• Triglicerydy w surowicy na czczo
• Potas w surowicy
• Kwas moczowy w surowicy
• Kreatynina w surowicy
• Szacowany klirens kreatyniny (wg wzoru

Cockrofta-Gaulta) lub szybkość przesącza-
nia kłębuszkowego (GFR) (wg wzoru MDRD)

• Hemoglobina i hematokryt
• Badanie ogólne moczu (uzupełnione testem

paskowym w kierunku mikroalbuminurii
i badanie mikroskopowe)

• Elektrokardiogram

Badania zalecane
• Badanie echokardiograficzne
• USG tętnic szyjnych
• Badanie ilościowe białka w moczu (w przy-

padku dodatniego wyniku testu paskowego)
• Wskaźnik ciśnienia kostka–ramię
• Badanie dna oka
• doustny test obciążenia glukozą (przy

stężeniu glukozy na czczo > 5,6 mmol/l
(100 mg/dl)

• Domowe pomiary ciśnienia i 24-godzinne
ambulatoryjne monitorowanie ciśnienia tęt-
niczego (ABPM)

• Pomiar prędkości fali tętna (jesli jest możliwy)
Badania rozszerzone (w ośrodkach specjali-
stycznych)
• Bardziej szczegółowe poszukiwanie uszko-

dzeń mózgowych, serca, nerek i naczynio-
wych; konieczne w nadciśnieniu powikła-
nym

• Poszukiwanie wtórnych przyczyn nadci-
śnienia tętniczego w przypadkach niepra-
widłowości w badaniu podmiotowym,
przedmiotowym lub w badaniach rutyno-
wych: pomiary stężeń reniny, aldostero-
nu, kortykosteroidów i katecholamin
w osoczu i/lub moczu; arteriografia; USG
nerek i nadnerczy; tomografia kompute-
rowa; rezonans magnetyczny

z badania Modification of Diet in Renal Disease)
[51, 52], łatwych procedur pozwalających na iden-
tyfikację pacjentów, u których stężenie kreatyniny
w surowicy pozostaje w zakresie wartości prawidło-
wych, ale filtracja kłębuszkowa jest obniżona, a ry-
zyko sercowo-naczyniowe — podwyższone (patrz
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także część 3.6.3). Gdy stężenie glukozy na czczo
wynosi 5,6 mmol/l (100 mg/dl) lub więcej, zaleca
się wykonanie doustnego testu obciążenia glukozą
[168]. Powtarzalne wartości stężenia glukozy na
czczo równe 7,0 mmol/l (126 mg/dl) lub więcej oraz
nieprawidłowy wynik testu tolerancji glukozy po-
zwalają na rozpoznanie cukrzycy [168]. Choć opi-
sywano, że białko C-reaktywne wysokiej czułości
(hsCRP) jest predyktorem incydentów sercowo-na-
czyniowych w różnych uwarunkowaniach klinicz-
nych [169], to jego wartość dodana w określaniu
całkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego pozostaje
niepewna [170], poza pacjentami z zespołem meta-
bolicznym, u których opisywano związek wartości
hsCRP z dalszym znacznym wzrostem ryzyka [171,
172]. Wartość innych wskaźników zapalenia (fibry-
nogen, cytokiny, homocysteina, mózgowy peptyd
natriuretyczny itp.) [173] w stratyfikacji ryzyka ser-
cowo-naczyniowego jest przedmiotem aktywnych
badań, jednak obecnie nie można zalecać ich po-
miaru w celu podejmowania decyzji klinicznych
u chorych na nadciśnienie tętnicze.

3.5. Analiza genetyczna
U pacjentów z nadciśnieniem tętniczym w wy-

wiadzie rodzinnym często stwierdza się podwyż-
szone wartości ciśnienia, co sugeruje, że czynniki
wrodzone przyczyniają się do patogenezy tego za-
burzenia. Nadciśnienie tętnicze pierwotne jest bar-
dzo heterogenną jednostką chorobową, w której rolę
odgrywa wieloczynnikowa etiologia i zaburzenia
wielogenowe [174, 175]. Warianty niektórych ge-
nów mogą uwrażliwić jednostkę na pewne czynniki
środowiskowe. Rozpoznano mutacje w genach ko-
dujących główne systemy kontrolujące ciśnienie tęt-
nicze, jednak ich dokładna rola w patogenezie nad-
ciśnienia pierwotnego nadal pozostaje niejasna.
Predyspozycja genetyczna pacjenta może jednak
oddziaływać na enzymy metabolizujące leki prze-
ciwnadciśnieniowe, a to z kolei może wpływać na
ich skuteczność i działania niepożądane. Pojawiają
się przykłady (ostatnio podsumowane) badań far-
makogenetycznych i farmakogenomicznych doty-
czących tych zagadnień [176]. Co więcej, opisano
kilka rzadkich form monogenowych nadciśnienia
tętniczego, takich jak aldosteronizm leczony gliko-
kortykosteroidami, zespół Liddle’a i inne, w któ-
rych pojedyncza mutacja genowa w pełni tłumaczy
patogenezę nadciśnienia i określa najskuteczniej-
szy sposób leczenia [177].

3.6. Poszukiwanie subklinicznych uszkodzeń
narządowych (ramka 7)

Obecność subklinicznych uszkodzeń narządo-

wych stanowi pośredni etap kontinuum choroby
układu sercowo-naczyniowego oraz determinuje cał-
kowite ryzyko sercowo-naczyniowe. Należy szcze-
gółowo poszukiwać objawów zajęcia narządów. Do-
stępna jest duża liczba dowodów na kluczową rolę
subklinicznych uszkodzeń narządowych w określa-
niu ryzyka sercowo-naczyniowego u osób z podwyż-
szonym ciśnieniem tętniczym i bez niego:

1. Wielokrotnie wykazywano związek mikroalbu-
minurii z częstszymi chorobami układu sercowo-na-
czyniowego nie tylko w cukrzycy, ale także u osób
bez tej choroby [178–184]. Co więcej, udokumento-
wano także podwyższenie ryzyka w przypadku
stwierdzenia mniejszych niż ustalone dla mikroal-
buminurii stężeń białka wydalanego z moczem
[181, 182, 185, 186].

2. Pojawiły się kolejne potwierdzenia niekorzyst-
nej roli prognostycznej przerostu lewej komory serca
[187–189], a także pogrubienia kompleksu błony
środkowej i wewnętrznej (IMT, intima–media thick-
ness) [190–193] wraz z dowodami na ich dużo częstsze
występowanie u pacjentów z niepowikłanym nadciś-
nieniem tętniczym niż to się obserwuje podczas ru-
tynowo wykonywanych badań [194]. W przypadku
nieprzeprowadzenia badań ultrasonograficznych
w kierunku przerostu lewej komory i pogrubienia
ściany naczyń lub obecności blaszek miażdżycowych
aż do 50% chorych z nadciśnieniem tętniczym może
być błędnie sklasyfikowanych jako pacjenci z grupy
niskiego lub umiarkowanego ryzyka dodanego, na-
tomiast obecność uszkodzeń serca lub naczyń klasy-
fikuje ich do grupy wyższego ryzyka [194].

3. W analizach retrospektywnych badań prospek-
tywnych [57–61, 195] wykazano, że redukcja białko-
moczu i przerostu lewej komory spowodowana
leczeniem współistnieje z ograniczeniem występowa-
nia incydentów sercowo-naczyniowych, co sugeruje,
że określanie obecności uszkodzeń narządowych jest
wskazane nie tylko w celu wstępnego ustalenia cał-
kowitego ryzyka sercowo-naczyniowego, ale również
monitorowania protekcji osiągniętej za pomocą
leczenia.

Z powyższych powodów w aktualnych zalece-
niach, tak jak w zaleceniach z 2003 roku [3], poświę-
cono odrębną część omówieniu dowodów na ryzyko
spowodowane różnymi zaburzeniami narządowymi
i metod wykrywania tych zaburzeń. Ogólnie badanie
przesiewowe w kierunku mikroalbuminurii powin-
no być w tej chwili uznawane za procedurę standar-
dową u wszystkich chorych na nadciśnienie tętnicze,
a u pacjentów z zespołem metabolicznym — także
w przypadku prawidłowych wartościach ciśnienia
tętniczego. Badania echokardiograficzne i ultrasono-
graficzne naczyń należy uznać za zalecane, zwłasz-
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cza u pacjentów, u których w rutynowych badaniach,
takich jak na przykład badanie elektrokardiograficz-
ne, nie wykryto uszkodzeń narządowych, a także
u osób w starszym wieku, gdy przerost serca i choro-
by tętnic występują często. Przydatne informacje do-
tyczące uszkodzeń naczyniowych można także uzy-
skać, oceniając sztywność tętnic za pomocą pomiaru
prędkości fali tętna. Technika ta jednak nie jest jesz-
cze wystarczająco rozpowszechniona, dlatego infor-
macje przez nią dostarczane, mimo że pożądane, są
jednak trudne do uzyskania.

Metody oceny uszkodzeń narządowych zostały
szczegółowo przedstawione poniżej.

3.6.1. Serce
U wszystkich pacjentów z nadciśnieniem tętni-

czym badanie elektrokardiograficzne powinno być
częścią rutynowej oceny. Jego czułość w wykrywaniu
przerostu lewej komory jest niska, jednak przerost
wykryty za pomocą wskaźnika Sokołowa-Lyona
(SV1 + RV5–6 > 38 mm) lub produktu Cornella

Ramka 7. Stanowisko ekspertów:
Poszukiwanie subklinicznych
uszkodzeń narządowych

Z powodu wagi subklinicznych uszkodzeń na-
rządowych jako pośredniego stadium w roz-
woju choroby naczyniowej oraz jako determi-
nanty całkowitego ryzyka sercowo-naczynio-
wego należy dokładnie poszukiwać objawów
zajęcia narządów przy użyciu odpowiednich
technik:

1. Serce — badanie elektrokardiograficzne
powinno być częścią każdej rutynowej
oceny pacjentów z podwyższonymi war-
tościami ciśnienia tętniczego. Przeprowa-
dza się je w celu wykrycia przerostu lewej
komory, śladów „przeciążenia”, zmian nie-
dokrwiennych i zaburzeń rytmu serca. Ba-
danie echokardiograficzne jest zalecane,
gdy za przydatne uznaje się bardziej szcze-
gółowe poszukiwanie przerostu lewej ko-
mory. Podczas tego badania można okre-
ślić geometrię lewej komory (przerost kon-
centryczny czy ekscentryczny, koncen-
tryczny remodeling), przy czym przerost
koncentryczny wiąże się z gorszym roko-
waniem. Można także ocenić dysfunkcję
rozkurczową przez pomiar transmitralnej
prędkości przepływu krwi w badaniu do-
plerowskim.

2. Naczynia krwionośne — badanie ultraso-
nograficzne tętnic szyjnych zaleca się tak-
że w sytuacjach, gdy przydatne jest wy-
krycie przerostu ściany naczynia lub bez-
objawowej miażdżycy. Sztywność dużych
tętnic (prowadzącą do izolowanego nad-
ciśnienia skurczowego u starszych osób)
można ocenić, mierząc prędkość fali tęt-
na. Gdyby jego dostępność była większa,
pomiar ten mógłby być zalecany większej
liczbie pacjentów. Niski wskaźnik ciśnienia
kostka–ramię sygnalizuje zaawansowaną
chorobę naczyń obwodowych.

3. Nerka — rozpoznanie uszodzenia nerek
związanego z nadciśnieniem tętniczym
opiera się na wykryciu obniżenia funkcji
nerek lub podwyższonego wydalania al-
bumin z moczem. W rutynowym postę-
powaniu powinno się oszacować szyb-
kość przesączania kłębuszkowego (ze
wzoru MDRD uwzględniającego także
wiek, płeć, rasę) lub klirensu kreatyniny
(ze wzoru Cockrofta-Gaulta uwzględnia-
jącego także masę ciała) na podstawie
stężenia kreatyniny w surowicy. U wszyst-
kich pacjentów z nadciśnieniem tętni-
czym należy także wykonać test pas-
kowy na obecność białka wydalonego

z moczem. U pacjentów z ujemnym wyni-
kiem testu paskowego należy określić
obecność albuminurii niewielkiego stopnia
(mikroalbuminurii) w próbce moczu i od-
nieść ją do wydalania kreatyniny z moczem.

4. Badanie dna oka — badanie to zaleca  się
wyłącznie u pacjentów z ciężkim nadciś-
nieniem tętniczym. Wynika to z faktu, że
łagodne zmiany w siatkówce są w więk-
szości przypadków niespecyficzne, oprócz
grupy młodych chorych. W przeciwień-
stwie do tego krwotoki, wysięki i obrzęk
tarczy nerwu II, występujące tylko w cięż-
kim nadciśnieniu, wiążą się z podwyższo-
nym ryzykiem wystąpienia incydentów
sercowo-naczyniowych.

5. Mózg — nieme zawały mózgu, zawały la-
kunarne, mikrokrwawienia i ubytki istoty
białej — często występujące zmiany u cho-
rych z nadciśnieniem tętniczym — można
wykryć przy użyciu rezonansu magne-
tycznego lub tomografii komputerowej.
Jednak dostępność i koszty uniemożli-
wiają szersze stosowanie tych metod.
U starszych osób z nadciśnieniem tętni-
czym do wykrywania początkowych za-
burzeń funkcji umysłowych można zasto-
sować testy funkcji poznawczych.

W tabeli IV podsumowano dostępność,
wartość prognostyczną i koszt procedur
służących do wykrywania subklinicznych
uszkodzeń narządowych
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(wskaźnik Cornella pomnożony przez czas trawania
zespołu QRS > 2440 mm ¥ ms) jest niezależnym
predyktorem incydentów sercowo-naczyniowych
[187] i jego użycie jako wskaźnika uszkodzenia ser-
ca, a także jego regresji i protekcji spowodowanej
leczeniem wydaje się cenne, zwłaszcza u pacjentów
powyżej 55. roku życia [195, 196]. Badanie elektro-
kardiograficzne można także wykorzystać do wykry-
wania objawów przeciążenia lewej komory (wskazu-
jących na wyższe ryzyko) [187], niedokrwienia, zabu-
rzeń przewodzenia i rytmu serca, w tym migotania
przedsionków, które nierzadko występuje u starszych
chorych. Badanie elektrokardiograficzne metodą Hol-
tera jest wskazane u pacjentów z nadciśnieniem tętni-
czym przy podejrzeniu zaburzeń rytmu lub niedo-
krwienia. Za pomocą tego badania można także ocenić
zmienność rytmu serca, której zmniejszenie spotyka się
w ciężkim nadciśnieniu [72]. Jednak negatywna war-
tość prognostyczna tego czynnika, choć wykazana
w niewydolności serca i u chorych po zawale serca [197–
–199], nie została jeszcze wystarczająco dowiedziona.

Badanie echokardiograficzne, choć nie jest wolne
od ograniczeń technicznych (subiektywizm badania,
niska jakość obrazu u osób otyłych i u pacjentów
z obturacyjną chorobą płuc itp.), wykazuje większą
czułość w zakresie wykrywania przerostu lewej ko-
mory [200], ma większą wartość predykcyjną w za-
kresie ryzyka sercowo-naczyniowego [188], a także
może ułatwić bardziej precyzyjną stratyfikację ryzyka
całkowitego i dobór leczenia [194]. Prawidłowe bada-
nie obejmuje pomiar przegrody międzykomorowej,
grubości tylnej ściany lewej komory i wymiaru końco-
worozkurczowego, z obliczeniem masy lewej komory
zgodnie z aktualnymi wzorami [201]. Chociaż zwią-
zek między indeksem masy lewej komory a ryzykiem
sercowo-naczyniowym jest ciągły, to powszechnie
używane wartości progowe do określenia ostrożnie
szacowanego przerostu lewej komory to 125 g/m2 dla
mężczyzn i 110 g/m2 dla kobiet. Wskaźnikami zwięk-
szonego ryzyka chorób układu sercowo-naczyniowego
są: przerost koncentryczny (stosunek grubości ściany
do promienia ≥ 0,42 przy podwyższonej masie lewej
komory) [202], przerost ekscentryczny (podwyższona
masa lewej komory ze stosunkiem grubości ściany do
promienia < 0,42) i remodeling koncentryczny (stosu-
nek grubości ściany do promienia ≥ 0,42 przy prawidło-
wej masie lewej komory), przy czym przerost koncen-
tryczny wielokrotnie wskazywano jako zaburzenie naj-
bardziej istotnie zwiększające to ryzyko [203, 204].

Badanie echokardiograficzne dodatkowo pozwala
na ocenę funkcji skurczowej lewej komory; jako
możliwe dodatkowe wskaźniki ryzyka incydentów
sercowo-naczyniowych proponuje się frakcję wyrzu-
tową, a także frakcję skracania włókien podwsier-

dziowych i włókien środkowej części ściany [205,
206]. Napełnianie lewej komory podczas rozkurczu
tzw. funkcję rozkurczową można także ocenić za po-
mocą pomiarów stosunku między falami E i A pręd-
kości przepływu krwi przez zastawkę mitralną, cza-
su rozkurczu izowolumetrycznego oraz napływu
z żył płucnych do lewego przedsionka metodą Dop-
plera [207]. Użyteczne informacje pochodzą także
z badania rozkurczowych prędkości bocznej części
pierścienia mitralnego z użyciem doplera tkankowe-
go [208]. Wszystkie powyższe pomiary są obecnie
przedmiotem dużego zainteresowania, ponieważ do-
wiedziono, że znaczna część (ok. 50%) przypadków
niewydolności serca może być wytłumaczona „dys-
funkcją rozkurczową”, z niewielkim upośledzeniem
funkcji skurczowej lub bez, a tak zwana rozkurczo-
wa niewydolność serca jest groźnym zaburzeniem
[209]. Zaburzenia funkcji rozkurczowej często wy-
stępują wśród osób z nadciśnieniem tętniczym,
a w grupie osób starszych z podwyższonymi wartoś-
ciami ciśnienia tętniczego mogą one dotyczyć co naj-
mniej jednej na cztery osoby [210]. Zaburzenia te
mogą występować bez współistniejącej dysfunkcji
skurczowej, a nawet bez przerostu lewej komory ser-
ca. Istnieją dowody na to, że dysfunkcja rozkurczo-
wa zwiększa ryzyko migotania przedsionków [211].
Co więcej, w dwóch badaniach wykazano, że dysfunk-
cja rozkurczowa pozwala przewidywać wystąpienie
niewydolności serca [206] oraz wiąże się ze zwiększoną
śmiertelnością ogólną [212], choć w innym badaniu wy-
kazano, że związek ten podlega wpływom innych
zmiennych [213]. Za pomocą badania echokardiogra-
ficznego można także ocenić stopień powiększenia le-
wego przedsionka, który wiąże się z ryzykiem migota-
nia przedsionków, chorób układu sercowo-naczynio-
wego i zgonu [214–216]. Echokardiografia pozwala
także na uzyskanie danych o odcinkowych zaburze-
niach kurczliwości lewej komory spowodowanych nie-
dokrwieniem lub przebytym zawałem.

Inne badania diagnostyczne serca, takie jak jądrowy
rezonans magnetyczny (MRI, magnetic resonance ima-
ging), scyntygrafia serca, badanie wysiłkowe i angiogra-
fia naczyń wieńcowych, są zarezerwowane dla określo-
nych wskazań. Gdy pacjent skarży się na duszność lub
istnieje potrzeba uzyskania informacji dotyczących du-
żych tętnic klatki piersiowej lub krążenia płucnego,
przydatnym dodatkowym badaniem może być zdjęcie
rentgenowskie klatki piersiowej. Nie jest ono już jed-
nak standardowym badaniem wykonywanym w celu
rozpoznawania nadciśnieniowej choroby serca.

W ostatnich latach zainteresowano się oceną stop-
nia zwłóknienia serca w celu poprawy przewidywa-
nia rokowania na podstawie zwiększonej masy lewej
komory. Wykorzystuje się techniki oparte na anali-
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zie odbicia fal ultradźwiękowych w badaniu echo-
kardiograficznym (echoreflectivity) [217, 218]: cy-
kliczne zmiany energii ech rozproszonych prawdo-
podobnie odzwierciedlają właściwości skurczowe
mięśnia sercowego lepiej niż zawartość kolagenu,
natomiast analiza odbicia fal bardziej bezpośrednio
koreluje z włóknieniem ocenianym histologicznie.
Ocena odbicia wskazuje, że skład tkankowy przero-
śniętej lewej komory bywa różny, a leki powodujące
jej regresję mogą się różnić w zakresie redukcji
zwłóknienia [219]. Obecnie najbardziej precyzyjny
pomiar składu tkanki serca zapewnia MRI, którego
koszt uniemożliwia jednak jego wykorzystanie na
szeroką skalę. Trwają także badania nad obecnymi
w krążeniu wskaźnikami kolagenowej budowy tka-
nek [219], jednak są one tylko częściowo pochodze-
nia sercowego.

3.6.2. Naczynia krwionośne
W celu rozpoznania nieprawidłowej struktury

i funkcji dużych tętnic w nadciśnieniu tętniczym do-
stępnych jest kilka nieinwazyjnych badań przesie-
wowych. Badanie ultrasonograficzne tętnic szyjnych
z pomiarem grubości kompleksu błony środkowej
i wewnętrznej lub oceną obecności blaszek miażdży-
cowych okazało się predyktorem zarówno udaru mó-
zgu, jak i zawału serca [190–193]. Związek między
IMT tętnicy szyjnej a incydentami sercowo-naczy-
niowymi jest ciągły, ale w przypadku tętnicy szyjnej
wspólnej IMT ponad 0,9 mm można uznawać za
ostrożnie szacowany wskaźnik istniejących niepra-
widłowości. Na podstawie badania ultrasonograficz-
nego ograniczonego do tętnic szyjnych wspólnych
(w których miażdżyca występuje rzadko) można
zmierzyć wyłącznie przerost ściany naczynia, nato-
miast ocena obecności miażdżycy wymaga także ba-
dania rozwidlenia i/lub tętnic szyjnych wewnętrz-
nych, w których blaszki miażdżycowe występują czę-
ściej [220–222]. Obecność blaszki określa się jako
IMT powyżej 1,3 lub 1,5 mm lub ogniskowe zwięk-
szenie grubości o 0,5 mm, lub o 50% otaczającej gru-
bości kompleksu intima–media [220–222]. Istnieją
dowody na to, że u nieleczonych pacjentów z nadci-
śnieniem tętniczym bez uszkodzeń narządowych
w rutynowych badaniach zaburzenia te są powszech-
ne, dlatego badanie ultrasonograficzne tętnic szyj-
nych często pozwala wykryć uszkodzenia naczynio-
we i zwiększyć precyzję stratyfikacji ryzyka sercowo-
-naczyniowego [194]. O uszkodzeniu tętnic może
świadczyć również wskaźnik kostka–ramię wynoszą-
cy mniej niż 0,9, określony przy użyciu doplerow-
skiej metody fali ciągłej i manometru do pomiaru
ciśnienia tętniczego. Niski wskaźnik kostka–ramię
wskazuje na chorobę tętnic obwodowych i ogólnie na

zaawansowaną miażdżycę [56], a na podstawie po-
miarów IMT tętnicy szyjnej można wykryć wcześniej-
sze zmiany [220]. Niemniej jednak obniżony wskaź-
nik kostka–ramię wiąże się z rozwojem dławicy pier-
siowej, zawału serca, niewydolności serca, potrzebą
wykonania pomostowania tętnic wieńcowych, rozwo-
jem udaru mózgu, zabiegami chirurgicznymi w obrę-
bie tętnic szyjnych i obwodowych [15, 223–226],
a u pacjentów z wielonaczyniową chorobą wieńcową
— z dodatkowym ryzykiem [227].

W ciągu ostatnich 10 lat pojawiło się wiele infor-
macji na temat zwiększonej sztywności dużych tęt-
nic i zjawiska odbicia fali tętna, które zostały określo-
ne jako najważniejsze determinanty patofizjologicz-
ne izolowanego nadciśnienia skurczowego i wzrostu
ciśnienia tętna [228]. Pomiar sztywności tętnic po-
przez zmiany średnicy naczynia w odniesieniu do
zmian ciśnienia tętniczego jest skomplikowany i nie
nadaje się do standardowego użytku klinicznego.
Natomiast pomiar prędkości fali tętna między tęt-
nicą szyjną a udową pozwala na całościową, niein-
wazyjną ocenę sztywności tętnic. Metoda ta jest wy-
starczająco prosta i dokładna, aby mogła zostać uzna-
na za procedurę diagnostyczną [28]. Wykazano, że
u pacjentów z niepowikłanym nadciśnieniem pier-
wotnym badanie to wykazuje niezależną wartość
prognostyczną w zakresie śmiertelności całkowitej
i chorobowości z przyczyn sercowo-naczyniowych,
incydentów wieńcowych i udarów mózgu [54, 55,
229, 230]. Chociaż związek między sztywnością aor-
ty a incydentami sercowo-naczyniowymi jest ciągły,
jako wartość progową istotnych zmian funkcji aorty
u osób w średnim wieku z nadciśnieniem tętniczym
zaproponowano wynik powyżej 12 m/s. Mimo że
szersze wykorzystanie kliniczne pomiarów prędko-
ści fali tętna i indeksu wzmocnienia może zwiększyć
precyzję oceny uszkodzeń tętnic, to dostępność tych
technik jest w dużym stopniu ograniczona do ośrod-
ków naukowo-badawczych.

Jak przedstawiono w tabeli IV, kilku innych me-
tod wykrywania naczyniowych uszkodzeń narządo-
wych z różnych powodów nie można wykorzystywać
w warunkach klinicznych. Zwiększenie stosunku
ściana–światło małych tętnic można ocenić, wyko-
nując biopsję pośladka w tkankach podskórnych. Po-
miary te pozwalają na wykrycie wczesnych zmian
w cukrzycy i nadciśnieniu tętniczym [231–234]
i mają wartość predykcyjną w odniesieniu do choro-
bowości i śmiertelności z przyczyn sercowo-naczy-
niowych [235], jednak ich inwazyjność powoduje,
że nie nadają się do wykorzystania na szerszą skalę.
W badaniach prospektywnych potwierdzono rów-
nież, że wzrost wskaźnika uwapnienia tętnic wień-
cowych wykazany w tomografii komputerowej (CT,
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computed tomography) serca wysokiej rozdzielczości
jest wskaźnikiem ryzyka chorób układu sercowo-na-
czyniowego [236], ale poważnym problemem jest
ograniczona dostępność i wysoki koszt urządzeń.
Dysfunkcja śródbłonka jest czynnikiem rokowni-
czym w kilku chorobach układu sercowo-naczynio-
wego [237, 238], choć dane w przypadku nadciśnie-
nia nadal pozostają raczej niewystarczające [239]. Co
więcej, dostępne techniki oceny odpowiedzi śród-
błonka na różne bodźce są inwazyjne, praco- i cza-
sochłonne. Metody te nie są też jeszcze wystandary-
zowane i nie ma pewności, czy funkcja śródbłonka
oceniona w jednym narządzie jest reprezentatywna
dla innych. Z tego powodu obecnie określenie funk-
cji śródbłonka nie może być użyteczne w klinicznej
ocenie pacjenta z nadciśnieniem tętniczym. Obiecu-
jące są jednak badania nad krążącymi wskaźnikami
aktywności śródbłonka, a także progenitorami komó-
rek śródbłonkowych [240] i w przyszłości mogą być
dostępne prostsze badania lub wskaźniki dysfunkcji
bądź uszkodzenia śródbłonka. Może to umożliwić
prospektywną ocenę ich roli prognostycznej na
większą skalę oraz rozpowszechnienie użycia.

3.6.3. Nerka
Podstawą rozpoznania uszkodzenia nerek zwią-

zanego z nadciśnieniem tętniczym jest stwierdzenie
upośledzenia funkcji nerek i/lub wykrycie podwyż-
szonego wydalania albumin z moczem [241]. Nie-
wydolność nerek obecnie klasyfikuje się według osza-
cowanej szybkości przesączania kłębuszkowego ob-
liczonego za pomocą skróconego wzoru MDRD, któ-
ry uwzględnia wiek, płeć, rasę i stężenie kreatyniny
w surowicy [52]. Wartości oszacowanej szybkości
przesączania kłębuszkowego poniżej 60 ml/min/1,73 m2

wskazują na przewlekłą chorobę nerek w stadium 3.,
natomiast wartości poniżej 30 i 15 ml/min/1,73 m2

wskazują na stadia odpowiednio 4. i 5. [242]. Inny
wzór (tzw. wzór Cockcrofta-Gaulta) służy do szaco-
wania klirensu kreatyniny na podstawie wieku, płci,
masy ciała i stężenia kreatyniny w surowicy [51].
Wzór ten można stosować przy zakresach przekra-
czających 60 ml/min, natomiast w stadiach 3.–5.
przewlekłej choroby nerek klirens kreatyniny będzie
przeszacowany [242]. Oba wzory są pomocne w wy-
krywaniu łagodnych zaburzeń funkcji nerek przy
wciąż prawidłowych stężeniach kreatyniny w suro-
wicy [242]. Redukcję szybkości przesączania kłębusz-
kowego i wzrost ryzyka sercowo-naczyniowego moż-
na także stwierdzić pośrednio na podstawie zwięk-
szenia stężenia cystatyny C w surowicy [243].

Niewielki wzrost stężenia kreatyniny w surowicy
(do 20%) może czasami wystąpić po rozpoczęciu lub
intensyfikacji leczenia przeciwnadciśnieniowego

i nie należy go uważać za objaw pogorszenia funkcji
nerek. U nieleczonych pacjentów z nadciśnieniem
tętniczym (zwłaszcza w stanie przedrzucawkowym)
często stwierdza się hiperurykemię, która — jak do-
wiedziono — koreluje z obniżonym przepływem
krwi przez nerki i obecnością naczyniowego stward-
nienia nerek [244].

Podwyższenie stężenia kreatyniny w surowicy lub
obniżenie szacowanej szybkości przesączania kłębusz-
kowego (lub klirensu kreatyniny) wskazują na zmniej-
szenie szybkości filtracji kłębuszkowej, zaś wzrost wy-
dalania albumin lub białka z moczem sugeruje uszko-
dzenie bariery filtracji kłębuszkowej. Wykazano, że
mikroalbuminuria (patrz tab. II) jest wskaźnikiem ry-
zyka rozwoju jawnej nefropatii cukrzycowej, zarówno
w cukrzycy typu 1, jak i 2 [245], natomiast obecność
jawnego białkomoczu wskazuje na uszkodzenie miąż-
szu nerek [246]. U osób z podwyższonymi wartościa-
mi ciśnienia tętniczego, z cukrzycą lub bez tej choroby
wykazano, że mikroalbuminuria, nawet poniżej aktu-
alnie uznawanych wartości progowych [247], jest
wskaźnikiem ryzyka incydentów sercowo-naczynio-
wych [178–186, 248]. W kilku badaniach stwierdzono
także ciągły związek śmiertelności z przyczyn serco-
wo-naczyniowych i innych ze stosunkiem wydalania
białko/kreatynina w moczu przekraczającym lub rów-
nym 3,9 mg/g u mężczyzn i 7,5 mg/g u kobiet
[185, 186]. Z tego powodu termin „mikroalbuminu-
ria” może być mylący (także dlatego, że sugeruje nie-
wielkie zaburzenia) i teoretycznie powinien zostać za-
stąpiony terminem „albuminuria o niewielkim nasile-
niu” [248]. Mikroalbuminurię można mierzyć z uży-
ciem testu paskowego (nie zaleca się zbiórek 24-go-
dzinnych lub nocnych z powodu małej dokładności
zbierania moczu), porównując stężenie albumin ze
stężeniem kreatyniny w moczu [242]. Klasyczne testy
paskowe wykrywają albuminurię powyżej 300 mg/g
kreatyniny, natomiast specjalne testy paskowe do wy-
krywania mikroalbuminurii — albuminurię powyżej
30 mg/g kreatyniny. Obecnie trwają badania nad te-
stami paskowymi o czułości dla niższych zakresów
albuminurii o niewielkim nasileniu.

Podsumowując, stwierdzenie zaburzeń funkcji
nerek u pacjenta z nadciśnieniem tętniczym wyrażo-
nych jedną z powyżej omówionych nieprawidłowo-
ści jest częste i stanowi bardzo silny wskaźnik ryzyka
incydentów sercowo-naczyniowych i zgonu, nawet
u pacjentów leczonych [179, 249–253]. Z tego powodu
u wszystkich chorych z nadciśnieniem tętniczym za-
leca się szacowanie szybkości przesączania kłębusz-
kowego i określanie obecności białka w moczu (te-
stem paskowym). U chorych z ujemnym wynikiem
testu paskowego powinno się ocenić obecność albu-
minurii o niewielkim nasileniu przy użyciu jednej
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z uznanych metod komercyjnych co najmniej 2-krot-
nie w różnym czasie. Albuminurę należy odnieść do
wydalania kreatyniny z moczem, z zastosowaniem
kryteriów dostosowanych do płci pacjenta.

3.6.4. Badanie dna oka
W przeciwieństwie do lat 30. XX wieku, kiedy

Keith, Wegener i Barker podzielili zmiany siatków-
kowe w nadciśnieniu tętniczym na cztery stopnie
[254], obecnie większość pacjentów z tą chorobą roz-
poczyna leczenie we wczesnej jej fazie. Krwotoki
i wysięki (stopień 3.) obserwuje się bardzo rzadko,
a obrzęku tarczy nerwu wzrokowego (stopień 4.)
— wyjątkowo. Natomiast zmiany stopnia 1. (ogni-
skowe lub uogólnione zwężenie tętniczek) i 2. (ob-
jaw ucisku na skrzyżowaniu naczyń tętniczych z żyl-
nymi) spotyka się znacznie częściej niż wskaźniki
uszkodzeń narządowych o udokumentowanej istot-
ności klinicznej (przerost lewej komory, blaszki
miażdżycowe i mikroalbuminuria) [255], jednak
możliwość wykorzystania tych łagodniejszych stop-
ni retinopatii wykrytych w badaniu dna oka do oce-
ny rokowania była podważana [255–257]. Wynika to
z faktu, że być może poza grupą młodych chorych,
u których podejrzenia powinno wzbudzić każde od-
chylenie od całkowicie prawidłowego stanu siatków-
ki, zmiany te wydają się w dużym stopniu niespecy-
ficznymi zmianami tętniczek. W przeciwieństwie do
tego, stopnie 3. i 4. zmian siatkówkowych wiążą się
ze zwiększonym ryzykiem incydentów sercowo-na-
czyniowych [258, 259]. Opracowano i zbadano tak-
że bardziej wybiórcze metody obiektywnej oceny
uszkodzeń oka u chorych na nadciśnienie tętnicze
[260]. Na przykład, cyfrowe zdjęcia siatkówki moż-
na analizować w sposób półautomatyczny w celu
oceny ilościowej geometrycznych i topologicznych
właściwości naczyń tętniczych i żylnych. Metoda ta
pozwoliła na stwierdzenie zmian topologicznych na-
czyń siatkówki związanych z nadciśnieniem [261]
i wykazała, że zwężenie tętniczek i żyłek siatkówko-
wych może poprzedzać rozwój nadciśnienia [262,
263]. Jej stosowanie jest jednak nadal ograniczone
do badań naukowych.

3.6.5. Mózg
U pacjentów po udarze mózgu techniki obrazowe

pozwalają na lepsze rozpoznanie obecności, natury
i umiejscowienia zmiany [264, 265]. Standardowym
badaniem służącym do rozpoznania udaru jest CT
głowy, jednak poza szybką diagnostyką krwotoku
wewnątrzczaszkowego jest ona stopniowo wypiera-
na przez obrazowanie z użyciem MRI. Badanie re-
zonansu magnetycznego na podstawie oceny dyfuzji
pozwala na identyfikację uszkodzeń niedokrwien-

nych w ciągu minut po zamknięciu się tętnicy. Co
więcej, MRI, zwłaszcza w sekwencjach FLAIR (flu-
id light attenuated inversion recovery), ma dużą przewagę
w stosunku do CT w zakresie rozpoznawania nie-
mych zawałów mózgu, które w większości są niewiel-
kie i zlokalizowane głęboko w strukturach mózgu
(zawały lakunarne). W kilku badaniach wykazano,
że małe nieme zawały mózgu, mikrokrwawienia
i ubytki istoty białej rozpoznane w MRI nierzadko
występują w populacji ogólnej [266, 267], ich czę-
stość wzrasta wraz z wiekiem i w nadciśnieniu tętni-
czym, a wiążą się one ze zwiększonym ryzykiem
udaru mózgu, upośledzenia funkcji poznawczych
i demencją [267–269]. Dostępność i koszty nie po-
zwalają na rozpowszechnione użycie MRI w ocenie
starszych osób z nadciśnieniem tętniczym, jednak
niemych zawałów mózgu należy poszukiwać
u wszystkich chorych na nadciśnienie z zaburzeniami
neurologicznymi, a w szczególności z zaburzeniami
pamięci. Ponieważ zaburzenia funkcji poznawczych
są przynajmniej częściowo związane z nadciśnieniem
[270–272], u pacjenta w starszym wieku z tą chorobą
należy przeprowadzać odpowiednie badania funkcji
poznawczych w celu oceny klinicznej.

4. Dane naukowe dotyczące
postępowania terapeutycznego
w nadciśnieniu tętniczym

4.1. Wprowadzenie
Zalecenia dotyczące leczenia nadciśnienia tętni-

czego poprzedzono rozważaniami na temat siły do-
stępnych dowodów dotyczących korzyści związanych
z leczeniem przeciwnadciśnieniowym, jak również
porównaniem korzyści osiąganych z zastosowania
różnych klas leków. Istnieje zgoda co do tego, że duże
randomizowane badania kliniczne, w których bada
się incydenty zakończone i niezakończone zgonem,
stanowią najsilniejszy dostępny rodzaj dowodów. Po-
wszechnie jednak uznaje się również, że terapeutyczne
badania randomizowane oparte na ocenie liczby incy-
dentów mają także swoje ograniczenia [3, 273, 274].

Należy do nich potrzeba wyboru do badania osób
starszych lub znajdujących się z innych powodów
w grupie wysokiego ryzyka w celu zwiększenia licz-
by zanotowanych incydentów, a przez to — mocy
badania klinicznego, co oznacza, że pacjenci
z niepowikłanym nadciśnieniem, młodsi i znajdują-
cy się w grupie niższego ryzyka są rzadko reprezen-
towani. Konsekwencją tego jest fakt, że w przypadku
tych subpopulacji ilość bezpośrednich informacji na te-
mat korzyści z leczenia jest bardzo mała. Co więcej,
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programy terapeutyczne badań klinicznych często
różnią się od standardowej praktyki klinicznej, po-
nieważ po randomizacji do określonego leczenia na
początku badania jest ono kontynuowane nawet przy
braku efektów hipotensyjnych, natomiast w praktyce
lekarze nie kontynuują przepisywania nieskutecz-
nych leków. Z tego powodu w badaniach klinicznych,
ale nie w praktyce, korzyści występujące u pacjentów
odpowiadających na zastosowaną terapię są pomniej-
szone przez brak korzyści u osób, u których nie obser-
wowano odpowiedzi na leczenie.

Być może najważniejszym ograniczeniem jest
krótki okres badania (w większości przypadków 4–5 lat),
podczas gdy dodatkowa przewidywana długość życia
i przez to oczekiwany czas trwania terapii dla chore-
go w średnim wieku z nadciśnieniem tętniczym wy-
nosi 20–30 lat. Długoterminowe korzyści z leczenia,
a także różnice w zakresie korzyści odniesionych
przy stosowaniu różnych grup leków ostatnio bada-
no, przedłużając obserwację pacjentów po zakończe-
niu badań klinicznych [275, 276], jednak można to
zrobić tylko w niekontrolowany sposób, co ogranicza
wartość wyników.

Dodatkowym aspektem oceny korzyści z leczenia
jest wykorzystanie pośrednich punktów końcowych,
takich jak subkliniczne uszkodzenia narządowe. Do-
wody pochodzące z badań wykorzystujących takie
punkty końcowe nie mają takiej samej wagi jak opar-
te na „twardych” punktach końcowych (zawał serca
zakończony i niezakończony zgonem lub udar mó-
zgu oraz śmiertelność z przyczyn sercowo-naczynio-
wych i całkowita). Istnieje jednak wiele dowodów, że
kilka spośród sposobów oceny subklinicznch uszko-
dzeń narządowych ma silną wartość predykcyjną dla
przyszłych incydentów zakończonych i niezakończo-
nych zgonem oraz że zmniejszenie białkomoczu
i echokardiograficznych lub elektrokardiograficznych
wykładników przerostu lewej komory serca spowodo-
wane leczeniem wiążą się ze zmniejszeniem liczby
„twardych” punktów końcowych (patrz części 3.6
i 4.5). Powyższe rozważania oraz proste założenie,
że incydenty sercowo-naczyniowe nie występują
w zdrowym układzie sercowo-naczyniowym, ale
zawsze muszą być poprzedzone zmianami w struk-
turze lub funkcji narządów, powoduje, że badania
tego typu mają dużą wartość. Dlatego brano pod
uwagę także informacje z badań klinicznych,
w których punktami końcowymi były uszkodzenia
narządowe. Podobnie cennym sposobem uzyskania
dodatkowych dowodów na korzyści z leczenia pro-
wadzonego dłuższy czas jest wykorzystanie jako
punktu końcowego zachorowalności lub pogorsze-
nia przebiegu chorób o niekorzystnym wpływie
prognostycznym, takich jak cukrzyca, zaburzenia

metaboliczne i krańcowa niewydolność nerek.
Krańcowa niewydolność nerek wiąże się ze znacznym
wzrostem ryzyka sercowo-naczyniowego [186, 277]
i została wykorzystana jako punkt końcowy w kilku
badaniach terapeutycznych. Nowo rozpoznaną
cukrzycę także uznaje się za pośredni punkt koń-
cowy, a jej wartość prognostyczną dokładnie omó-
wiono w części 4.5.5.

W przypadkach, w których to było wskazane,
uważnie studiowano metaanalizy, jednak nie były
one uznawane za źródło wysokiej wartości dowodów
naukowych. Choć metaanalizy charakteryzują się
większą mocą statystyczną niż poszczególne badania
i mogą zapewnić uzyskanie uśrednionych pomiarów
efektów leczenia, to mają także swoje ograniczenia.
Z definicji są one analizami post-hoc, wybór uwzglę-
dnionych badań jest często arbitralny, włączone ba-
dania często nie są homogenne, a różnice nie zawsze
są możliwe do uchwycenia przez testy statystyczne.
Z tego powodu dane z metaanaliz poddano kry-
tycznej ocenie, tak jak wszystkie pozostałe źródła
informacji.

4.2. Badania oparte na „twardych”
punktach końcowych porównujące
aktywne leczenie z zastosowaniem placebo

Przeprowadzono liczne randomizowane, kon-
trolowane placebo badania kliniczne określające
korzyści z obniżania ciśnienia tętniczego, które
przyniosły jednoznaczne rezultaty [278–291]. Zo-
stały one uwzględnione w kilku metaanalizach
przeprowadzonych z udziałem imponującej licz-
by pacjentów [10, 292–299]. Wyniki można pod-
sumować w następujący sposób: 1) leczenie prze-
ciwnadciśnieniowe przekłada się na istotną reduk-
cję chorobowości i śmiertelności z przyczyn serco-
wo-naczyniowych, jednak ma mniej istotny wpływ
na śmiertelność ogólną; 2) korzyści obserwuje się
także u osób w starszym wieku, w tym u pacjen-
tów z izolowanym nadciśnieniem skurczowym;
3) proporcjonalne zmniejszenie ryzyka sercowo-na-
czyniowego jest podobne u mężczyzn i kobiet, le-
czenie przynosi korzystne efekty w populacjach rasy
białej, czarnej i u Azjatów, co sugeuje, że efekt
ten jest obecny w różnych grupach etnicznych;
4) jeśli rozpatruje się poszczególne rodzaje incy-
dentów, to leczenie przeciwnadciśnieniowe wiąże
się ze znacznym zmniejszeniem ryzyka udarów
mózgu zakończonych i niezakończonych zgonem
(ok. 30–40%), natomiast częstość incydentów
wieńcowych jest również ograniczona, jednak
w mniejszym stopniu (20%). Wydaje się, że lecze-
nie powoduje znaczną redukcję zachorowalności
na niewydolność serca.
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W metaanalizie badań kontrolowanych placebo
oceniano także osobno wpływ terapii lekami z róż-
nych grup, choć trudno dokonać porównań między
aktywnym leczeniem a stosowaniem placebo z po-
wodu odmiennych różnic ciśnienia w różnych bada-
niach. Wynik całkowity wykazuje korzystny wpływ
leku b-adrenolitycznego lub diuretyku tiazydowego
jako leków pierwszego wyboru w zakresie chorobo-
wości i śmiertelności z przyczyn sercowo-naczynio-
wych, a także poszczególnych rodzajów incydentów.
Korzystne efekty obserwowano jednak także po roz-
poczęciu leczenia antagonistą wapnia lub inhibito-
rem konwertazy angiotensyny (ACE, angiotensin-
-converting enzyme) [292, 293].

Wykazanie korzystnych efektów obniżenia ciśnie-
nia tętniczego sprawiło, że z przyczyn etycznych
przestało być możliwe przeprowadzanie badań kon-
trolowanych placebo zgodnie ze schematem stosowa-
nym do tej pory, czyli z nieleczoną grupą przyjmu-
jącą placebo. Z tego powodu w ostatnio przeprowa-
dzanych badaniach oceniany lek porównywano
z placebo u pacjentów już stosujących inne leki hi-
potensyjne. Badania te dostarczyły dodatkowych do-
wodów dotyczących korzystnego wpływu różnych le-
ków hipotensyjnych, a także potwierdziły, że korzyść
może być znaczna, nawet gdy redukcja ciśnienia jest
niewielka, a ciśnienie tętnicze przed rozpoczęciem
badania jest niższe od wartości odcięcia określają-
cych nadciśnienie tętnicze. W badaniu Heart Outco-
mes Prevention Evaluation (HOPE) u pacjentów ob-
ciążonych wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym
(głównie z powodu przebytego zawału serca) i z tego
powodu leczonych zgodnie ze schematem wielole-
kowym podanie ramiprilu spowodowało niewielkie
obniżenie ciśnienia tętniczego (skurczowego ciśnie-
nia tętniczego o około 3 mm Hg) i jednocześnie wy-
raźną redukcję (–22%) występowania incydentów
sercowo-naczyniowych w porównaniu z grupą przyj-
mującą placebo [300]. W badaniu The Felodipine
Event Reduction (FEVER) porównywano lek z gru-
py antagonistów wapnia — felodipinę z placebo
u pacjentów chorujących na nadciśnienie tętnicze
o umiarkowanym ryzyku, u których za pomocą po-
zostałych stosowanych leków obniżono ciśnienie do
wartości poniżej 160/90 mm Hg [301]. W grupie le-
czonej felodipiną, w której ciśnienie tętnicze osią-
gnęło nieznacznie niższe wartości niż w grupie
otrzymującej placebo (–3,5/–1,5 mm Hg), częstość
wszystkich incydentów sercowo-naczyniowych zo-
stała istotnie obniżona o około 28%. W badaniu The
EURopean trial On reduction of cardiac events with
Perindopril in coronary Artery disease (EUROPA)
[302] u pacjentów z chorobą wieńcową (i przez to
leczonych wieloma lekami) obniżenie ciśnienia tęt-

niczego (–5/–2 mm Hg) spowodowane zastosowa-
niem inhibitora ACE (perindopril z możliwością do-
dania indapamidu) miało w porównaniu z placebo
korzystny niezależny od wartości ciśnienia tętnicze-
go przed leczeniem wpływ na układ sercowo-
-naczyniowy. W badaniu A Coronary disease Investi-
gating Outcome with Nifedipine (ACTION) u pacjen-
tów z dławicą piersiową niewielki spadek ciśnienia
tętniczego uzyskany przez zastosowanie poza inny-
mi lekami nifedipiny o powolnym uwalnianiu także
zmniejszył częstość incydentów sercowo-naczyniowych
w porównaniu z placebo, chociaż obserwowano to tylko
w jednej podgrupie osób z nadciśnieniem stwierdzonym
przed leczeniem [303, 304]. Redukcję liczby incydentów
sercowo-naczyniowych zanotowano także w badaniu
CAMELOT, w którym dodanie amlodipiny do podsta-
wowego leczenia pacjentów z chorobą wieńcową
zmniejszyło ciśnienie tętnicze o niewiele mm Hg wię-
cej niż placebo [305]. Co zaskakujące, w innym bada-
niu u pacjentów z chorobą wieńcową i podobnymi róż-
nicami w zakresie ciśnienia tętniczego po rozpoczęciu
leczenia inhibitorem ACE nie udało się wykazać korzy-
ści w porównaniu z placebo [306].

W podobny sposób badano nowsze leki, należące
do grupy antagonistów receptora angiotensynowego.
W badaniu The Study on Cognition and Prognosis
(SCOPE)[307] u pacjentów w starszym wieku (> 70 lat)
z nadciśnieniem tętniczym antagonista receptora an-
giotensynowego — kandesartan, często stosowany
u chorych przyjmujących lek moczopędny, obniżył
ciśnienie tętnicze nieznacznie bardziej niż placebo,
także często stosowane u chorych poddanych kon-
wencjonalnemu leczeniu opartemu na diuretyku
(różnica 3,2/1,6 mm Hg), przy czym jednocześnie
zaoberwowano istotną redukcję w zakresie liczby
udarów niezakończonych zgonem. W badaniach Re-
duction of Endpoints in NIDDM with the Angiotensin
II Antagonist Losartan (RENAAL) i Irbesartan Dia-
betic Nephropathy Trial (IDNT) u pacjentów z nad-
ciśnieniem tętniczym, cukrzycą typu 2 i nefropatią
dodanie poza wielolekową terapią przeciwnadciśnie-
niową antagonisty receptora angiotensynowego
— losartanu [308] i irbesartanu [309] zwolniło pro-
gresję choroby nerek (główny punkt końcowy), przy
braku istotnego korzystnego wpływu na większość do-
datkowych sercowo-naczyniowych punktów końco-
wych, do oceny których badania te jednak nie miały
wystarczającej mocy. Po połączeniu obu tych badań
w metaanalizie uzyskano jednak istotną redukcję cho-
robowości z przyczyn sercowo-naczyniowych w grupie
leczonej antagonistą receptora angiotensynowego [310].
Z tego powodu można podsumować, że obniżanie ciś-
nienia tętniczego przez zastosowanie antagonisty
receptora angiotensynowego również jest korzystne.
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4.3. Badania oparte na „twardych”
punktach końcowych porównujące bardziej
i mniej intensywne obniżenie ciśnienia tętniczego

Większość dostępnych informacji nadal opiera się
na największym badaniu tego rodzaju, badaniu
HOT [311], lecz dostępne są także dodatkowe dane
z mniejszych badań, przeprowadzonych głównie
u chorych na cukrzycę. W metaanalizach grupy Blo-
od Pressure Lowering Treatment Trialists‘ (BPLTT)
uwzględniających dane z pięciu badań przeprowa-
dzonych u około 22 000 pacjentów [292, 296] wyka-
zano istotne korzyści z bardziej intensywnego obni-
żania ciśnienia tętniczego w zakresie udarów mózgu
i incydentów sercowo-naczyniowych, zwłaszcza
u chorych na cukrzycę. Dalszych informcji mogą do-
starczyć ostatnio przeprowadzone badania kontrolo-
wane placebo (patrz wyżej), w których w grupie otrzy-
mującej placebo często stosowano nieco mniej inten-
sywne leczenie przeciwnadciśnieniowe. Pewne po-
średnie dowody mogą również pochodzić z badań
takich, jak Hypertension Detection and Follow-Up
Program (HDFP)[312], porównujących schematy
aktywnego leczenia o różnej intensywności, w któ-
rych wartości ciśnienia osiągnięte w poszczególnych
badanych grupach były różne. Prawie zawsze niż-
szym wartościom ciśnienia towarzyszył przynaj-
mniej trend zmniejszenia częstości udarów mózgu
(patrz część 4.4).

4.4. Badania oparte na „twardych”
punktach końcowych porównujące
różne schematy aktywnego leczenia

Po publikacji zaleceń ESH/ESC z 2003 roku grupa
BPLTT [292] opublikowała dużą metaanalizę badań
porównujących różne schematy leczenia [220, 222,
313–327]. Metaanaliza ta stanowi podstawę poniższe-
go omówienia. W tej części publikacji zostaną też
przedstawione wyniki nowszych badań niewłączo-
nych do metaanalizy BPLTT i krytyczne omówienie
niektórych problemów dotyczących wielu z tych ba-
dań i różnego rodzaju analiz [328, 329].

Wyniki tych badań dostarczają istotnych informa-
cji na temat względnej skuteczności różnych klas le-
ków przeciwnadciśnieniowych, jednak ich bezpo-
średnia interpretacja często jest trudna, ponieważ
w różnych schematach leczenia często nie udaje się
osiągnąć porównywalnych wartości ciśnienia tętni-
czego. Należy przyznać, że różnice są zwykle nie-
wielkie, jednak nawet małe różnice ciśnienia tętni-
czego mogą spowodować wystąpienie dużych różnic
w zakresie rokowania [273, 274], a statystyczne
uwzględnienie tych różnic jest niedoskonałym sposo-
bem niwelowania skutków niedopełnienia wymagań
protokołu badania. Analizy metaregresji dostarczają

informacji uwzględniających różnice w wynikach
działania hipotensyjnego, ale należy wziąć pod uwa-
gę fakt, że homogenność badań ujętych w metare-
gresji jest jeszcze mniejsza niż homogenność badań
uwzględnionych w klasycznej metaanalizie. W ba-
daniach porównujących różne leki zestawia się sche-
maty terapii, które jedynie rozpoczęto przy użyciu
różnych leków, ponieważ pod koniec badania więk-
szość pacjentów po randomizacji stosuje leczenie
skojarzone, z podobną dystrybucją leków w porów-
nywanych grupach.

4.4.1. Antagoniści wapnia a diuretyki tiazydowe
i b-adrenolityki

W ostatniej metaanalizie obejmującej 9 badań
porównujących antagonistów wapnia z konwen-
cjonalnie stosowanymi lekami wykorzystano dane
dotyczące ponad 68 000 pacjentów [292]. Przy po-
dobnej lub niewiele różniącej się redukcji ciśnie-
nia tętniczego iloraz szans wyrażający korzyści
związane z zastosowaniem antagionistów wapnia
w porównaniu z lekami konwencjonalnymi był
bliski jedności i nieistotny statystycznie dla śmier-
telności całkowitej, sercowo-naczyniowej, wszyst-
kich incydentów sercowo-naczyniowych i zawałów
serca. Stosowanie antagonistów wapnia zapewnia-
ło nieznacznie lepszą ochronę przed udarem mó-
zgu, natomiast jego zdolność ochrony przed nie-
wydolnością serca w porównaniu z leczeniem kon-
wencjonalnym była ograniczona. W oddzielnej
analizie obejmującej pacjentów z cukrzycą i bez
tej choroby uzyskano podobne wyniki [296].
Ostatnio wyniki badania Anglo-Scandinavian Car-
diac Outcomes Trial (ASCOT) dostarczyły infor-
macji na temat porównywalnej skuteczności leczenia
rozpoczętego przy użyciu antagonisty wapnia (amlo-
dipiny) lub leku stosowanego konwencjonalnie [330].
W badaniu INternational VErapamil-SR Trandolapril
Study (INVEST), nieujętym w metaanalizie, u pa-
cjentów z chorobą wieńcową, u których leczenie roz-
poczęto antagonistą wapnia (werapamil, często koja-
rzony z inhibitorem ACE) lub b-adrenolitykiem
(atenolol, często kojarzony z diuretykiem), również
wykazano taką samą częstość incydentów sercowo-
-naczyniowych [331]. Leczenie oparte na stosowa-
niu amlodipiny spowodowało nieznacznie lepszą
redukcję ciśnienia tętniczego z towarzyszącym istot-
nym zmniejszeniem częstości udarów mózgu oraz
śmiertelności ogólnej i sercowo-naczyniowej. Pa-
cjenci w badaniu ASCOT, podobnie jak w większo-
ści pozostałych badań, najczęściej byli także podda-
wani leczeniu skojarzonemu (antagonista wapnia
z inhibitorem ACE vs. b-adrenolityk z diuretykiem
tiazydowym).



nadciśnienie tętnicze rok 2007, Suplement D

www.nt.viamedica.plD26

4.4.2. Inhibitory ACE a diuretyki tiazydowe
i b-adrenolityki

Mataanaliza grupy badaczy BPLTT zawierała
6 badań porównujących inhibitory ACE z diurety-
kami i b-adrenolitykami, obejmującymi około
47 000 pacjentów poddanych randomizacji [292].
Uśrednione ilorazy szans, wyrażające możliwe ko-
rzyści z zastosowania inhibitorów ACE w porów-
naniu z leczeniem konwencjonalnym, były bardzo
zbliżone do jedności i nieistotne statystycznie dla
śmiertelności całkowitej, wszystkich incydentów
sercowo-naczyniowych, śmiertelności sercowo-na-
czyniowej i choroby wieńcowej. Zauważalne były
jednak nieistotne statystycznie tendencje w kie-
runku mniej skutecznej ochrony podczas stosowa-
nia inhibitorów ACE, przynajmniej w zakresie
udarów mózgu i niewydolności serca. W metaana-
lizie oceniającej osobno chorych na cukrzycę i pa-
cjentów bez tej choroby zanotowano także nieistot-
ne statystycznie różnice ilorazu szans dla śmier-
telności całkowitej i z poszczególnych przyczyn
sercowo-naczyniowych [296].

Należy wspomnieć, że wyniki badań porównują-
cych inhibitory ACE z diuretykami nie zawsze były
całkowicie spójne. W badaniu Australian National
Blood Pressure Study II (ANBP II) [327] u pacjen-
tów z nadciśnieniem tętniczym przydzielonych me-
todą randomizacji do grupy leczonej inhibitorem
ACE wystąpiła mniejsza liczba incydentów serco-
wo-naczyniowych w porównaniu z chorymi otrzy-
mującymi diuretyki tiazydowe. Różnica była nie-
wielka, wyraźna tylko u mężczyzn i istotna staty-
stycznie tylko wtedy, gdy rozpatrywno także po-
nowne incydenty. Natomiast w badaniu Antihyper-
tensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent
Heart Attack Trial (ALLHAT) [322] u pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym przyjmujących diuretyk
— chlortalidon wystąpiła podobna liczba zachoro-
wań na chorobę wieńcową (główny punkt końco-
wy), jak u chorych przydzielonych metodą rando-
mizacji do grupy otrzymującej inhibitor ACE
— lisinopril, jednak niewydolność serca i udar mózgu
istotnie rzadziej występowały u pacjentów leczo-
nych środkiem moczopędnym (u których również
redukcja ciśnienia tętniczego była większa).

4.4.3. Inhibitory ACE a antagoniści wapnia
Porównanie tych dwóch grup leków przeprowa-

dzono w metaanalizie BPLTT na podstawie danych
prawie 26 000 pacjentów z sześciu badań [292]. Wyniki
te wykazują iloraz szans wyrażający względne korzyści
obu schematów leczenia bliski jedności i nieistotny sta-
tystycznie dla wszystkich incydentów wieńcowych,
śmiertelności z przyczyn sercowo-naczyniowych, śmier-

telności całkowitej, a także choroby wieńcowej. Zapo-
bieganie udarowi mózgu było istotnie bardziej skutecz-
ne w przypadku antagonistów wapnia, natomiast inhi-
bitory ACE lepiej zapobiegały niewydolności serca.

4.4.4. Antagoniści receptora angiotensynowego a inne leki
W pięciu badaniach porównywano antagonistów

receptora angiotensynowego z innymi lekami prze-
ciwnadciśnieniowymi. Ponieważ leki, do których po-
równywano antagonistów receptora angiotensynowe-
go, są różne, trudno stworzyć przy użyciu tych badań
metaanalizę. W badaniu Losartan Intervention for
Endpoint Reduction in Hypertension (LIFE) [332]
u ponad 9000 pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
i cechami przerostu lewej komory w badaniu elek-
trokardiograficznym w takim samym stopniu obni-
żono średnie ciśnienie tętnicze w grupie leczonej lo-
sartanem, jak i w grupie otrzymującej b-adrenolityk
— atenolol. W obserwacji trwającej ponad 5 lat
u pacjentów leczonych losartanem zaobserwowano
istotną statystycznie, 13-procentową redukcję często-
ści poważnych incydentów sercowo-naczyniowych
(główny punkt końcowy) oraz 25-procentową różni-
cę w zakresie występowania udaru mózgu przy bra-
ku różnic w częstości zawału serca. Istotną redukcję
w zakresie udarów mózgu niezakończonych zgonem
(mimo że nie były one głównym punktem końco-
wym) zaobserwowano także w badaniu Study on
Cognition and Prognosis in the Elderly (SCOPE)
u starszych chorych, u których stosowanie kandesar-
tanu obniżyło ciśnienie tętnicze nieznacznie bardziej
niż stosowanie placebo i standardowego leczenia
[307]. W badaniu Morbidity and Mortality After Stroke,
Eprosartan Compared with Nitrendipine for Seconda-
ry Prevention (MOSES) [333] u około 1500 pacjen-
tów z nadciśnieniem tętniczym i z chorobą naczy-
niowo-mózgową w wywiadzie porównywano lecze-
nie rozpoczęte przy użyciu eprosartanu lub antago-
nisty wapnia — nitrendipiny. Podczas obserwacji
trwającej średnio 2,5 roku, przy podobnym spadku
ciśnienia tętniczego, incydenty sercowo-naczyniowe
występowały istotnie rzadziej u chorych leczonych
eprosartanem, natomiast częstość udarów mózgu
okazała się zmniejszona tylko w przypadku, gdy bra-
no pod uwagę także udary występujące powtórnie
u tego samego pacjenta. W badaniu JIKEY HEART
[334], przeprowadzonym u ponad 3000 Japończy-
ków chorych na nadciśnienie tętnicze, należących
do grupy wysokiego ryzyka z powodu współistnienia
choroby wieńcowej, niewydolności serca, cukrzycy
lub licznych czynników ryzyka, dodanie walsartanu
obniżyło ciśnienie tętnicze ze 139/81 mm Hg do
132/78 mm Hg. Podczas leczenia trwającego 3 lata
obserwowano znaczną redukcję częstości udaru mózgu
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(40%) w porównaniu z grupą, w której tylko
nieznacznie wyższe wartości ciśnienia tętniczego
(132/78 mm Hg) zostały osiągnięte przez dodanie
leków innych niż antagoniści receptora angiotensyno-
wego. W badaniu Valsartan Antihypertensive Long-term
Use Evaluation (VALUE) [335] ponad 15 000 pa-
cjentów z nadciśnieniem tętniczym należących do
grupy wysokiego ryzyka przydzielono losowo do gru-
py leczonej walsartanem lub do grupy otrzymującej
antagonistę wapnia — amlodipinę. Podczas 5-let-
niej obserwacji pacjenci przyjmujący amlodipinę wy-
kazywali nieznacznie niższe wartości ciśnienia tęt-
niczego niż przyjmujący walsartan. Częstość incy-
dentów sercowych i zgonów (główny punkt końco-
wy) nie różniła się istotnie w obu grupach, jednak
w grupie przyjmującej amlodipinę wykazano istotną
redukcję w zakresie występowania zawału serca
i nieistotną statystycznie tendencję w kierunku rzad-
szego występowania udaru mózgu; ryzyko niewy-
dolności serca wykazywało korzystny trend w grupie
leczonej walsartanem. Dostępne dane w łącznej ocenie
wykazały, że korzyści ze stosowania antagonistów re-
ceptora angiotensynowego w prewencji niewydolności
serca są szczególnie wysokie u pacjentów z cukrzycą,
jednak liczba takich badań jest niewielka [296].

Ostatnio wysunięto przypuszczenie, że antagoni-
ści receptora angiotensynowego w mniejszym stop-
niu chronią przed zawałem serca niż inne leki prze-
ciwnadciśnieniowe [336]. Nie potwierdzono tego
jednak w ostatnio opublikowanych szczegółowych
metaanalizach, w których częstość zawałów serca jest
podobna do częstości obserwowanej podczas stoso-
wania innych leków [337, 338]. Nie są dostępne bez-
pośrednie porównania korzystnych efektów terapii za
pomocą antagonistów receptora angiotensynowego
i inhibitorów ACE (grupa leków przeciwdziałających
sercowo-naczyniowemu wpływowi układu renina–
–angiotensyna–aldosteron) w zakresie zarówno ogól-
nych, jak i szczegółowych wyników leczenia w nad-
ciśnieniu tętniczym. Z tego powodu wyniki trwają-
cego dużego badania, przeprowadzanego u chorych
z nadciśnieniem tętniczym i z prawidłowymi warto-
ściami ciśnienia, należącymi do grupy wysokiego ry-
zyka, przydzielonych metodą randomizacji do grupy
leczonej ramiprilem lub telmisartanem (ONTAR-
GET), będą bardzo istotne [339]. Porównawcze ba-
dania randomizowane w niewydolności serca lub
u pacjentów po zawale serca z dysfunkcją lewej komo-
ry nie wykazały istotnych różnic w zakresie częstości
udarów mózgu, głównych incydentów wieńcowych
i niewydolności serca pod wpływem stosowania inhi-
bitorów ACE w porównaniu z antagonistami recepto-
ra angiotensynowego [340–342]. Ostatnio w prze-
prowadzonej przez BPLTT analizie metaregresji

wskazano, że antagoniści receptora angiotensynowe-
go charakteryzują się takim samym, zależnym od
ciśnienia tętniczego, korzystnym wpływem na incy-
denty wieńcowe, jak inhibitory ACE, chociaż w przy-
padku inhibitorów ACE może występować niewiel-
ki wpływ niezależny od ciśnienia tętniczego [329].

4.4.5. Badania z zastosowaniem b-adrenolityków
Ostatnio podważano korzyści leczenia b-adreno-

litykami w porównaniu z innymi lekami przeciw-
nadciśnieniowymi na podstawie wyników dwóch du-
żych badań randomizowanych — LIFE [332]
i ASCOT [330] — w których wykazano przewagę
antagonisty receptora angiotensynowego i antagoni-
sty wapnia nad leczeniem rozpoczętym przy użyciu
b-adrenolityku, przynajmniej w zakresie częstości
udarów mózgu (LIFE) lub udarów mózgu i śmier-
telności (ASCOT). Te dwa duże badania wpłynęły
w dużym stopniu na ostatnio przeprowadzoną meta-
analizę [343], na podstawie której stwierdzono, że
rozpoczęcie leczenia b-adrenolitykiem w porówna-
niu z innymi lekami jest mniej korzystne w zakresie
prewencji udaru mózgu, jednak nie w zakresie pre-
wencji zawału serca i zmniejszenia śmiertelności. Na
podstawie podobnej metaanalizy National Institute
for Health and Clinical Exellence (NICE) w Wielkiej
Brytanii zalecił, by stosować b-adrenolityki jako leki
przeciwnadciśnieniowe czwartego wyboru [344].
Wnioski te należy traktować z uwagą, ale i krytycz-
nie. Zarówno w badaniu LIFE, jak i ASCOT sche-
mat leczenia zakładał wczesne zastosowanie terapii
skojarzonej, więc ogromna większość pacjentów
przydzielonych losowo do grupy leczonej b-adreno-
litykiem w rzeczywistości otrzymywała leczenie sko-
jarzone b-adrenolitykiem i diuretykiem tiazydowym.
Podobne połączenie leków często stosowano w gru-
pie leczonej chlortalidonem w badaniu ALLHAT
[322], w którym nie stwierdzono mniejszej skutecz-
ności tego leczenia nawet w zakresie prewencji uda-
ru mózgu. W badaniu INVEST [331] strategii lecz-
niczej opartej na rozpoczęciu terapii b-adrenolity-
kiem, po którym u większości chorych dodano diure-
tyk tiazydowy, towarzyszyła podobna częstość zarów-
no wszystkich łącznie, jak i poszczególnych incyden-
tów sercowo-naczyniowych, podobnie jak podczas le-
czenia rozpoczętego antagonistą wapnia — werapa-
milem, do którego następnie dodawano inhibitor
ACE — trandolapril. W ostatniej metaanalizie wy-
kazano, że leczenie b-adrenolitykiem istotnie
zmniejszyło częstość udarów mózgu w porównaniu
z placebo [297]. Sugeruje to, że mniejsze korzyści
osiągnięte w leczeniu, w którym połączono b-adre-
nolityk z diuretykiem tiazydowym, zaobserwowane
w badaniu ASCOT, przynajmniej częściowo wyni-
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kają z mniejszej redukcji ciśnienia tętniczego [330],
zwłaszcza centralnego [166], którą obserwowano
w tym schemacie terapii.

Połączenie b-adrenolityku z diuretykiem tiazydo-
wym wiąże się jednak z zaburzeniami metabolicz-
nymi i ryzykiem rozwoju cukrzycy (patrz część 4.5.5)
i u pacjentów z grupy ryzyka cukrzycy może być
przeciwwskazane. Opisane powyżej metaanalizy ba-
dań dotyczących leczenia rozpoczętego b-adrenolity-
kiem [297, 343] dobrze ilustrują trudności występu-
jące w wielu badaniach, w których stosowanie terapii
skojarzonej utrudnia przypisanie korzyści lub szkód
poszczególnym składnikom tego leczenia.

4.4.6. Wnioski
Wyniki porównawczych badań randomizowa-

nych wskazują, że przy podobnej redukcji ciśnienia
tętniczego różnice między poszczególnymi grupa-
mi leków w zakresie chorobowości i śmiertelności
sercowo-naczyniowej są niewielkie, co podkreśla, że
korzyść z leczenia w dużym stopniu zależy od sa-
mego obniżenia ciśnienia. Ponieważ w kilku bada-
niach klinicznych w obu analizowanych grupach
nie udało się obniżyć ciśnienia tętniczego w takim
samym stopniu, zastosowano analizę metaregresji,
w której uwzględnia się różnice w osiągniętym ciś-
nieniu tętniczym. Mimo pewnych ograniczeń ta-
kiego podejścia, omówionych wcześniej, wszystkie
wyniki analiz metaregresji [292, 328, 329] podkre-
ślają ważną rolę obniżenia ciśnienia tętniczego dla
wszystkich rodzajów incydentów oprócz niewydol-
ności serca: przy każdej redukcji ciśnienia skurczo-
wego o 10 mm Hg, niezależnie od zastosowanego
leku, dochodzi do istotnego zmniejszenia liczby za-
równo udarów mózgu, jak i incydentów wieńco-
wych [328, 329]. Te analizy metaregresji wskazują
także, że niektóre leki przeciwnadciśnieniowe mogą
się charakteryzować pewnymi korzystnymi działa-
niami niezależnymi od ciśnienia tętniczego (t.j. re-
dukcją liczby incydentów mimo braku różnic w za-
kresie ciśnienia tętniczego) w odniesieniu do okre-
ślonych rodzajów incydentów — antagoniści wap-
nia w przypadku udaru mózgu i inhibitory ACE
w przypadku incydentów wieńcowych. Wpływ ten
jest jednak zdecydowanie mniejszy (5–10%) niż za-
sadniczy wpływ ochronny spowodowany obniże-
niem ciśnienia tętniczego. Z drugiej strony wyniki,
zarówno poszczególnych badań, jak i ich metaana-
liz [292, 296], ogólnie są zgodne, że antagoniści
wapnia wykazują mniejsze działanie ochronne niż
diuretyki/b-adrenolityki, inhibitory ACE i antago-
niści receptora angiotensynowego pod względem
prewencji zachorowalności na niewydolność serca,
niezależnie od możliwych różnic w zakresie ciśnie-

nia tętniczego. Należy zaznaczyć, że rozpoznanie
nowych przypadków niewydolności serca bywa
trudne, a podczas stosowania antagonistów wapnia
może być dodatkowo utrudnione przez obrzęki
kończyn dolnych spowodowane wazodylatacją.
Z kolei diuretyki mogą nie zapobiegać nowo po-
wstałej niewydolności serca, ale maskować jej obja-
wy [3, 345, 346]. Spowodowało to, że w ostatnio
przeprowadzonych badaniach, na przykład bada-
niu VALUE [335], za odpowiedni punkt końcowy
uznano tylko hospitalizację z powodu niewydol-
ności serca, przez co dostarczono bardziej przeko-
nujących dowodów na ograniczony wpływ ochron-
ny antagonistów wapnia w porównaniu z antago-
nistami receptora angiotensynowego w zakresie
ujawniania się tej choroby. Należy przypuszczać,
że w prewencji niewydolności serca istotne zna-
czenie mogą mieć efekty humoralne, na które od-
mienny wpływ mają różne leki przeciwnadciśnie-
niowe. Nawet w tym przypadku samo obniżenie
ciśnienia prawdopodobnie odgrywa najistotniejszą
rolę, ponieważ w badaniu ACTION u pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym i chorobą wieńcową re-
dukcja ciśnienia o 14,6/7,6 mm Hg w grupie otrzy-
mujacej nifedipinę o przedłużonym uwalnianiu
wiązała się z 38-procentową redukcją częstości ho-
spitalizacji z powodu niewydolności serca w po-
równaniu z placebo [304].

4.5. Badania randomizowane oparte
na pośrednich punktach końcowych

Możliwości uzyskania klinicznie istotnych różnic
w zakresie korzyści ze stosowania różnych grup le-
ków przeciwnadciśnieniowych nie należy oceniać
wyłącznie w badaniach opartych na liczbie incyden-
tów. Subkliniczne uszkodzenia narządowe znacznie
wyprzedzają wystąpienie incydentów sercowo-na-
czyniowych w przebiegu choroby układu sercowo-
-naczyniowego i mogą ustępować pod wpływem róż-
nych działań poszczególnych leków przeciwnadciś-
nieniowych [274]. Z tego powodu poniżej omówiono
badania randomizowane, w których są one punkta-
mi końcowymi.

4.5.1. Serce
W wielu badaniach oceniano wpływ różnych le-

ków przeciwnadciśnieniowych na przerost lewej ko-
mory serca związany z nadciśnieniem tętniczym,
oceniany w większości przez pomiar masy lewej ko-
mory w badaniu echokardiograficznym. Jednak tyl-
ko w nielicznych badaniach przestrzegano wystar-
czająco surowych kryteriów, aby dostarczyć wiary-
godnych informacji. Ponieważ u pacjentów z nad-
ciśnieniem i przerostem lewej komory serca badania
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nie mogą być kontrolowane placebo, tylko trzeba po-
równywać różne rodzaje aktywnego leczenia: 1) trze-
ba włączyć dużą liczbę pacjentów, aby moc staty-
styczna badania była wystarczająco duża, w celu wy-
krycia prawdopodobnie niewielkich różnic między
strategiami leczniczymi; 2) okres terapii musi wyno-
sić co najmniej 9–12 miesięcy; 3) porównywane spo-
soby leczenia muszą spowodować taki sam spadek
ciśnienia tętniczego oraz 4) jeśli badania nie są pro-
wadzone metodą ślepej próby, należy podjąć specjalne
środki ostrożności, aby uniknąć regresji do średniej
oraz błędów odczytu [347, 348]. Z powodu ograni-
czeń wielu badań metaanalizy nie dostarczają niepod-
ważalnych dowodów na zalety poszczególnych grup
leków [349].

Bardziej wiarygodnych informacji dostarcza kilka
dużych, odpowiednio zaprojektowanych badań kli-
nicznych. Regresja masy lewej komory w trzech
z nich [350–352] po leczeniu inhibitorem ACE (od-
powiednio lisinopril, enalapril i fosinopril) i antago-
nistą wapnia (odpowiednio amlodipina, nifedipina
i amlodipina) była taka sama. W jednym badaniu
[347] wykazano taką samą regresję po leczeniu anta-
gonistą receptora angiotensynowego (kandesartan)
i inhibitorem ACE (enalapril), a następne [353] taką
samą regresję po leczeniu antagonistą wapnia (laci-
dipina) i b-adrenolitykiem (atenolol). W kilku bada-
niach [354–356] wykazano większą regresję po le-
czeniu kilkoma anatagonistami receptora angioten-
synowego (odpowiednio walsartan, irbesartan, losar-
tan) niż b-adrenolitykiem (we wszystkich badaniach
stosowano atenolol). Potwierdzono to w dużym
echokardiograficznym podbadaniu badania LIFE
(obejmjącym 960 pacjentów), potwierdzającym istot-
nie większą redukcję przerostu lewej komory po sto-
sowaniu losartanu niż atenololu [357]. W innych
dwóch badaniach porównywano terapię skojarzoną
inhibitorem ACE i diuretykiem podawanymi w sta-
łych dawkach (perindopril–indapamid) z b-adreno-
litykiem — atenololem lub inhibitorem ACE — ena-
laprilem, jednak większa redukcja masy lewej komo-
ry wiazała się z większym obniżeniem ciśnienia tęt-
niczego [358, 359] i istotnie korelowała z większą
redukcją centralnego ciśnienia tętniczego [360].
Kolejnych informacji dostarczają dwa badania wy-
korzystujące rezonans magnetyczny do oceny
masy lewej komory. W stosunkowo dużym bada-
niu [361] antagonista aldosteronu — eplerenon
był tak samo skuteczny jak inhibitor ACE — ena-
lapril, a skojarzenie obu leków wykazywało jesz-
cze większą skuteczność niż każdy z nich stosowa-
ny osobno, przy czym redukcja ciśnienia tętnicze-
go była większa). W mniejszym badaniu, porów-
nującym antagonistę receptora angiotensynowego

— telmisartan z b-adrenolitykiem (o właściwo-
ściach blokowania receptorów a) — karwedilolem
wykazano istotnie większą skuteczność telmisar-
tanu przy podobnej redukcji ciśnienia w 24-go-
dzinnym monitorowaniu (ABPM) [362].

Podsumowując, informacje pochodzące z odpo-
wiednich badań wykazują, że obniżenie ciśnienia tęt-
niczego przy użyciu jakiegokolwiek leku lub ich
kombinacji może spowodować redukcję zwiększonej
masy lewej komory, przy czym skuteczność stosowa-
nia inhibitorów ACE, antagonistów receptora angio-
tensynowego i antagonistów wapnia, a także praw-
dopodobnie antagonistów aldosteronu, wydaje się
porównywalna, natomiast przynajmniej w przypad-
ku antagonistów receptora angiotensynowego sku-
teczność regresji przerostu lewej komory była więk-
sza w porównaniu z b-adrenolitykami. W przypadku
diuretyków w jednym badaniu o odpowiedniej mocy
statystycznej [363] stwierdzono istotną skuteczność
indapamidu. W tym samym badaniu wykazano tak-
że przewagę indapamidu nad inhibitorem ACE
— enalaprilem. Ponieważ było to jedyne badanie,
w którym stosowanie inhibitora ACE nie zmniejszyło
masy lewej komory, nie można wyciągnąć wniosków
o porównawczej skuteczności diuretyków i inhibito-
rów ACE w zakresie regresji przerostu lewej komory.

W ostatnim badaniu uzyskano następne klinicz-
nie istotne informacje: wyniki dwóch długotermino-
wych badań [353, 357] wykazały, że regresja przero-
stu lewej komory utrzymuje się w czasie (osiąga mak-
simum w zakresie 2–3 lat). W dużym badaniu LIFE
wykazano, że zmniejszenie masy lewej komory spo-
wodowana leczeniem jest istotnie statystycznie i nie-
zależnie związana z redukcją liczby głównych incy-
dentów sercowo-naczyniowych, udaru mózgu, a tak-
że śmiertelności z przyczyn sercowo-naczyniowych
i śmiertelności ogólnej [57], co potwierdziły wyniki
uzyskane w innych długoterminowych badaniach
obserwacyjnych [61, 364, 365].

Zainteresowanie włóknieniem jako składową
przerostu lewej komory rozpoczęło się wraz z dostę-
pem do nieinwazyjnych metod jego badania. Dwa
ostatnie randomizowane badania kontrolowane, do-
tyczące regresji przerostu lewej komory [347, 356],
ponownie oceniono echokardiograficznie za pomocą
tkankowej analizy odbicia (echoreflectivity) i okazało
się, że antagonista receptora angiotensynowego
— losartan charakteryzuje się większą skutecznością
niż b-adrenolityk — atenolol [219] w zakresie zmniej-
szania ocenianego tą metodą wskaźnika włóknienia
mięśnia sercowego [217, 366]. Inny antagonista re-
ceptora angiotensynowego, kandesartan, oceniany za
pomocą tego samego wskaźnika, okazał się podobnie
skuteczny jak inhibitor ACE — enalapril [367].
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W jednym z badań [219] biochemiczne wskaźniki
włóknienia, czyli propeptyd prokolagenu typu I i III,
ulegały zmianie świadczącej o zmniejszeniu zawar-
tości kolagenu u pacjentow przyjmujących losartan,
jednak nie stwierdzono tego w przypadku stosowa-
nia atenololu. Jednak w innym badaniu tych wyni-
ków nie potwierdzono [368]. W dwóch badaniach
porównawczych stężenie peptydu natriuretycznego
zmniejszyło się po leczeniu losartanem, natomiast
zwiększyło po terapii atenololem [356, 369], co suge-
ruje odwrotny wpływ na podatność lewej komory.

Niektóre dowody na odmienny wpływ różnych le-
ków przeciwnadciśnieniowych na przerost lewej komo-
ry pochodzą także z badań elektrokardiograficznych.
W badaniu LIFE wykazano, że w zakresie indukcji
regresji elektrokardiograficznych wskaźników przero-
stu lewej komory losartan charakteryzował sie większą
skutecznością niż atenolol [370]. Podobne wyniki uzy-
skano w podbadaniu echokardiograficznym [357]. Niż-
sze wartości elektrokardiograficznych wskaźników
przerostu istotnie statystycznie wiązały się z niższą cho-
robowością i śmiertelnością sercowo-naczyniową [195].
W dwóch mniejszych badaniach inny antagonista re-
ceptora angiotensynowego, irbesartan, także charakte-
ryzował się większą skutecznością niż atenolol w zakre-
sie elektrokardiograficznych wskaźników przerostu le-
wej komory [371], a inhibitor ACE — enalapril
okazał się bardziej skuteczny niż antagonista wapnia
— nisoldipina [372].

Znacznie mniej wiadomo na temat porównawcze-
go wpływu różnych schematów leczenia przeciwnad-
ciśnieniowego na często występujące u pacjentów
z nadciśnieniem zaburzenia rozkurczu, nie zawsze
współistniejące z przerostem komory [210]. W dwóch
badaniach, w których wykazano większą redukcję
masy lewej komory w przypadku stosowania antago-
nisty receptora angiotensynowego (losartan, irbesar-
tan) niż atenololu, nie wykazano różnic w zakresie
wpływu porównywanych leków na echokardiograficz-
ne wskaźniki funkcji rozkurczowej [356, 373], ale
w żadnym z nich obecność tych zaburzeń nie była
warunkiem włączenia pacjenta do badania. Obecnie
trwają duże badania kliniczne, w których dysfunkcja
rozkurczowa jest głównym punktem końcowym.

Ostatnio skupiono uwagę na echokardiograficz-
nej ocenie wymiarów lewego przedsionka, które czę-
sto korelują z przerostem lewej komory [374] i sta-
nowią wskaźnik incydentów sercowo-naczyniowych
[375], co jest zgodne  z wynikami coraz liczniejszych
badań, w których stwierdzono zróżnicowany wpływ
leków przeciwnadciśnieniowych na rozwój migota-
nia przedsionków [376]. W dwóch dużych badaniach
dotyczących nadciśnienia tętniczego [377, 378] wy-
kazano, że antagoniści receptora angiotensynowego

— losartan i walsartan — wiążą się z rzadszymi
przypadkami nowo rozpoznanego migotania przed-
sionków niż b-adrenolityk — atenolol i antagonista
wapnia — amlodipina. Mniejszą zachorowalność na
migotanie przedsionków obserwowano także w trzech
badaniach dotyczących niewydolności serca, w któ-
rych inhibitor ACE — enalapril [379] lub leki z gru-
py antagonistów receptora angiotensynowego
— kandesartan [380] i walsartan [381] porównywa-
no z placebo jako leczenie dołączone do innych le-
ków. W badaniu LIFE obniżona zachorowalność na
migotanie przedsionków korelowała z regresją prze-
rostu lewej komory [382]. W mniejszych badaniach
oceniano wpływ antagonistów receptora angiotensy-
nowego na nawracające migotanie przedsionków
u pacjentów z uprzednio stwierdzanymi epizodami
arytmii. Wykazano korzystny wpływ irbesartanu
w porównaniu z placebo [383] i losartanu w porów-
naniu z amlodipiną [384], przy czym w obu przypad-
kach leki dodawano do terapii amiodaronem. Istnieją
więc silne dowody dotyczące nowych przypadków
migotania przedsionków i słabsze dowody dotyczące
nawrotów migotania przedsionków na korzyść wpły-
wu antagonistów receptora angiotensynowego w po-
równaniu z b-adrenolitykami, antagonistami wap-
nia i placebo. Nie istnieją dane porównujące antago-
nistów receptora angiotensynowego z inhibitorami
ACE. Więcej informacji w tym zakresie mogą do-
starczyć trwające badania [385].

4.5.2. Ściany tętnic i miażdżyca
Trudno jest przeprowadzić metaanalizy randomi-

zowanych badań wykorzystujących grubość komplek-
su intima–media tętnicy szyjnej jako punkt końcowy
[386], ponieważ istnieją znaczące różnice między ba-
daniami — niektóre z nich mają niewystarczającą moc
statystyczną, aby wykazać małe różnice między trud-
nymi pomiarami, w innych nie stosowano kontroli
wewnętrznych w celu uniknięcia błędów odczytu i re-
gresji do średniej. Badania, w których ocena tętnicy
szyjnej wspólnej stanowiła punkt końcowy (wskaźnik
przerostu naczyniowego), trudno analizować wspól-
nie z tymi, w których wykorzystywano złożony punkt
końcowy oceniający rozwidlenie i/lub tętnicę szyjną we-
wnętrzną (bardziej wiarygodny wskaźnik miażdżycy).

W odniesieniu do tętnicy szyjnej wspólnej, w trzech
badaniach porównujących aktywne leczenie ze stoso-
waniem placebo nie wykazano większej skuteczności
inhibitorów ACE [387, 388] ani b-adrenolityków
[389]. Porównując różne schematy leczenia przeciw-
nadciśnieniowego, stwierdzono brak różnic w zakre-
sie wpływu inhibitorów ACE i diuretyków tiazydo-
wych [390], a także wyższą skuteczność różnych anta-
gonistów wapnia niż odpowiednio — diuretyku tia-
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zydowego [391], b-adrenolityku [220, 221] i inhibi-
tora ACE [392]. Obecne dowody wskazują, że anta-
goniści wapnia mogą korzystniej wpływać na pogru-
bienie tętnicy szyjnej związane z nadciśnieniem tęt-
niczym (przypuszczalnie przerost) niż inne leki
przeciwnadciśnieniowe.

W przypadku złożonego punktu końcowego obej-
mujacego pogrubienia kompleksu intima–media tęt-
nicy szyjnej, z uwzględnieniem rozwidlenia i/lub tęt-
nicy szyjnej wewnętrznej (prawdopodobnego wskaź-
nika miażdżycy), w badaniach kontrolowanych placebo
wykazano większą skuteczność aktywnego leczenia
antagonistą wapnia [393], inhibitorem ACE [394]
i b-adrenolitykiem [389], wskazując na możliwy prze-
ciwmiażdżycowy wpływ obniżania ciśnienia tętnicze-
go. Porównując różne schematy leczenia przeciwnad-
ciśnieniowego przy osiągnięciu takich samych warto-
ści ciśnienia tętniczego, wykazano także lepsze efekty
z zastosowania antagonistów wapnia niż odpowied-
nio: hydrochlorotiazydu [395], chlortalidonu [222]
i atenololu [220, 221]. Ostatnio w przeprowadzonych
badaniach dowiedziono także większej skuteczności
inhibitora ACE niż diuretyku tiazydowego [390].
W badaniu European Lacidipine Study on Aheroscle-
rosis (ELSA) [220, 221], w którym stosowano lacidipi-
nę, wykazano także wolniejszą progresję pogrubienia
kompleksu intima–media tętnicy szyjnej i szybszą re-
gresję liczby blaszek miażdżycowych w porównaniu
z podawaniem atenololu. Struktura ściany tętnicy
szyjnej oceniana metodą echoreflectivity, odpowiada-
jącą badaniu histologicznemu, [396] nie wykazała jed-
nak istotnych różnic między lacidipiną a atenololem
[397] Podsumowując, wydaje się, że są wystarczające
dowody na to, aby wyciągnąć wnioski, że progresję
zmian miażdżycowych w tętnicach szyjnych można
opóźnić przez obniżanie ciśnienia tętniczego, a anta-
goniści wapnia wykazują większą skuteczność niż
diuretyki i b-adrenolityki, natomiast inhibitory ACE
— większą skuteczność niż diuretyki.

Chociaż ocenę prędkości fali tętna uznaje się za
skuteczną metodę oceny podatności dużych tętnic, nie
ma dostatecznej liczby badań oceniających zarówno
wpływ terapii przeciwnadciśnieniowej w ogóle, jak 
i różnych schematów leczenia przeciwnadciśnieniowego
na ten parametr naczyniowy. Wiele przeprowadzo-
nych badań było małych, niemożliwych do porówna-
nia lub nierandomizowanych i trudno wyciągnąć
wnioski, czy opisywany spadek prędkości fali tętna
(a w związku z tym sztywności) był spowodowany
obniżeniem ciśnienia tętniczego, określonych właści-
wości zastosowanych leków czy regresją do średniej.

W kilku małych, kontrolowanych placebo, względ-
nie krótkich (trwających tylko kilka tygodni) bada-
niach stwierdzono, że kilka leków przeciwnadciś-

nieniowych może korzystnie wpływać na prędkość
fali tętna [398], jednak obserwowany spadek może
również wynikać z redukcji ciśnienia tętniczego.
Wniosek ten potwierdzono w ostatnio przeprowa-
dzonym badaniu zróżnicowanej pod względem in-
tensywności terapii hipotensyjnej, w którym istotną
redukcję prędkości fali tętna zaobserwowano jedy-
nie w grupie leczonej bardziej intensywnie [399].
Nadal nie wiadomo, czy różne leki wywierają róż-
ny wpływ. W czterech badaniach porównawczych
uzyskano sprzeczne wyniki [400–403], prawdopo-
dobie z powodu niewystarczającej mocy statystycz-
nej każdego z nich.

4.5.3. Mózg i funkcje poznawcze
Zmiany w ośrodkowym układzie nerwowym i za-

burzenia funkcji poznawczych jako punkty końcowe
przyjęto w niewielu randomizowanych badaniach
dotyczących terapii przeciwnadciśnieniowej [404].
W niewielkim badaniu dodatkowym przeprowadzo-
nym w ramach badania PROGRESS oceniano
wpływ obniżenia ciśnienia tętniczego na progresję
zmian w istocie białej (obrazowanie metodą MRI)
i wykazano istotną redukcję średniej całkowitej ob-
jętości nowych zmian w grupie, w której obniżenie
ciśnienia tętniczego pod wpływem leczenia perindo-
prilem i indapamidem było o 11/4 mm Hg większe
niż pod wpływem placebo [405].

Przedmiotem ostatnio przeprowadzonej metaana-
lizy były badania, w których punktem końcowym
były oceniane funkcje poznawcze [406]. W trzech
badaniach obejmujących 13 143 pacjentów, w któ-
rych do oceny funkcji poznawczych stosowano test
Mini Mental State Evaluation (MMSE) [283, 407,
408], wykazano niewielką, jednak statystycznie
istotną poprawę przy różnicy ciśnienia (w porówna-
niu z placebo) wynoszącej –4,8/–2,6 mm Hg. W pię-
ciu badaniach obejmujących 717 chorych, oceniają-
cych wpływ redukcji ciśnienia tętniczego w teście pa-
mięci logicznej [409–413], stwierdzono, że obniże-
nie ciśnienia tętniczego o 3,2/1,5 mm Hg (w porów-
naniu z placebo) wiązało się z istotnie lepszym wy-
nikiem zarówno w zakresie pamięci świeżej, jak
i długotrwałej. Z drugiej strony w czterech badaniach
randomizowanych dotyczących 2396 pacjentów [409–
–412, 414], w których analizowano możliwości percep-
cyjne i kojarzenie, stwierdzono, że redukcja średniego
ciśnienia, wynosząca 17,1/7,0 mm Hg wiązała się z nie-
znacznym, jednak statystycznie istotnym pogorszeniem
wyniku testu. Z tego powodu wydaje się, że obniżenie
ciśnienia tętniczego może poprawić wynik w przesie-
wowych testach w kierunku demencji i oceny pamięci,
co potwierdza korzyści z leczenia przeciwnadciśnienio-
wego w zakresie chorobowości naczyniowo-mózgowej.
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Jednak wyniki w zakresie możliwości percepcyjnych
i zdolności uczenia się mogą się nie poprawić po ob-
niżeniu ciśnienia, co sugeruje, że różne funkcje po-
znawcze mogą się znajdować pod wpływem różnych
czynników. Należy podkreślić, że badania, w któ-
rych wykazano brak korzyści w zakresie percepcji
i uczenia się, wiązały się z dużo większą redukcją
ciśnienia tętniczego, przez co nie można wykluczyć
wpływu krzywej „J” [406].

W wielu badaniach oceniających funkcje poznaw-
cze porównywano aktywne leki przeciwnadciśnie-
niowe z placebo, jednak istnieje niewiele badań po-
równujących poszczególne rodzaje terapii hipoten-
syjnej. Z tego powodu nie ma dowodów, czy stoso-
wanie pewnych leków przeciwnadciśnieniowych jest
korzystniejsze niż stosowanie innych w zakresie za-
chowywania lub poprawy funkcji poznawczych. Na-
leży jednak wspomnieć, że w jedynym kontrolowa-
nym placebo badaniu, w którym stwierdzono istotną
redukcję liczby przypadków demencji, stosowano an-
tagonistę wapnia — nitrendipinę [275, 407].

4.5.4. Funkcja i choroby nerek
Wpływ leczenia przeciwnadciśnieniowego na róż-

ne nerkowe punkty końcowe, na przykład mikroal-
buminurię czy białkomocz, szybkość przesączania
kłębuszkowego i krańcową niewydolność nerek
w różnych chorobach, takich jak: cukrzyca, nefropatia
cukrzycowa, choroby nerek niezwiązane z cukrzycą
lub nadciśnienie tętnicze, oceniano w wielu randomi-
zowanych badaniach. Z powodu różnych zaburzeń kli-
nicznych i różnych przyjętych punktów końcowych
oraz rozmiarów i mocy statystycznej badań zagadnie-
nie to nie najlepiej nadaje się do ujęcia w metaanalizie,
co potwierdzono w dyskusji wywołanej przez ostatnio
przeprowadzoną metaanalizę [415–417]. Prawdopo-
dobnie najlepiej jest przeprowadzić krytyczną i wy-
biórczą analizę dostępnych danych [418, 419].

Najważniejszym pytaniem jest, czy w przypadku
choroby nerek bardziej rygorystyczny cel terapii prze-
ciwnadciśnieniowej niż w niepowikłanym nadciśnie-
niu tętniczym, tj. raczej poniżej 130/80 mm Hg niż
poniżej 140/90 mm Hg, pozwala na lepsze zachowa-
nie funkcji nerek. Chociaż takie są zalecenia wszyst-
kich aktualnych wytycznych [3, 30, 420], to należy
wiedzieć, że dowody pochodzące z badań, w których
losowo włączano pacjentów z chorobą nerek do grup
o różnej intensywności obniżania ciśnienia tętnicze-
go, są nieliczne. Dowody oparto głównie na badaniu
MDRD o długim czasie obserwacji [421], w którym
wykazano istotnie mniejszą liczbę przypadków
schyłkowej niewydolności nerek u pacjentów z cho-
robami nerek w większości niezwiązanymi z cu-
krzycą, których losowo wybrano do grupy, w której

średnie ciśnienie tętnicze należało obniżyć poniżej
92 mm Hg (czyli < 120/80 mm Hg), niż w grupie,
w której średnie ciśnienie tętnicze należało obniżyć
poniżej 107 mm Hg (< 140/90 mm Hg). W innych
badaniach randomizacja do grup z tak określonymi
celami leczenia u pacjentów z niecukrzycowymi cho-
robami nerek [318] lub z cukrzycą [422] nie wiązała
się jednak z lepszym zachowaniem funkcji nerek niż
randomizacja do grup, w których docelowe wartości
ciśnienia tętniczego były wyższe. W późniejszym ba-
daniu obejmującym pacjentów z cukrzycą z prawi-
dłowymi wartościami ciśnienia tętniczego obniżenie
ciśnienia poniżej 120/80 mm Hg dzięki stosowaniu
walsartanu nie miało większego wpływu na klirens
kreatyniny niż mniej intensywne leczenie pozwalają-
ce osiągnąć wartości ciśnienia tętniczego nieznacznie
powyżej 120/80 mm Hg. Jednak bardziej intensywne
leczenie korzystnie wpływało na wydalanie białka
z moczem [423]. W innym badaniu w nefropatii nie-
związanej z cukrzycą większe obniżenie ciśnienia
przez dodanie antagonisty wapnia do inhibitora ACE
[424] nie spowodowało dalszej redukcji częstości roz-
poznawania schyłkowej niewydolności nerek i białko-
moczu. Korzystne dane z badania MDRD potwier-
dzono analizami, co prawda retrospektywnymi i ob-
serwacyjnymi, obejmującymi badanie IDNT [425]
oraz 11 badań u pacjentów z niecukrzycowymi choro-
bami nerek, które wykazały, że redukcja skurczowego
ciśnienia tętniczego przynajmniej do 120 mm Hg
może przynieść korzyści [426]. Dyskusja na temat do-
celowych wartości ciśnienia pozwalających na zacho-
wanie funkcji nerek może być niepotrzebna ze wzglę-
du na dostępne dowody na korzyści z intensywnej re-
dukcji ciśnienia tętniczego u tych pacjentów (skurczo-
wego ciśnienia nawet < 130 mm Hg i rozkurczowego
ciśnienia < 80 mm Hg), przynajmniej w zakresie in-
cydentów sercowo-naczyniowych [311, 422, 427–429].

Właściwości nefroprotekcyjne różnych leków
przeciwnadciśnieniowych, szczególnie inhibitorów
ACE oraz antagonistów receptora angiotensynowe-
go, oceniano w wielu randomizowanych badaniach.
W kilku badaniach kontrolowanych placebo wyka-
zano, że antagoniści receptora angiotensynowego, in-
hibitory ACE oraz skojarzenie małych dawek inhibi-
tora ACE z diuretykiem opóźnia wystąpienie krań-
cowej niewydolności nerek lub istotny wzrost stęże-
nia kreatyniny w surowicy, a także redukuje lub za-
pobiega mikroalbuminurii lub białkomoczowi, za-
równo u pacjentów z nefropatią cukrzycową, jak
i niecukrzycową [308, 309, 428, 430–435]. Zmniejsze-
nie białkomoczu w porównaniu z placebo zaobser-
wowano także w przypadku stosowania spironolak-
tonu [436]. We wszystkich powyższych badaniach
kontrolowanych placebo, poza jednym [430], wpływ
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aktywnego leczenia na nerki wiązał się z nieznacz-
nie większą redukcją ciśnienia tętniczego, która
może być przynajmniej częściowo za ten wpływ od-
powiedzialna. W badaniu Syst-Eur [437] wykazano,
że także antagonista wapnia (nitrendipina) pozwala
lepiej ochraniać funkcję nerek niż placebo.

Porównanie różnych schematów aktywnego lecze-
nia przyniosło mniej jednoznaczne wyniki. W bada-
niu obejmującym pacjentów z nefropatią cukrzycową
[309] i badaniu dotyczącym pacjentów z nefropatią
niezwiązaną z cukrzycą, z białkomoczem [317] wy-
kazano przewagę antagonisty receptora angiotensy-
nowego oraz inhibitora ACE nad antagonistą wap-
nia w opóźnianiu rozwoju schyłkowej niewydolnoś-
ci nerek i istotnego wzrostu stężenia kreatyniny
w surowicy. Jednak w subanalizie post-hoc badania
ALLHAT, przeprowadzonej u pacjentów z obni-
żoną funkcją nerek na początku badania (nie oce-
niano białkomoczu), wykazano porównywalnie czę-
ste występowanie tych punktów końcowych u osób
leczonych diuretykiem, antagonistą wapnia i inhibi-
torem ACE [438]. W badaniach dotyczących zmian
w szybkości przesączania kłębuszkowego uzyskano
także niespójne wyniki. Tylko w jednym stwierdzo-
no istotnie mniejszy spadek po zastosowaniu inhibi-
tora ACE niż po leczeniu b-adrenolitykiem lub an-
tagonistą wapnia [317, 318], natomiast w innych ba-
daniach nie wykazano różnego wpływu inhibitorów
ACE w porównaniu z antagonistą wapnia [319, 422]
lub b-adrenolitykiem [316] lub antagonistą recepto-
ra angiotensynowego [439] oraz antagonistą wapnia
i diuretykiem [438]. Porównywalny wpływ antago-
nisty wapnia i diuretyku wykazano także w innym
badaniu [322].

Uzyskano bardziej jednorodne wyniki, badając
wpływ różnych schematów leczenia przeciwnadci-
śnieniowego na mikroalbuminurię i białkomocz.
Leki z grupy antagonistów receptora angiotensyno-
wego charakteryzowały się większą skutecznością
w zakresie redukcji utraty białka z moczem niż
b-adrenolityk [440], antagonista wapnia [441] lub
diuretyk tiazydowy [442], antagonista aldosteronu
cechował się większą skutecznością niż antagonista
wapnia [443], a inhibitor ACE — także w porówna-
niu z antagonistą wapnia [432]. Należy jednak wspo-
mnieć o istniejących rozbieżnościach w wynikach,
ponieważ w trzech badaniach [319, 422, 444] inhibi-
tory ACE były tak samo skuteczne jak antagoniści
wapnia lub, w innym badaniu, jak diuretyk [445].

W kilku interesujących, ostatnio przeprowadzo-
nych badaniach porównywano efekt leczenia skoja-
rzonego antagonistą receptora angiotensynowego
z inhibitorem ACE z monoterapią. W badaniu
COOPERATE zaobserwowano zwolnienie tempa

progresji nefropatii niezwiązanej z cukrzycą po za-
stosowaniu leczenia skojarzonego w porównaniu
z terapią każdym z leków osobno, przy braku różnic
ciśnienia tętniczego między grupami [446]. W in-
nych badaniach wykazano większe zmniejszenie
białkomoczu po zastosowaniu leczenia skojarzone-
go, co jednak wiązało się ze znaczniejszą redukcją
ciśnienia tętniczego [447, 448]. Jednak po dostoso-
waniu dawki inhibitora ACE, aby osiągnąć podobny
spadek ciśnienia jak w przypadku leczenia skojarzo-
nego, nie obserwowano różnic w zakresie redukcji
białkomoczu [449]. Dostępne badania ujęto w prze-
prowadzonej ostatnio metaanalizie [450], w której
potwierdzono lepsze hamowanie progresji białkomo-
czu pod wpływem leczenia skojarzonego, związane-
go z większym obniżeniem ciśnienia tętniczego.
Z drugiej strony, wyniki dwóch małych badań sugerują,
że bardzo duże dawki antagonistów receptora angioten-
synowego mogą wywoływać istotnie większe działanie
redukujące białkomocz niż dawki standardowe bez
zwiększenia działania hipotensyjnego [451, 452]. Wyni-
ki te należy potwierdzić w większych badaniach.

4.5.5. Nowe przypadki cukrzycy
Cukrzyca i nadciśnienie tętnicze często są ze sobą

związane [453], a ich współistnienie ma niekorzyst-
ne konsekwencje [454]. Świadomość faktu, że pewne
leki przeciwnadciśnieniowe mogą wywoływać nie-
pożądany wpływ metaboliczny spowodowała podje-
cie badań (często post-hoc) dotyczących częstości
ujawniania się nowych przypadków cukrzycy w pró-
bach klinicznych dotyczących leczenia hipotensyjne-
go [455]. Prawie we wszystkich badaniach na temat
terapii przeciwnadciśnieniowej, w których oceniano
nowe przypadki cukrzycy, jako punkt końcowy wy-
kazano istotnie większą ich liczbę u pacjentów
przyjmujących diuretyki i/lub b-adrenolityki w porów-
naniu z pacjentami leczonymi inhibitorami ACE
[313, 327, 322, 456], antagonistami receptora angio-
tensynowego [307, 332, 457] oraz antagonistami wap-
nia [315, 321, 322, 331]. Ostatnio wykazano istotnie
mniej nowych przypadków cukrzycy podczas lecze-
nia antagonistami receptora angiotensynowego [335]
i inhibitorami ACE [322] niż antagonistami wapnia.
Trudno wnioskować, czy leki działające na system
renina–angiotensyna–aldosteron wywołują rzeczy-
wiste działanie przeciwcukrzycowe, czy po prostu nie
wykazują działania prodiabetogennego, którym ce-
chują się b-adrenolityki i diuretyki oraz, w mniej-
szym stopniu, antagoniści wapnia [455, 458]. W ba-
daniu Systolic Hypertension in the Elderly Program
(SHEP), jedynym kontrolowanym placebo badaniu
oceniającym wpływ leczenia przeciwnadciśnienio-
wego na nowe przypadki cukrzycy, ostatnio opisano
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większą liczbę nowych przypadków cukrzycy w gru-
pie aktywnie leczonej (diuretykiem i często b-adre-
nolitykiem) [459]. Podobnych obserwacji dokonano
w badaniu Medical Research Council (MRC) u star-
szych osób [288] według ostatnio przeprowadzonej
metaanalizy [460], w której stwierdzono mniej no-
wych przypadków cukrzycy w grupie otrzymującej
placebo niż w grupach leczonych b-adrenolitykiem
lub diuretykiem. W innych badaniach kontrolowa-
nych placebo, dotyczących zaburzeń innych niż nad-
ciśnienie (wysokie ryzyko sercowo-naczyniowe, prze-
wlekła niewydolność serca), wykazano również
mniejszą liczbę nowych przypadków cukrzycy u cho-
rych leczonych inhibitorami ACE [306, 461, 462] lub
antagonistami receptora angiotensynowego [463] niż
w grupie stosującej placebo, jednak we wszystkich
tych badaniach zarówno placebo, jak i aktywne le-
czenie dodawano do terapii wielolekowej, w której
b-adrenolityki i diuretyki dominowały na początku
leczenia, a ich stosowanie mogło się zmieniać w róż-
nym stopniu podczas badania. Ten sam czynnik
utrudnia interpretację ostatnich wyników negatyw-
nych w badaniu Diabetes REduction Assessment witch
ramipril and rosiglitazone Medication (DREAM)
[464] —  podanie pacjentom z upośledzoną tole-
rancją glukozy ramiprilu nie wiązało się z mniejszą
liczbą nowych przypadków cukrzycy niż podanie
placebo. Jednak u prawie połowy uczestników bada-
nia DREAM występowało nadciśnienie tętnicze,
a u 1/3 — dyslipidemia. Wielu z tych chorych otrzy-
mywało różne rodzaje leków przeciwnadciśnienio-
wych i hipolipemizujących. W ostatnio wykonanej
metaanalizie obejmującej 22 badania przeprowadzone
u ponad 160 000 uczestników [460], obliczono, że
związek stosowania leków przeciwnadciśnieniowych
z nowymi przypadkami cukrzycy jest najmniejszy
w przypadku antagonistów receptora angiotensyno-
wego i inhibitorów ACE, następnie antagonistów
wapnia i placebo, a największy w przypadku stoso-
wania b-adrenolityków i diuretyków.

Sugerowano, że nowo rozpoznana cukrzyca,
związana z leczeniem, może nie mieć takiego same-
go negatywnego wpływu prognostycznego, co cu-
krzyca występująca „spontanicznie”. Założenie to
opiera się na następującej obserwacji: w czasie kon-
trolowanych badań klinicznych pacjenci, u których
po leczeniu rozwinęła się cukrzyca, nie wykazywali
się większą chorobowością niż pacjenci z nowo roz-
poznaną cukrzycą [322]. Wiadomo jednak, że powi-
kłania sercowo-naczyniowe występują po dłuższym
okresie od ujawnienia się cukrzycy (> 10 lat) [465]
niż trwanie kontrolowanych randomizowanych ba-
dań klinicznych. W dłużej trwających badaniach ob-
serwacyjnych (16–30 lat) wykazano istotnie większą

częstość powikłań sercowo-naczyniowych u pacjen-
tów, u których podczas leczenia przeciwnadciśnie-
niowego, głównie b-adrenolitykiem lub diuretykiem,
pojawiła się cukrzyca [466–470]. Wyjątek stanowi
14-letnia obserwacja badania SHEP [459], podczas
której wśród nowych przypadków cukrzycy występu-
jących u aktywnie leczonych chorych (chlortalidon
i dodatkowo ewentualnie atenolol) nie zaobserwo-
wano zwiększonej śmiertelności. Ograniczeniem po-
wyższych długoterminowych badań jest fakt, że nie
oceniano w nich mikroangiopatycznych punktów
końcowych, czyli powikłań związanych głównie
z hiperglikemią. Ponadto, w badanich długotermi-
nowych obserwacji nie można prowadzić w sposób
kontrolowany i występowanie czynników zaburza-
jących wyniki może być częste i nieznane. Z tego
powodu stwierdzenie, że rokowanie w cukrzycy wy-
wołanej leczeniem w porównaniu z rokowaniem
w cukrzycy „spontanicznej”może być różne, wydaje
się niemożliwe do potwierdzenia lub odrzucenia.
Wobec braku dowodów na brak szkodliwości, wzrost
zachorowalności na cukrzycę z powodu stosowania nie-
których leków przeciwnadciśnieniowych, który obecnie
wywołuje dyskusję, nie może być zlekceważony.

5. Leczenie

5.1. Kiedy rozpoczynać leczenie hipotensyjne?
Decyzja o rozpoczęciu leczenia hipotensyjnego

powinna być uzależniona od dwóch kryteriów, czyli
(1) wartości ciśnienia skurczowego i rozkurczowego,
zgodnie z klasyfikacją przedstawioną w tabeli I; oraz
(2) całkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego. Ilu-
struje to rycina 2.

Wszyscy pacjenci, u których powtarzane pomiary
ciśnienia tętniczego jednoznacznie wskazują na nadciś-
nienie stopnia 2. lub 3., są niewątpliwymi kandydatami
do leczenia hipotensyjnego, ponieważ, jak przedstawio-
no szczegółowo w zaleceniach ESH/ESC z 2003 roku
[3], w wielu próbach klinicznych kontrolowanych pla-
cebo jednoznacznie wykazano, że u pacjentów z takim
ciśnieniem jego obniżenie zmniejsza chorobowość
i śmiertelność z przyczyn sercowo-naczyniowych nie-
zależnie od początkowego całkowitego ryzyka (tj. tego,
czy jest ono umiarkowane, wysokie czy bardzo wyso-
kie) [10, 23, 292, 471]. Trzeba natomiast przyznać, że
nie ma tak wielu dowodów korzyści z leczenia nadciś-
nienia stopnia 1., ponieważ nie przeprowadzono żad-
nych prób klinicznych, które zostałyby zaplanowane
w celu oceny tej kwestii. Ostatnio w badaniu FEVER
stwierdzono jednak ochronny efekt obniżania ciśnie-
nia skurczowego do wartości poniżej 140 mm Hg
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w porównaniu z wartością nieco powyżej 140 mm Hg
nawet u pacjentów z nadciśnieniem z grupy umiarko-
wanego ryzyka [301], co przemawia za słusznością za-
lecenia, aby rozważać leczenie hipotensyjne, kiedy ciś-
nienie skurczowe wynosi ≥ 140 mm Hg.

Gdy tylko rozpozna się nadciśnienie lub wysunie
takie podejrzenie, wszyscy pacjenci z nadciśnieniem
stopnia 1. do 3. wymagają instrukcji dotyczących sty-
lu życia, natomiast decyzja co do rozpoczęcia farma-
koterapii zależy od całkowitego ryzyka sercowo-na-
czyniowego. U pacjentów z nadciśnieniem z grupy
wysokiego ryzyka, którzy uczestniczyli w badaniu
VALUE, opóźnienie kontroli ciśnienia tętniczego
w jednej z grup leczenia wiązało się z tendencją do
częstszego występowania incydentów sercowo-na-
czyniowych [335]. Co więcej, u pacjentów z nadciś-
nieniem tętniczym uczestniczących w badaniu
ASCOT (u których występowały dodatkowe czynni-
ki ryzyka, chociaż całkowite ryzyko sercowo-naczy-
niowe było mniejsze niż w badaniu VALUE) ko-
rzystny efekt leczenia związany z lepszą kontrolą ciś-
nienia ujawnił się już w ciągu kilku miesięcy [472].
Dlatego też dopuszczalny czas przeznaczony na ocenę
efektów zmian stylu życia, który podano na rycinie 2,

jest krótszy niż w poprzednich zaleceniach [3]. Far-
makoterapię należy rozpocząć niezwłocznie w nad-
ciśnieniu stopnia 3., a także u tych pacjentów z nad-
ciśnieniem stopnia 1. lub 2., u których całkowite
ryzyko sercowo-naczyniowe jest wysokie lub bar-
dzo wysokie. U pacjentów z nadciśnieniem stopnia 1.
lub 2. i umiarkowanym całkowitym ryzykiem serco-
wo-naczyniowym farmakoterapię można opóźnić
o kilka tygodni, a u pacjentów z nadciśnieniem stop-
nia 1. bez innych czynników ryzyka (niskie ryzyko
dodane) — o kilka miesięcy. Nawet jednak u tych
pacjentów brak kontroli ciśnienia tętniczego po odpo-
wiednio długim okresie stosowania interwencji niefar-
makologicznych powinien prowadzić do rozpoczęcia
farmakoterapii w połączeniu ze zmianami stylu życia.

Kiedy ciśnienie tętnicze mieści się początkowo
w zakresie wartości wysokich prawidłowych (130–
–139/85–89 mm Hg), decyzja o rozpoczęciu farma-
koterapii zależy przede wszystkim od wielkości ry-
zyka. W randomizowanych próbach klinicznych
[283, 300, 302, 305, 319] wykazano, że w przypadku
cukrzycy lub wywiadu w kierunku choroby naczyń
mózgowych, choroby wieńcowej bądź choroby tętnic
obwodowych leczenie hipotensyjne wiąże się ze

Rycina 2. Rozpoczynanie leczenia hipotensyjnego
Figure 2. Initiation of antihypertensive treatment
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zmniejszeniem częstości występowania incydentów
sercowo-naczyniowych, zarówno śmiertelnych, jak
i nieprowadzących do zgonu, chociaż w dwóch in-
nych próbach klinicznych przeprowadzonych u pa-
cjentów z chorobą wieńcową nie stwierdzono korzy-
ści z obniżania ciśnienia tętniczego [306] lub obser-
wowano rzadsze występowanie incydentów sercowo-
naczyniowych tylko wtedy, gdy początkowe ciśnie-
nie tętnicze mieściło się w przedziale pozwalającym
rozpoznać nadciśnienie [304]. Uzyskano również
dowody wskazujące na to, że u pacjentów z cukrzycą
i zwiększonym wydalaniem białka z moczem obniże-
nie ciśnienia tętniczego do bardzo małych wartości
(< 125/75 mm Hg) wiąże się ze zmniejszeniem mi-
kroalbuminurii i białkomoczu (tj. wskaźników pre-
dykcyjnych pogarszania się czynności nerek oraz ry-
zyka sercowo-naczyniowego) [473], a także z ogra-
niczeniem progresji choroby do stadiów charaktery-
zujących się większym nasileniem białkomoczu. Do-
tyczy to również sytuacji, w której początkowe ci-
śnienie tętnicze wynosi mniej niż 140/90 mm Hg
oraz stosuje się leki wywierające bezpośredni wpływ
na zmniejszenie białkomoczu, takie jak antagoniści
układu renina–angiotensyna [319, 474, 475]. Uza-
sadnia to zalecenie rozpoczynania podawania leków
hipotensyjnych (w połączeniu z intensywnymi zmia-
nami stylu życia) nawet u pacjentów bez nadciśnienia,
ale z ciśnieniem wysokim prawidłowym (a niekiedy
nawet prawidłowym), jeżeli współistnieje choroba
układu sercowo-naczyniowego lub cukrzyca.

Nie ma pewności, czy podobne postępowanie
(tj. intensywne zmiany stylu życia w połączeniu
z farmakoterapią hipotensyjną) może również przy-
nosić korzyści osobom z ciśnieniem wysokim prawi-
dłowym, u których ryzyko jest wysokie ze względu
na współistnienie co najmniej trzech dodatkowych
czynników ryzyka, zespołu metabolicznego lub
uszkodzeń narządowych. Należy podkreślić, że
w prospektywnych badaniach obserwacyjnych wyka-
zano, że u osób z ciśnieniem wysokim prawidłowym
częstość występowania chorób sercowo-naczynio-
wych jest większa niż u osób z ciśnieniem prawidło-
wym lub optymalnym [7, 11, 33]. Co więcej, ryzyko
rozwoju nadciśnienia jest większe u osób z ciśnie-
niem wysokim prawidłowym niż ciśnieniem prawi-
dłowym lub optymalnym, a dodatkowo zwiększają je
— często występujące — liczne współistniejące czyn-
niki ryzyka oraz zespół metaboliczny [31, 32, 69].
Stwierdzono wreszcie, że można o pewien czas opóź-
nić wystąpienie nadciśnienia, stosując lek hipoten-
syjny [476]. Z tymi danymi wskazującymi na poten-
cjalne korzyści z leczenia kontrastują negatywne wy-
niki badania DREAM [464], w którym stwierdzono,
że podawanie ramiprilu osobom z zaburzeniami me-

tabolicznymi (najczęściej z ciśnieniem wysokim pra-
widłowym bądź nadciśnieniem stopnia 1. lub 2.) nie
opóźniało istotnie wystąpienia cukrzycy ani nie
zmniejszało częstości występowania incydentów ser-
cowo-naczyniowych, pomimo obniżenia ciśnienia
tętniczego. Niestety, badanie DREAM nie miało wy-
starczającej mocy statystycznej, aby można było oce-
nić wpływ na incydenty sercowo-naczyniowe, dlate-
go w celu wyjaśnienia tej ważnej kwestii konieczne
są odpowiednio zaprojektowane próby kliniczne. Obec-
nie zaś osobom z grupy wysokiego ryzyka sercowo-
-naczyniowego z powodu innych czynników ryzyka
niż cukrzyca, ale z ciśnieniem wciąż mieszczącym
się w zakresie wartości wysokich prawidłowych, na-
leży zalecać intensywną modyfikację stylu życia
(w tym zaprzestanie palenia tytoniu), a ciśnienie
tętnicze powinno być u nich ściśle monitorowane
ze względu na stosunkowo duże prawdopodobień-
stwo progresji do nadciśnienia [31, 32], które w takiej
sytuacji wymaga farmakoterapii. Lekarze i pacjenci
mogą jednak czasami rozważać zastosowanie leków
hipotensyjnych, zwłaszcza tych, które zapewniają
lepszą ochronę przed powikłaniami narządowymi,
nowymi przypadkami nadciśnienia oraz nowymi przy-
padkami cukrzycy. Interwencja u osób z prawidłowym
ciśnieniem tętniczym i niskim lub umiarkowanym ryzy-
kiem dodanym powinna obejmować modyfikację stylu
życia oraz ścisłe monitorowanie ciśnienia.

5.2. Cele leczenia (ramka 8)
Głównym celem leczenia u pacjentów z nadciś-

nieniem tętniczym jest uzyskanie maksymalnego
zmniejszenia całkowitego ryzyka chorobowości
i śmiertelności z przyczyn sercowo-naczyniowych
w długotrwałej obserwacji. Wymaga to leczenia
wszystkich zidentyfikowanych odwracalnych czynni-
ków ryzyka, w tym palenia tytoniu, zaburzeń lipido-
wych, otyłości brzusznej oraz cukrzycy, właściwego
leczenia chorób współistniejących, a także leczenia
samego podwyższonego ciśnienia tętniczego.

5.2.1. Docelowe ciśnienie tętnicze w ogólnej populacji
pacjentów z nadciśnieniem

W zaleceniach ESH i ESC z 2003 roku [3] zale-
cono wprawdzie obniżanie ciśnienia tętniczego po-
niżej 140/90 mm Hg u wszystkich osób z nadciśnie-
niem, ale przyznano, że było to zalecenie oparte je-
dynie na opinii ekspertów, ponieważ dowody korzy-
ści z uzyskania takiego ciśnienia docelowego uzyska-
ne w próbach klinicznych były ograniczone do pa-
cjentów z cukrzycą lub rozpoznaną chorobą układu
sercowo-naczyniowego, a także przeprowadzonej
post hoc analizy danych z badania HOT [311].
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Z analizy tej wynikało, że najmniejszą częstość wy-
stępowania incydentów uzyskuje się przy ciśnieniu
wynoszącym około 138/83 mm Hg. Oprócz dowo-
dów, które omówiono w zaleceniach z 2003 roku [3],
dalszych pośrednich danych przemawiających za
przyjęciem docelowych wartości ciśnienia skurczowe-
go mniejszych niż 140 mm Hg dostarczyły przepro-
wadzone post hoc analizy wyników badań VALUE
i INVEST. W badaniu VALUE [477] u pacjentów
z nadciśnieniem, u których ciśnienie podczas lecze-
nia było dobrze kontrolowane (< 140/90 mm Hg),
częstość występowania udarów mózgu, zawałów ser-
ca i niewydolności serca, a także chorobowość
i śmiertelność z przyczyn sercowo-naczyniowych
były istotnie mniejsze niż u pacjentów, u których
ciśnienie pozostało źle kontrolowane, niezależnie od
tego, do którego schematu leczenia przypisano pa-
cjenta. Również w badaniu INVEST [478] zaobser-

wowano mniejszą częstość występowania nieprowa-
dzących do zgonu oraz śmiertelnych incydentów ser-
cowo-naczyniowych u pacjentów z dobrze kontrolo-
wanym nadciśnieniem w porównaniu z pacjentami
ze złą kontrolą nadciśnienia. Wszystkie te dane są
zgodne z wynikami badań u pacjentów z nadciśnie-
niem obserwowanych w warunkach zwykłej praktyki
klinicznej, wskazującymi na to, że u osób, u których
uzyskano ciśnienie mniejsze niż 140/90 mm Hg,
chorobowość i śmiertelność z przyczyn sercowo-na-
czyniowych były znacznie mniejsze niż u osób,
u których leczenie nie spowodowało uzyskania od-
powiedniej kontroli ciśnienia [479]. Dane pochodzą-
ce z innych źródeł niż analizy zgodne z zasadą za-
miaru leczenia w randomizowanych próbach kli-
nicznych muszą być interpretowane ostrożnie. Na-
leży jednak podkreślić, że zalecenie dążenia do ciś-
nienia docelowego mniejszego niż 140/90 mm Hg
jest obecnie oparte na bezpośrednich dowodach, po-
nieważ ostatnio w badaniu FEVER [301] wykazano,
że u pacjentów z nadciśnieniem losowo włączonych
do grupy aktywnego leczenia, u których uzyskano
ciśnienie wynoszące 138,1/82,3 mm Hg, częstość
występowania udarów mózgu, incydentów wieńco-
wych i zgonów z przyczyn sercowo-naczyniowych
była o 28% mniejsza niż wśród pacjentów włączo-
nych do grupy otrzymującej placebo, u których ciś-
nienie wynosiło 141,6/83,9 mm Hg.

Istnieją również argumenty przemawiające za ce-
lowością prób uzyskiwania ciśnienia rozkurczowego
mniejszego niż 90 mm Hg, a ciśnienia skurczowego
mniejszego niż 140 mm Hg, czyli dążenia do ciśnie-
nia jak najbardziej zbliżonego do optymalnego, jeże-
li jest to dobrze tolerowane przez pacjenta. (1)
W badaniu HOT [311] nie stwierdzono wzrostu
ryzyka sercowo-naczyniowego wśród pacjentów
przypisanych losowo do grupy z najniższym ciśnie-
niem docelowym. Obserwacja ta jest istotna dla
praktyki klinicznej, ponieważ wyznaczanie niższe-
go docelowego ciśnienia tętniczego powoduje, że
więcej osób osiąga co najmniej tradycyjne ciśnienie
docelowe. (2) Badania obserwacyjne dowodzą ist-
nienia bezpośredniej, liniowej zależności między
ciśnieniem tętniczym a incydentami sercowo-naczy-
niowymi, która rozpoczyna się już przy ciśnieniu
skurczowym wynoszącym 110–115 mm Hg oraz ciś-
nieniu rozkurczowym wynoszącym 70–75 mm Hg,
bez danych wskazujących na to, aby w tym zakresie
ciśnień występowało zjawisko krzywej J [7, 11].
(3) Dowody wskazujące na to, że uzyskiwanie niż-
szego ciśnienia docelowego podczas leczenia może
zapewniać lepszą ochronę u pacjentów z nadciśnie-
niem z grupy wyższego ryzyka, omówiono szcze-
gółowo niżej.

Ramka 8. Stanowisko ekspertów: cele
leczenia

• Głównym celem leczenia u pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym jest uzyskanie
maksymalnego zmniejszenia długotermino-
wego całkowitego ryzyka chorób układu ser-
cowo-naczyniowego.

• Wymaga to leczenia samego podwyższo-
nego ciśnienia tętniczego, a także wszyst-
kich współistniejących odwracalnych czyn-
ników ryzyka.

• U wszystkich pacjentów z nadciśnieniem
ciśnienie tętnicze należy obniżać co naj-
mniej poniżej 140/90 mm Hg (ciśnienie skur-
czowe/rozkurczowe), a jeżeli jest to tolero-
wane, dążyć do jeszcze niższych wartości.

• Docelowe ciśnienie u chorych na cukrzycę
oraz u pacjentów z grupy wysokiego lub
bardzo wysokiego ryzyka, na przykład z ta-
kimi chorobami i stanami współistniejący-
mi, jak udar mózgu, zawał serca, dysfunk-
cja nerek czy białkomocz, powinno wyno-
sić co najmniej < 130/80 mm Hg.

• Pomimo stosowania leczenia skojarzonego
obniżenie ciśnienia skurczowego < 140 mm
Hg może być trudne, tym bardziej, jeżeli ciś-
nienie docelowe wynosi < 130 mm Hg. Do-
datkowych trudności należy oczekiwać u pa-
cjentów w podeszłym wieku, chorych na cu-
krzycę oraz zasadniczo u pacjentów z uszko-
dzeniem układu sercowo-naczyniowego.

• Aby możliwe było łatwiejsze uzyskanie do-
celowego ciśnienia tętniczego, leczenie hi-
potensyjne należy rozpoczynać, zanim doj-
dzie do istotnego uszkodzenia układu serco-
wo-naczyniowego.
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5.2.2. Docelowe wartości ciśnienia tętniczego
u pacjentów z cukrzycą oraz obciążonych wysokim
lub bardzo wysokim ryzykiem

W celu maksymalizacji ochrony przed incyden-
tami sercowo-naczyniowymi zaleca się, aby u pa-
cjentów z cukrzycą leczenie hipotensyjne było bar-
dziej intensywne i zaproponowano docelowe ciśnie-
nie tętnicze wynoszące mniej niż 130/80 mm Hg.
Uzyskano bardzo solidne dowody korzyści (ograni-
czenie występowania powikłań makro- i mikroan-
giopatycznych) z większego obniżania ciśnienia tęt-
niczego u pacjentów z cukrzycą typu 2 w porówna-
niu z mniejszym obniżeniem ciśnienia. Zostało to wy-
kazane w badaniach HOT i UKPDS [311, 427],
a potwierdzone w badaniach ABCD [319, 422]. W nie-
dawno przeprowadzonej metaanalizie dostępnych
prób klinicznych u pacjentów z cukrzycą obliczono,
że częstość występowania incydentów sercowo-naczy-
niowych (zwłaszcza udarów mózgu) podczas bardziej
intensywnego leczenia w porównaniu z leczeniem
mniej intensywnym, dla różnicy ciśnienia skurczowe-
go i rozkurczowego między grupami wynoszącej od-
powiednio 6,0 i 4,6 mm Hg, jest zmniejszona [296].
Natomiast dowody korzyści z uzyskania ścisłych war-
tości ciśnienia docelowego, wynoszących mniej niż
130/80 mm Hg, są bardziej ograniczone. W kilku ran-
domizowanych próbach klinicznych wykazano korzy-
ści z obniżania ciśnienia rozkurczowego do wartości
bardzo bliskich 80 mm Hg lub nawet niższych [311,
319, 422, 427], natomiast dostępnych jest bardzo nie-
wiele danych na temat korzyści z docelowego ciśnie-
nia skurczowego mniejszego niż 130 mm Hg. Jednak
(1) w badaniach ABCD [319, 422] ciśnienie skurczo-
we uzyskane u pacjentów z cukrzycą i podwyższo-
nym lub prawidłowym ciśnieniem tętniczym, wyno-
szące odpowiednio 132 i 128 mm Hg, wiązało się
z rzadszym występowaniem incydentów (odpowiednio
zgonów z wszystkich przyczyn oraz udarów mózgu)
niż w grupach, w których kontrola ciśnienia tętnicze-
go była mniej rygorystyczna (ciśnienie skurczowe wy-
noszące odpowiednio 138 i 137 mm Hg), a (2) w pro-
spektywnym badaniu obserwacyjnym przeprowadzo-
nym w ramach programu badawczego UKPDS stwier-
dzono istotną zależność między ciśnieniem skurczo-
wym w czasie obserwacji a występowaniem powikłań
o typie makro- i mikroangiopatii u pacjentów z cu-
krzycą, obserwując ciągły wzrost częstości występowa-
nia powikłań w miarę zwiększania się ciśnienia skur-
czowego przy wartościach powyżej 120 mm Hg [429].

Dane przemawiające za przyjęciem niższych war-
tości ciśnienia docelowego u pacjentów, u których
wysokie ryzyko wynika z innych czynników niż cu-
krzyca, mają różną siłę. Najbardziej jednoznaczne
dowody uzyskano u pacjentów po przebytym udarze

mózgu lub incydencie przemijającego niedokrwie-
nia ośrodkowego układu nerwowego, ponieważ
w badaniu PROGRESS [283] u osób z chorobą naczyń
mózgowych w wywiadzie, u których leczenie spowo-
dowało obniżenie ciśnienia z 147/86 do 138/82 mm Hg,
stwierdzono zmniejszenie częstości występowania
ponownych udarów mózgu u 28%, a częstości wy-
stępowania poważnych incydentów sercowo-naczy-
niowych o 26% w porównaniu z grupą placebo,
w której obniżenie ciśnienia było minimalne. Znacz-
ny korzystny wpływ na występowanie incydentów
sercowo-naczyniowych obserwowano również wśród
pacjentów z prawidłowym ciśnieniem tętniczym,
u których podczas leczenia uzyskano obniżenie ciś-
nienia do 127/75 mm Hg. Co więcej, ostatnio w prze-
prowadzonej post hoc analizie danych z badania
PROGRESS stwierdzono stopniowe zmniejszanie
się częstości występowania ponownych udarów mó-
zgu (a zwłaszcza udarów krwotocznych) aż do uzy-
skanego ciśnienia skurczowego wynoszącego około
120 mm Hg [480]. Mniejszej rangi dowody uzyska-
no dla innych grup wysokiego ryzyka. W przeprowa-
dzonej post hoc analizie podgrup w badaniu HOT
[481] większe obniżenie ciśnienia rozkurczowego
i skurczowego (82 w porównaniu z 85 mm Hg oraz
142–145 w porównaniu ze 145–148 mm Hg) wiązało
się z większymi korzyściami z leczenia u pacjentów
z wysokim lub bardzo wysokim całkowitym ryzykiem
sercowo-naczyniowym (50% populacji uczestniczącej
w badaniu HOT), ale nie u pacjentów, u których to
ryzyko było mniejsze. W kontrolowanych placebo
próbach klinicznych u pacjentów po zawale serca
podawanie b-adrenolityków lub inhibitorów ACE
[482, 483] zmniejszało częstość występowania po-
nownych zawałów oraz częstość zgonów nawet wte-
dy, gdy ciśnienie tętnicze było prawidłowe. Ponie-
waż jednak zakładano, że leki te wywierają działa-
nie ochronne niezależnie od efektu hipotensyjnego,
obniżenie ciśnienia rzadko było brane pod uwagę
jako możliwy mechanizm korzyści i często nie poda-
wano danych na ten temat, chociaż o ile przedsta-
wiano takie informacje, to ciśnienie w grupach ak-
tywnego leczenia było niższe niż w grupach placebo.
Jednak, jak zauważono w części 5.1, w większości
prób klinicznych z grupą kontrolowaną placebo
u pacjentów z dławicą piersiową lub chorobą wień-
cową [302, 304, 305] zmniejszenie częstości występo-
wania incydentów sercowo-naczyniowych wiązało się
z obniżeniem ciśnienia tętniczego do dość małych
wartości (badanie EUROPA: 128/78 w porównaniu
ze 133/80 mm Hg, badanie ACTION u pacjentów
z nadciśnieniem: 137/77 w porównaniu ze 144/81 mm
Hg; badanie CAMELOT: 124/76 w porównaniu ze
130/77 mm Hg), chociaż w innej próbie klinicznej
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u pacjentów z dławicą piersiową podobne ciśnienie doce-
lowe (129/74 mm Hg w porównaniu ze 132/76 mm Hg)
nie przyniosło dodatkowych korzyści [306].

Nie ma dostatecznych danych na temat występowa-
nia incydentów sercowo-naczyniowych, które pozwoli-
łyby zalecać niższe docelowe ciśnienie tętnicze u pa-
cjentów z nefropatią niecukrzycową, natomiast dosta-
teczne, chociaż niejednoznaczne dane wskazują na to,
że ciśnienie mniejsze niż 130/80 mm Hg może uła-
twiać zachowanie czynności nerek, zwłaszcza w przy-
padku występowania białkomoczu (patrz część 4.5.4).

5.2.3. Docelowe ciśnienie tętnicze w pomiarach
domowych i monitorowaniu ambulatoryjnym

Coraz więcej danych wskazujących na progno-
styczne znaczenie pomiarów domowych i ambulato-
ryjnego monitorowania ciśnienia (ABPM) powodu-
je, że te pomiary są coraz częściej wykorzystywane
do oceny skuteczności leczenia. W przypadku am-
bulatoryjnego monitorowania ciśnienia (ABPM) za
celowością takiego postępowania przemawia fakt, iż
przy podobnym uzyskanym ciśnieniu w pomiarze
standardowym lub gabinetowym niższe uzyskane
ciśnienie w monitorowaniu ambulatoryjnym wiąże
się z mniejszą częstością występowania incydentów
sercowo-naczyniowych [88]. Nie ma natomiast na
razie danych, które wskazywałyby na to, jakie warto-
ści ciśnienia w pomiarach domowych i monitorowa-
niu ambulatoryjnym należałoby uważać za optymal-
ne ciśnienie docelowe. Ciśnienie w pomiarach do-
mowych i monitorowaniu ambulatoryjnym jest o kil-
ka mm Hg mniejsze niż ciśnienie w pomiarach gabi-
netowych (tab. V), ale te różnice są proporcjonalne
do wysokości ciśnienia w pomiarach gabinetowych
[484], czyli zwykle większe wtedy, gdy ciśnienie
w pomiarach klinicznych jest wyższe, natomiast
mniejsze w przypadku niższego docelowego ciśnienia
w pomiarach gabinetowych [77]. Fakt ten, a także
większy wpływ leczenia na ciśnienie w pomiarach ga-
binetowych niż na średnie ciśnienie w ciągu całej doby
[485] powoduje, iż prawdopodobnie optymalne ciśnie-
nie docelowe w warunkach klinicznych oraz w pomia-
rach domowych nie różni się zbytnio od siebie.

5.2.4. Wnioski
Na podstawie obecnie dostępnych dowodów moż-

na zalecić obniżanie ciśnienia tętniczego co najmniej
do wartości mniejszych niż 140/90 mm Hg u wszyst-
kich pacjentów z nadciśnieniem tętniczym, a także
dążenie do jeszcze niższych wartości, jeżeli są one
tolerowane. Leczenie hipotensyjne powinno być bar-
dziej agresywne u pacjentów z cukrzycą, u których
rozsądne wydaje się przyjęcie docelowych wartości
ciśnienia wynoszących mniej niż 130/80 mm Hg.

Podobne ciśnienie docelowe można przyjąć u pa-
cjentów z chorobą naczyń mózgowych w wywiadach
oraz co najmniej rozważać u pacjentów z chorobą
wieńcową. Mimo że możliwe są różnice między po-
szczególnymi pacjentami, ryzyko niedostatecznej
perfuzji głównych narządów jest bardzo małe, z wy-
jątkiem epizodów ortostatycznych spadków ciśnie-
nia, których należy unikać, zwłaszcza u osób w po-
deszłym wieku i pacjentów z cukrzycą. Istnienie za-
leżności między uzyskanym ciśnieniem tętniczym
a klinicznymi wynikami leczenia w kształcie krzywej
J było dotychczas podejrzewane na podstawie analiz
post hoc [486–490], w których stwierdzono jednak,
że częstość występowania incydentów sercowo-na-
czyniowych zwiększa się dopiero przy dość niskim
ciśnieniu rozkurczowym. Dalszych dowodów na to,
że załamanie krzywej J może następować dopiero
przy wartościach ciśnienia, które są znacznie mniej-
sze od docelowego ciśnienia w czasie intensywnego
leczenia hipotensyjnego, dostarczyły randomizowa-
ne badania u pacjentów po zawale serca lub z prze-
wlekłą niewydolnością serca, w których b-adrenoli-
tyki lub inhibitory ACE zmniejszały częstość wystę-
powania incydentów sercowo-naczyniowych pomi-
mo obniżenia ciśnienia w stosunku do i tak już dość
niskich początkowych wartości ciśnienia skurczowe-
go i rozkurczowego [482, 491].

Należy zauważyć, że pomimo powszechnego sto-
sowania terapii wielolekowej w większości prób kli-
nicznych średnie uzyskane ciśnienie skurczowe
utrzymywało się powyżej 140 mm Hg [492], a nawet
w próbach klinicznych, w których uzyskano prze-
ciętne ciśnienie mniejsze niż 140 mm Hg, taką kon-
trolę ciśnienia uzyskiwano u co najwyżej 60–70% pa-
cjentów włączonych do badania. U pacjentów z cu-
krzycą nigdy nie uzyskano przeciętnego ciśnienia
skurczowego w czasie leczenia wynoszącego mniej
niż 130 mm Hg [492], z wyjątkiem badania ABCD
u pacjentów z prawidłowymi wartościami ciśnienia
tętniczego, do którego włączano pacjentów z począt-
kowo prawidłowym lub wysokim prawidłowym ciś-
nieniem tętniczym [319]. Osiągnięcie zalecanych
wyżej docelowych wartości ciśnienia może więc być
trudne, a trudności te mogą być większe wtedy, gdy
początkowe ciśnienie jest wyższe, a także u osób w pode-
szłym wieku, ponieważ zaawansowany wiek powo-
duje, że wzrost ciśnienia skurczowego zależy ściśle
od zwiększonego włóknienia i sztywności aorty.
Dane uzyskane w próbach klinicznych wskazują
również na to, że przy takim samym lub nawet częst-
szym stosowaniu leczenia skojarzonego uzyskane
ciśnienie skurczowe pozostaje zwykle nieco wyższe
u pacjentów z cukrzycą niż u pacjentów bez cukrzycy
[249, 428, 493].
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5.3. Efektywność leczenia hipotensyjnego
pod względem kosztów

W kilku badaniach wykazano, że u pacjentów
z grupy wysokiego lub bardzo wysokiego ryzyka le-
czenie jest bardzo efektywne kosztowo, czyli zmniej-
szenie częstości występowania chorób układu serco-
wo-naczyniowego i zgonów z tego powodu znacznie
przeważa nad kosztem leczenia, mimo iż to ostatnie
musi być prowadzone przez całe życie [494]. Co wię-
cej, korzyści są prawdopodobnie jeszcze większe od
obliczanych na podstawie liczby incydentów, których
można uniknąć w ciągu jednego roku leczenia, wy-
rażanej w postaci liczby pacjentów, których trzeba
leczyć, aby uniknąć jednego incydentu (NNT, num-
ber needed to treat) [495]. (1) W kilku próbach kli-
nicznych kontrolowanych placebo znaczna liczba pa-
cjentów przypisanych do grupy placebo otrzymywała
leczenie, a niektórzy pacjenci przypisani do aktyw-
nego leczenia w rzeczywistości przestali je otrzymy-
wać, natomiast wszyscy tacy pacjenci pozostawali
przypisani do pierwotnych grup zgodnie z zasadą
analizy według zamiaru leczenia [273]. (2) W nie-
których próbach klinicznych wykazano, że różnica
częstości występowania incydentów między grupą le-
czoną a grupą placebo zwiększała się stopniowo
w ciągu kilku lat trwania badania, co wskazuje na moż-
liwość jeszcze większego odległego ochronnego
wpływu obniżania ciśnienia tętniczego. (3) U młod-
szych pacjentów z nadciśnieniem z grupy niskiego
ryzyka korzyść obliczona dla 5-letniego okresu lecze-
nia, która wydaje się stosunkowo mała, może jednak
prowadzić do znacznie większej liczby zyskanych lat
życia w porównaniu ze starszymi pacjentami z nad-
ciśnieniem należącymi do grupy wysokiego ryzyka
[274]. Wynika z tego, że u młodszych osób dane ak-
tuarialne mogą pozwalać na lepszą ocenę korzyści
z leczenia niż dane uzyskane w próbach klinicznych
[496]. U młodych pacjentów celem leczenia nie jest
uniknięcie mało prawdopodobnego incydentu cho-
robowego lub zgonu w ciągu najbliższych kilku lat,
ale raczej zapobieganie występowaniu i/lub rozwo-
jowi powikłań narządowych, które w dłuższym cza-
sie powodują przejście pacjenta z grupy niskiego ry-
zyka do grupy wyższego ryzyka. W kilku próbach
klinicznych dotyczących leczenia hipotensyjnego,
przede wszystkim w badaniach HDFP [312] i HOT,
[497] wykazano, że pomimo intensywnego obniża-
nia ciśnienia tętniczego, częstość występowania in-
cydentów sercowo-naczyniowych u pacjentów z nad-
ciśnieniem z grupy wysokiego ryzyka lub z powikła-
niami pozostaje znacznie większa niż u tych pacjentów
z nadciśnieniem, u których ryzyko jest początkowo ni-
skie lub umiarkowane. Można więc sądzić, że niektóre
zmiany powodujące wzrost ryzyka sercowo-naczynio-

wego są trudne do odwrócenia, a ograniczanie leczenia
hipotensyjnego do pacjentów z grupy wysokiego i bar-
dzo wysokiego ryzyka może być zdecydowanie nie-
optymalną strategią. Należy wreszcie zauważyć, że
koszt farmakoterapii nadciśnienia jest często przeciw-
stawiany zmianom stylu życia, które uważa się za nie-
pociągające za sobą żadnych kosztów. Rzeczywiste,
a przez to skuteczne zmiany stylu życia, wymagają
jednak wsparcia i poradnictwa behawioralnego, które
może się wiązać z pewnymi kosztami [498, 499].

6. Strategie leczenia

6.1. Zmiany stylu życia (ramka 9)
Zmiany stylu życia należy wprowadzać, jeżeli są

wskazane, u wszystkich pacjentów, włącznie z oso-
bami z ciśnieniem wysokim prawidłowym oraz pa-
cjentami wymagającymi farmakoterapii. Celem tego
postępowania jest obniżenie ciśnienia tętniczego,
kontrola współistniejących czynników ryzyka i sta-
nów klinicznych, a także zmniejszenie liczby i da-
wek leków hipotensyjnych, których stosowanie może
być później konieczne. Powszechnie przyjmuje się,
że obniżenie ciśnienia tętniczego lub ryzyka serco-
wo-naczyniowego można uzyskać, wprowadzając
następujące modyfikacje stylu życia, które należy roz-
ważać u wszystkich pacjentów: (1) zaprzestanie pa-
lenia tytoniu; (2) zmniejszenie masy ciała u osób
z nadwagą; (3) ograniczenie spożycia alkoholu;
(4) zwiększenie aktywności fizycznej; (5) zmniejszenie
spożycia soli, a także (6) zwiększenie spożycia owo-
ców i warzyw oraz zmniejszenie spożycia tłuszczów
nasyconych i całkowitego spożycia tłuszczów [500].
Zawsze należy promować prozdrowotne nawyki
żywieniowe. Nie udowodniono jednak, aby modyfi-
kacja stylu życia zapobiegała powikłaniom sercowo-
-naczyniowym u pacjentów z nadciśnieniem, a po-
nadto dobrze wiadomo, że pacjenci mają duże trud-
ności z długotrwałym przestrzeganiem zaleceń tera-
peutycznych dotyczących modyfikacji stylu życia [501].
Postępowanie niefarmakologiczne nie powinno nigdy
powodować niepotrzebnego opóźnienia rozpoczęcia
farmakoterapii, zwłaszcza u pacjentów obciążonych
wyższym ryzykiem.

6.1.1. Zaprzestanie palenia tytoniu
Palenie powoduje chwilowy wzrost ciśnienia tęt-

niczego i częstości rytmu serca, który utrzymuje się
przez ponad 15 minut po wypaleniu jednego papie-
rosa [502]. Prawdopodobnym mechanizmem jest sty-
mulacja układu współczulnego na poziomie ośrod-
kowym, a także w obrębie zakończeń nerwowych,
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która jest odpowiedzialna za wzrost stężenia kate-
cholamin w osoczu, następujący równolegle ze wzro-
stem ciśnienia tętniczego [503, 504]. Paradoksalnie
w kilku badaniach epidemiologicznych stwierdzono,
że ciśnienie tętnicze wśród osób palących tytoń było
takie samo jak u osób niepalących lub nawet niższe
[505]. W badaniach, w których posługiwano się am-
bulatoryjnym monitorowaniem ciśnienia (ABPM),
wykazano jednak, że u osób palących, zarówno
z nadciśnieniem, jak i z prawidłowymi wartościami
ciśnienia tętniczego, ciśnienie w ciągu dnia jest wy-
ższe niż u osób niepalących [506–508], a wzrost ciś-
nienia jest szczególnie wyrażony u osób palących
dużo [502]. Stwierdzano również, że palenie pozwa-

la przewidywać przyszły wzrost ciśnienia skurczo-
wego [509], ale nie we wszystkich badaniach wyka-
zano niezależny przewlekły wpływ palenia na ciśnie-
nie tętnicze [510], a zaprzestanie palenia nie obniża
ciśnienia [511].

Palenie tytoniu jest silnym czynnikiem ryzyka
chorób układu sercowo-naczyniowego [512], a za-
przestanie palenia jest prawdopodobnie najbardziej
skuteczną pojedynczą zmianą stylu życia, jeżeli cho-
dzi o zapobieganie różnym chorobom układu serco-
wo-naczyniowego, w tym udarom mózgu i zawałom
serca [512–514]. Przemawia za tym obserwacja, iż
wśród osób, które przestaną palić przed osiągnięciem
wieku średniego, oczekiwana długość życia zwykle nie
różni się od oczekiwanej długości życia osób, które nie
paliły przez całe życie [515, 516]. U pacjentów z nad-
ciśnieniem tętniczym, którzy palą, wskazane jest więc
poradnictwo dotyczące zaprzestania palenia.

Jeżeli jest to potrzebne, należy rozważyć sub-
stytucję nikotyny [517] lub leczenie bupropionem,
ponieważ wydaje się, że te metody ułatwiają rzu-
cenie palenia [518]. Nowym selektywnym częścio-
wym agonistą nikotynowego receptora acetylocho-
liny, opracowanym specjalnie jako środek ułatwia-
jący zaprzestanie palenia, jest wareniklina, której
skuteczność udokumentowano w krótko- i długo-
trwałej obserwacji w porównaniu z placebo [519].
Wykazano, że bierne palenie zwiększa ryzyko cho-
roby wieńcowej i innych chorób związanych z pa-
leniem [520, 521]. Bierna ekspozycja na dym tyto-
niowy uległa zmniejszeniu w krajach, w których
wprowadzono przepisy prawne chroniące osoby
niepalące i byłe osoby palące przed środowiskową
ekspozycją na dym tytoniowy. Pożądane jest upo-
wszechnienie takich przepisów w całej Europie.

6.1.2. Ograniczenie spożycia alkoholu
W wielu badaniach wykazano, że zależność mię-

dzy spożyciem alkoholu a śmiertelnością ma kształt
krzywej U lub J, czyli picie niewielkich lub umiarko-
wanych ilości alkoholu wiąże się z mniejszą umie-
ralnością niż abstynencja, natomiast duże spożycie
alkoholu prowadzi do wzrostu umieralności [522],
ale zależność ta została ostatnio podważona w meta-
analizie dostępnych danych [523]. Populacyjna za-
leżność między spożyciem alkoholu a wysokością ciś-
nienia tętniczego i częstością występowania nadciś-
nienia ma charakter liniowy [524]. Ponadto duże
spożycie alkoholu wiąże się z wysokim ryzykiem
udaru mózgu [525], a dotyczy to zwłaszcza epizo-
dycznego spożywania dużych ilości alkoholu w cią-
gu krótkiego czasu (binge drinking, upijanie się). Al-
kohol osłabia działanie leków hipotensyjnych, ale
efekt ten można przynajmniej częściowo odwrócić

Ramka 9. Stanowisko ekspertów:
zmiany stylu życia

• Zmiany stylu życia należy wprowadzać
u wszystkich pacjentów, włącznie z tymi,
którzy wymagają farmakoterapii. Celem po-
stępowania niefarmakologicznego jest ob-
niżenie ciśnienia tętniczego, kontrola współ-
istniejących czynników ryzyka oraz zmniej-
szenie liczby lub dawek leków hipotensyj-
nych stosowanych później u pacjenta.

• Zmiany stylu życia zaleca się również
u osób z ciśnieniem wysokim prawidłowym
i dodatkowymi czynnikami ryzyka w celu
zmniejszenia ryzyka rozwoju nadciśnienia.

• Powszechnie uważa się, że zmniejszenie ciśnie-
nia tętniczego lub ryzyka sercowo-naczyniowe-
go można uzyskać poprzez następujące mody-
fikacje stylu życia, które wymagają rozważenia:
— zaprzestanie palenia tytoniu
— redukcja (i ustabilizowanie) masy ciała
— zmniejszenie nadmiernego spożycia

alkoholu
— regularny wysiłek fizyczny
— zmniejszenie spożycia soli
— zwiększenie spożycia owoców i warzyw

oraz zmniejszenie spożycia tłuszczów.
nasyconych i łącznego spożycia tłuszczów

• Zalecenia dotyczące stylu życia nie powin-
ny być przekazywane ustnie, ale wprowa-
dzane w warunkach odpowiedniego wspar-
cia behawioralnego i fachowego oraz okre-
sowo ponawiane.

• Ponieważ stopień długoterminowego prze-
strzegania zaleceń dotyczących stylu życia
jest niewielki, a odpowiedź ciśnienia tętni-
czego bardzo zmienna, pacjenci, u których
stosuje się tylko metody niefarmakologicz-
ne, powinni być ściśle monitorowani, aby
w razie potrzeby można było w odpowied-
nim momencie podjąć decyzję o rozpoczę-
ciu farmakoterapii.
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w ciągu 1–2 tygodni poprzez ograniczenie spożycia
alkoholu o około 80% [526]. U osób spożywających
większe ilości alkoholu (pięć lub więcej standardo-
wych drinków dziennie) może dochodzić do wzro-
stu ciśnienia tętniczego po ostrym odstawieniu alko-
holu i u takich osób częściej rozpoznaje się nadciś-
nienie tętnicze na początku tygodnia, jeżeli alkohol
jest spożywany głównie w weekendy. W próbach kli-
nicznych, w których ograniczano spożycie alkoholu,
wykazano istotne obniżenie ciśnienia skurczowego
i rozkurczowego [500]. Mężczyznom z nadciśnie-
niem tętniczym, którzy piją alkohol, należy zalecać
ograniczenie jego spożycia do nie więcej niż 20–30 g
etanolu dziennie, a kobietom z nadciśnieniem — do
nie więcej niż 10–20 g etanolu dziennie. Należy
ostrzegać pacjentów przed zwiększonym ryzykiem
udaru mózgu związanym ze spożywaniem dużych
ilości alkoholu w ciągu krótkiego czasu.

6.1.3. Ograniczenie spożycia sodu
Z badań epidemiologicznych wynika, że spoży-

cie soli przyczynia się do wzrostu ciśnienia tętni-
czego oraz występowania nadciśnienia [527, 528].
W randomizowanych, kontrolowanych próbach kli-
nicznych u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
[500] stwierdzono, że ograniczenie spożycia sodu
o 80–100 mmol (4,7–5,8 g chlorku sodu) dziennie
w stosunku do początkowego spożycia, wynoszące-
go około 180 mmol (10,5 g chlorku sodu) dziennie,
obniża ciśnienie tętnicze przeciętnie o 4–6 mm Hg
[529–533], chociaż obserwowano znaczną zmien-
ność tego efektu między poszczególnymi pacjenta-
mi. Ograniczenie spożycia sodu może wywierać
większy efekt hipotensyjny, jeżeli łączy się je z in-
nym poradnictwem żywieniowym [500], i może
umożliwić zmniejszenie dawek oraz liczby leków
hipotensyjnych koniecznych do uzyskania kontroli
ciśnienia. Wpływ ograniczenia spożycia sodu na ciś-
nienie tętnicze jest większy u osób rasy czarnej, osób
w średnim i starszym wieku, a także u osób z nadci-
śnieniem, cukrzycą lub przewlekłą chorobą nerek,
czyli w grupach charakteryzujących się mniej reak-
tywnym układem renina–angiotensyna–aldosteron
[534], którego aktywacja, wraz z aktywacją układu
współczulnego [535, 536], może przeciwdziałać hi-
potensyjnemu efektowi ograniczenia spożycia sodu.
Pacjentom, którzy mają stosować dietę o ograniczo-
nej zawartości soli, należy zalecać unikanie doda-
wania soli do potraw i stosowanie produktów za-
wierających zbyt dużo soli (zwłaszcza produktów
przetworzonych) oraz spożywanie więcej posiłków
przygotowanych bezpośrednio z naturalnych skład-
ników zawierających więcej potasu [537]. Nadmier-
ne spożycie soli może być przyczyną opornego

nadciśnienia. Zalecane odpowiednie dobowe spożycie
sodu zostało ostatnio zmniejszone ze 100 do 65 mmol
na dobę, co odpowiada 3,8 g chlorku sodu na dobę,
ale obecnie taki cel może być trudny do osiągnięcia.
Możliwym do zrealizowania zaleceniem jest ogra-
niczanie spożycia chlorku sodu do mniej niż 5 g
dziennie (85 mmol sodu dziennie) [538].

6.1.4. Inne zmiany diety
W ciągu ostatniego dziesięciolecia stwierdzono, że

zwiększone spożycie potasu i sposób odżywiania się
oparty na diecie DASH (dieta o dużej zawartości
owoców, warzyw i ubogotłuszczowych produktów
mlecznych, natomiast zmniejszonej zawartości cho-
lesterolu, tłuszczów nasyconych oraz całkowitej za-
wartości tłuszczów) [539] także obniżają ciśnienie
tętnicze. W kilku małych próbach klinicznych i ich
metaanalizach udokumentowano, że duża dawka
wielonienasyconych kwasów tłuszczowych z grupy
omega-3 (w postaci suplementów powszechnie na-
zywanych olejami rybnymi) może obniżać ciśnienie
u pacjentów z nadciśnieniem, chociaż efekt ten ob-
serwuje się zwykle dopiero przy stosunkowo dużych
dawkach (≥ 3 g dziennie) [500, 540, 541]. U pacjen-
tów z nadciśnieniem tętniczym przeciętny spadek ciś-
nienia skurczowego i rozkurczowego wyniósł odpo-
wiednio 4,0 i 2,5 mm Hg [542]. Jeżeli chodzi
o zwiększenie spożycia samego błonnika [543, 544],
nie ma dostatecznych danych, aby zalecać je w celu
uzyskania efektu hipotensyjnego. Zaproponowano
również suplementację wapnia lub magnezu [500,
545, 546] jako środków obniżających ciśnienie tętni-
cze, ale dane na ten temat nie są całkowicie zgodne.
Wskazane są również dalsze badania, zanim będzie
można sformułować zalecenia dotyczące innych okreś-
lonych diet, w tym diet o zmodyfikowanej zawartości
węglowodanów [500, 547, 548]. Pacjentom z nadciś-
nieniem tętniczym należy zalecać większe spożycie
owoców i warzyw (4–5 porcji lub 300 g warzyw
dziennie) [549], spożywanie więcej ryb [550] oraz
zmniejszenie spożycia tłuszczów nasyconych i cho-
lesterolu. Przydatne może być poradnictwo prowa-
dzone przez wykwalifikowanych dietetyków.

6.1.5. Zmniejszenie masy ciała
Wiele danych z badań obserwacyjnych dowodzi,

że istnieje bezpośrednia zależność między masą cia-
ła a ciśnieniem tętniczym [551], a nadmiar tkanki
tłuszczowej sprzyja wzrostowi ciśnienia oraz wystę-
powaniu nadciśnienia [552]. Uzyskano również
przekonujące dowody, że zmniejszenie masy ciała
powoduje obniżenie ciśnienia u otyłych pacjentów
oraz wywiera korzystny wpływ na współistniejące
czynniki ryzyka, takie jak: oporność na insulinę,
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cukrzyca, hiperlipidemia, przerost lewej komory oraz
obturacyjny bezdech podczas snu. W metaanalizie do-
stępnych badań średnie obniżenie ciśnienia skurczo-
wego i rozkurczowego związane ze zmniejszeniem
masy ciała przeciętnie o 5,1 kg wyniosło odpowiednio
4,4 i 3,6 mm Hg [553]. W dalszej analizie podgrup
stwierdzono podobny spadek ciśnienia u osób z nadci-
śnieniem i bez nadciśnienia, ale obniżenie ciśnienia
było większe u tych osób, u których nastąpił większy
spadek masy ciała. W analizach zależności dawka-re-
akcja w próbach klinicznych [554, 555] i prospektyw-
nych badaniach obserwacyjnych [556] także udoku-
mentowano, że większe zmniejszenie masy ciała pro-
wadzi do większego obniżenia ciśnienia. Umiarkowa-
na redukcja masy ciała, sama lub połączona z ograni-
czeniem spożycia sodu, może zapobiegać nadciśnieniu
u osób z nadwagą i ciśnieniem wysokim prawidłowym
[557], a także może ułatwiać zmniejszanie dawek le-
ków i ich odstawianie [558, 559]. Ponieważ u osób
w średnim wieku często następuje stopniowy wzrost
masy ciała (o 0,5–1,5 kg rocznie), za użyteczny cel postę-
powania można również uznać stabilizację masy ciała.

6.1.6. Aktywność fizyczna
Brak sprawności fizycznej jest silnym czynnikiem

prognostycznym umieralności z przyczyn sercowo-
-naczyniowych, niezależnym od ciśnienia tętniczego
i innych czynników ryzyka [560]. W ostatnio przepro-
wadzonej metaanalizie randomizowanych, kontrolo-
wanych prób klinicznych [561] stwierdzono, że dyna-
miczny aerobowy trening wytrzymałościowy zmniej-
sza ciśnienie skurczowe i rozkurczowe w spoczynku
o 3,0/2,4 mm Hg, a średnie ciśnienie w ciągu dnia w mo-
nitorowaniu ambulatoryjnym o 3,3/3,5 mm Hg. Obniże-
nie ciśnienia skurczowego w spoczynku było większe
w grupie z nadciśnieniem (–6,9/–4,9 mm Hg) niż wśród
osób z prawidłowym ciśnieniem (–1,9/–1,6 mm Hg).
Nawet umiarkowana aktywność fizyczna obniżała ciś-
nienie tętnicze [562], a ten rodzaj treningu zmniej-
szał także masę ciała, zawartość tłuszczu w organi-
zmie i obwód pasa oraz zwiększał wrażliwość tkanek
na insulinę i stężenie cholesterolu frakcji HDL. Dy-
namiczny trening siłowy (oporowy) zmniejszał ciśnie-
nie w spoczynku o 3,5/3,2 mm Hg [563]. Pacjentom
prowadzącym siedzący tryb życia należy więc zalecać
systematyczne wykonywanie wysiłku o umiarkowa-
nej intensywności, na przykład 30–45 minut codzien-
nie [564]. Należy wykonywać głównie ćwiczenia wy-
siłkowe o charakterze wytrzymałościowym (chodze-
nie, bieganie, pływanie), uzupełnione ćwiczeniami
oporowymi [144, 564, 565]. Zakres oceny układu ser-
cowo-naczyniowego przed rozpoczęciem treningu za-
leży od intensywności przewidywanych ćwiczeń,
a także od objawów podmiotowych i przedmiotowych

występujących u pacjenta, całkowitego ryzyka sercowo-
naczyniowego oraz chorób współistniejących. Natomiast
intensywny wysiłek izometryczny, taki jak dźwiganie
dużych ciężarów, może wywierać znaczne działanie
presyjne i należy go unikać. Jeżeli nadciśnienie tętnicze
jest źle kontrolowane, należy odradzać wykonywanie
intensywnego wysiłku fizycznego, a także maksymalnej
próby wysiłkowej do czasu zastosowania odpowiedniej far-
makoterapii i obniżenia ciśnienia tętniczego [566].

6.2. Leczenie farmakologiczne (ramki 10 i 11)

6.2.1. Wybór leków hipotensyjnych
Liczne randomizowane próby kliniczne dotyczą-

ce leczenia hipotensyjnego, zarówno porównujące
aktywne leczenie z podawaniem placebo, jak i po-
równujące schematy terapeutyczne oparte na róż-
nych lekach, potwierdzają wnioski zawarte w zalece-
niach ESH/ESC z 2003 roku [3], że (1) główne ko-
rzyści z leczenia hipotensyjnego wynikają z samego
obniżenia ciśnienia tętniczego, w znacznym stopniu
niezależnie od tego, jakie leki zostały zastosowane
w tym celu oraz (2) diuretyki tiazydowe (a także
chlortalidon i indapamid), b-adrenolityki, antagoni-
ści wapnia, inhibitory ACE oraz antagoniści recep-
tora angiotensynowego mogą odpowiednio obniżać
ciśnienie tętnicze oraz powodować istotne i ważne
zmniejszenie częstości występowania incydentów
sercowo-naczyniowych. Wszystkie te leki nadają się
zatem do rozpoczynania i kontynuacji leczenia hi-
potensyjnego w monoterapii lub skojarzeniu. Każda
z zalecanych klas może mieć szczególne właściwo-
ści, zalety i ograniczenia, które omówiono niżej, aby
lekarze mogli dokonywać najtrafniejszego wyboru
u poszczególnych pacjentów.

W części 4.4.5 wspomniano, że w dwóch ostatnio
przeprowadzonych dużych próbach klinicznych [330,
332] oraz niedawnej metaanalizie [343] stwierdzono,
że b-adrenolityki mniej skutecznie chronią przed
udarem mózgu, chociaż są równie skuteczne jak inne
leki, jeżeli chodzi o zmniejszane ryzyka incydentów
wieńcowych i zgonów. Wykazano korzyści ze stoso-
wania b-adrenolityków u pacjentów z dławicą pier-
siową, niewydolnością serca oraz po niedawno prze-
bytym zawale serca, a więc w przypadku występowa-
nia ważnych powikłań związanych z nadciśnieniem
[482, 483, 567]. Wciąż zatem można rozważać stoso-
wanie b-adrenolityków w ramach zarówno począt-
kowego, jak i późniejszego leczenia hipotensyjnego.
Ponieważ leki te sprzyjają wzrostowi masy ciała
[568], wywierają niekorzystny wpływ na metabolizm
lipidów oraz zwiększają (w porównaniu z innymi
lekami) częstość występowania nowych przypadków
cukrzycy [455, 458], nie powinny być preferowane
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Ramka 11. Stanowisko ekspertów:
preferowane leki hipotensyjne

Subkliniczne powikłania narządowe
LVH ACEI, CA, ARB
Bezobjawowa miażdżyca CA, ACEI
Mikroalbuminuria ACEI, ARB
Dysfunkcja nerek ACEI, ARB

Incydenty kliniczne
Przebyty udar mózgu Każdy lek

hipotensyjny
Przebyty MI BB, ACEI, ARB
Dławica piersiowa BB, CA
Niewydolność serca Diuretyki, BB, ACEI,

ARB, antagoniści
aldosteronu

Migotanie przedsionków
nawracające ARB, ACEI
utrwalone BB, CA nienależące

do grupy pochodnych
dihydropirydyny

Niewydolność ACEI, ARB, diuretyki
nerek/białkomocz pętlowe
Choroba tętnic CA
obwodowych

Inne stany
ISH (osoby
w podeszłym wieku) Diuretyki, CA
Zespół metaboliczny ACEI, ARB, CA
Cukrzyca ACEI, ARB
Ciąża CA, metyldopa, BB
Osoby rasy czarnej Diuretyki, CA

Skróty, ISH, izolowane nadciśnienie skurczowe;
LVH, przerost lewej komory; MI, zawał serca; ACEI,
inhibitory konwertazy angiotensyny; ARB, antago-
niści receptora angiotensynowego; BB, b-adrenoli-
tyki, CA, antagoniści wapnia

Ramka 10. Stanowisko ekspertów:
wybór leków hipotensyjnych

• Główne korzyści z leczenia hipotensyjnego
wynikają z samego obniżania ciśnienia tęt-
niczego.

• Pięć głównych klas leków hipotensyjnych
— diuretyki tiazydowe, antagoniści wapnia,
inhibitory ACE, antagoniści receptora an-
giotensynowego oraz b-adrenolityki — na-
daje się do rozpoczynania i kontynuacji le-
czenia hipotensyjnego, zarówno w mono-
terapii, jak i w skojarzeniach. Beta-adrenoli-
tyki, zwłaszcza w połączeniu z diuretykami
tiazydowymi, nie powinny być stosowane
u pacjentów z zespołem metabolicznym lub
zagrożonych wystąpieniem cukrzycy.

• Ponieważ u wielu pacjentów konieczne jest
stosowanie więcej niż jednego leku, nacisk
na identyfikację najwłaściwszej pierwszej
klasy leków jest często bezcelowy. Istnieje
jednak wiele stanów, dla których dostępne
są dowody przemawiające za wyborem
określonych leków, albo jako początkowe-
go leczenia, albo elementu leczenia skoja-
rzonego.

• Dokonując wyboru określonego leku lub
połączenia leków, a także unikając innych
klas leków, należy brać pod uwagę nastę-
pujące kwestie:

1. Wcześniejsze korzystne lub niekorzystne
doświadczenia pacjenta z określoną klasą
leków.

2. Wpływ leku na czynniki ryzyka sercowo-na-
czyniowego w kontekście indywidualnego
profilu ryzyka u danego pacjenta.

3. Obecność subklinicznych powikłań narzą-
dowych, jawnych klinicznie chorób układu
sercowo-naczyniowego, choroby nerek lub
cukrzycy, na które pewne leki mogą wywie-
rać bardziej korzystny wpływ niż inne (ram-
ka 11 i tab. VI).

4. Występowanie innych chorób, które mogą
ograniczać stosowanie określonych klas le-
ków hipotensyjnych (tab. VII).

5. Możliwość interakcji z lekami stosowanymi
w leczeniu innych chorób.

6. Koszt leków dla pacjenta lub świadczenio-
dawcy, chociaż rozważania dotyczące kosz-
tów nie powinny nigdy przeważać nad kwe-
stiami skuteczności, tolerancji oraz zapew-
nienia ochrony poszczególnym pacjentom.

• Należy zawsze zwracać uwagę na objawy
uboczne leków, ponieważ są one najważ-
niejszą przyczyną nieprzestrzegania zale-
ceń terapeutycznych przez pacjentów.
Leki nie są równe pod względem działań

niepożądanych, zwłaszcza u poszczegól-
nych pacjentów.

• Efekt hipotensyjny powinien się utrzymywać
przez całą dobę. Można to sprawdzić za pomocą
pomiarów ciśnienia w warunkach klinicznych lub
pomiarów domowych tuż przed przyjęciem na-
stępnej dawki leków, a także za pomocą ambu-
latoryjnego monitorowania ciśnienia (ABPM).

• Preferowane powinny być leki, które wy-
wierają całodobowe działanie hipotensyjne
przy podawaniu raz na dobę, ponieważ pro-
sty schemat leczenia sprzyja przestrzeganiu
zaleceń terapeutycznych przez pacjentów.
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u pacjentów z nadciśnieniem i współistniejącymi
metabolicznymi czynnikami ryzyka, w tym z zespo-
łem metabolicznym oraz jego głównymi elementami
składowymi, czyli otyłością brzuszną, wysokim pra-
widłowym lub nieprawidłowym stężeniem glukozy
we krwi na czczo oraz upośledzoną tolerancją gluko-
zy, ponieważ stany te wiążą się ze zwiększonym ryzy-
kiem wystąpienia cukrzycy [569, 570]. Dotyczy to rów-
nież diuretyków tiazydowych, które w dużych dawkach
nasilają zaburzenia lipidowe i wywierają działanie
diabetogenne [455]. Tiazydy były często podawane
razem z b-adrenolitykami w próbach klinicznych,
w których stwierdzono względny wzrost częstości wy-
stępowania nowych przypadków cukrzycy, a więc roz-
dzielenie udziału tych dwóch klas leków jest trudne.
Zastrzeżenie to może natomiast nie dotyczyć b-adre-
nolityków o działaniu naczyniorozkurczowym, takich
jak karwedilol i nebiwolol, które wywołują mniejsze
zaburzenia metaboliczne lub są pozbawione takiego
działania, a ich stosowanie wiąże się z mniejszą czę-
stością występowania nowych przypadków cukrzycy
w porównaniu z klasycznymi b-adrenolitykami [571,

572]. Beta-adrenolityki, inhibitory ACE i antagoniści
receptora angiotensynowego są mniej skutecznymi le-
kami u osób rasy czarnej, u których preferowane po-
winny być diuretyki i antagoniści wapnia [299, 573].

Próby kliniczne, w których oceniano pośrednie punk-
ty końcowe (subkliniczne powikłania narządowe), wska-
zują na inne różnice między poszczególnymi lekami hi-
potensyjnymi. Stwierdzano, że inhibitory ACE i antago-
niści receptora angiotensynowego szczególnie skutecznie
zmniejszają przerost lewej komory [349], w tym element
włóknienia [219, 367], a także są dość skuteczne pod
względem zmniejszania mikroalbuminurii i białkomo-
czu [308, 309, 430–432, 437] oraz zachowywania czyn-
ności nerek i opóźniania wystąpienia choroby nerek [308,
309, 430, 431, 434]. Natomiast antagoniści wapnia,
oprócz skuteczności w przeroście lewej komory, przy-
noszą korzyści polegające na spowolnieniu progresji prze-
rostu i miażdżycy tętnic szyjnych [220–222, 391, 392, 395].

Dowody korzyści ze stosowania innych klas leków
hipotensyjnych są znacznie bardziej ograniczone.
Wykazano, że a1-adrenolityki i leki o działaniu
ośrodkowym (agoniści receptorów a2-adrenergicz-

Tabela VI. Stany przemawiające za stosowaniem określonych klas leków hipotensyjnych
Table VI. Conditions favouring use of some antihypertensive drugs versus others

Diuretyki tiazydowe bbbbb-adrenolityki Antagoniści wapnia Antagoniści wapnia
(pochodne dihydropirydyny) (werapamil/diltiazem)

• Izolowane nadciśnienie skurczowe • Dławica piersiowa • Izolowane nadciśnienie skurczowe • Dławica piersiowa
   (w podeszłym wieku)    (w podeszłym wieku)

• Niewydolność serca • Po zawale serca • Dławica piersiowa • Miażdżyca tętnic szyjnych

• Nadciśnienie u osób rasy czarnej • Niewydolność serca • Przerost lewej komory • Częstoskurcz nadkomorowy

• Tachyarytmie • Miażdżyca tętnic szyjnych/wieńcowych

• Jaskra • Ciąża

• Ciąża • Nadciśnienie u osób
   rasy czarnej

Inhibitory ACE Antagoniści receptora Antagoniści aldosteronu Diuretyki pętlowe
angiotensynowego

• Niewydolność serca • Niewydolność serca • Niewydolność serca • Schyłkowa niewydolność
    nerek

• Dysfunkcja lewej komory • Po zawale serca • Po zawale serca • Niewydolność serca

• Po zawale serca • Nefropatia cukrzycowa

• Nefropatia cukrzycowa • Białkomocz/Mikroalbuminuria

• Nefropatia niecukrzycowa • Przerost lewej komory

• Przerost lewej komory • Migotanie przedsionków

• Miażdżyca tętnic szyjnych • Zespół metaboliczny

• Białkomocz/Mikroalbuminuria • Kaszel wywołany przez inhibitory ACE

• Migotanie przedsionków

• Zespół metaboliczny



nadciśnienie tętnicze rok 2007, Suplement D

www.nt.viamedica.plD46

Tabela VII. Bezwzględne i względne  przeciwwskazania
do stosowania leków hipotensyjnych
Table VII. Compelling and possible contraindications to
use of antihypertensive drugs

Jednoznaczne Możliwe

Diuretyki Dna moczanowa Zespół metaboliczny
tiazydowe Nietolerancja glukozy

Ciąża

bbbbb-adrenolityki Astma oskrzelowa Choroba tętnic
Blok przedsion- obwodowych
kowo-komorowy Zespół metaboliczny
(II lub III stopnia) Nietolerancja glukozy

Sportowcy
i pacjenci aktywni
fizycznie
Przewlekła
obturacyjna
choroba płuc

Antagoniści Tachyarytmie
wapnia Niewydolność
(pochodne serca
dihydropirydyny)

Antagoniści Blok przedsionkowo-
wapnia -komorowy
(werapamil/ (II lub III stopnia)
/diltiazem) Niewydolność serca

Inhibitory ACE Ciąża
Obrzęk
naczynioruchowy
Hiperkalemia
Obustronne zwężenie
tętnic nerkowych

Antagoniści Ciąża
receptora Hiperkalemia
angiotensynowego Obustronne zwężenie

tętnic nerkowych

Antagoniści Niewydolność nerek
aldosteronu Hiperkalemia

nych oraz leki modulujące receptory imidazolino-
we) powodują odpowiednie obniżenie ciśnienia tęt-
niczego i wywierają korzystne działanie metabolicz-
ne [574]. Efekt hipotensyjny wykazano również dla
antagonistów aldosteronu [575]. Ponieważ jedyna
próba kliniczna, w której oceniano a1-adrenolityk
(grupa leczona doksazosyną w badaniu ALLHAT),
została przerwana, zanim można było uzyskać klu-
czowe dane [576], wciąż nie wiadomo, czy stosowa-
nie a1-adrenolityków jako leczenia hipotensyjnego
przynosi więcej korzyści czy szkód. Dotyczy to rów-
nież leków o działaniu ośrodkowym i antagonistów
aldosteronu. Wszystkie te leki były jednak często sto-
sowane jako dodatkowe leczenie w próbach klinicz-
nych, w których udokumentowano ochronny wpływ
leczenia hipotensyjnego na układ sercowo-naczynio-
wy, a więc mogą być wykorzystywane w leczeniu

skojarzonym. Szczególnym wskazaniem do stosowa-
nia a1-adrenolityków jest łagodny przerost gruczołu
krokowego. Aliskiren, nowy lek działający na układ
reniny w miejscu jego aktywacji [577], jest już do-
stępny w Stanach Zjednoczonych, a wkrótce może
się stać dostępny również w Europie. Wykazano, że
lek ten skutecznie obniża ciśnienie tętnicze u pa-
cjentów z nadciśnieniem podczas stosowania zarów-
no w monoterapii, jak i w połączeniu z diuretykiem
tiazydowym [578–580], a w badaniach przedklinicz-
nych stwierdzono, że zmniejsza białkomocz [581].
Wyrażono pogląd, że renina może wywierać działania
niezależne od klasycznej kaskady renina–angiotensyna
[577] i być czynnikiem prognostycznym niezależnym
od wytwarzania angiotensyny II [582]. Na razie nie ma
danych, które przekonująco potwierdziłyby te przy-
puszczenia, a także danych na temat ochronnego wpły-
wu hamowania reniny na układ sercowo-naczyniowy.

Wybór klasy leków, od której należy rozpoczynać
leczenie nadciśnienia, był zawsze przedmiotem wie-
lu dyskusji. Obecnie istnieją jednak przekonujące
dowody pochodzące z prób klinicznych, że u więk-
szości pacjentów w celu kontroli ciśnienia tętniczego
potrzebne jest leczenie skojarzone [583]. Jeżeli pa-
cjent przez całe życie ma przyjmować dwa lub wię-
cej leków, jedynie minimalne znaczenie ma to, który
z nich będzie stosowany w monoterapii w ciągu
pierwszych kilku tygodni leczenia. Klasy leków
(a także poszczególne leki w obrębie danej klasy)
różnią się jednak typami i częstością działań niepo-
żądanych, które mogą wywoływać, a poszczególne
osoby mogą się różnić podatnością na określone
działanie niepożądane. Co więcej, leki mogą wywie-
rać różny wpływ na czynniki ryzyka, uszkodzenia
narządowe oraz poszczególne incydenty, a także wy-
wierać swoiste działania ochronne w szczególnych
grupach pacjentów. Powoduje to, że w pewnych oko-
licznościach wybór danego leku — samego lub
w połączeniu z innymi lekami — staje się obowiąz-
kowy lub zalecany. Dokonując wyboru leków lub
podejmując decyzję o ich unikaniu, należy zasadni-
czo uwzględnić następujące kwestie: (1) wcześniej-
sze korzystne lub niekorzystne doświadczenia dane-
go pacjenta z rozważaną klasą leków, zarówno pod
względem efektu hipotensyjnego, jak i występowa-
nia działań niepożądanych; (2) wpływ leków na
czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego w odniesie-
niu do profilu tego ryzyka u danego pacjenta;
(3) występowanie subklinicznych powikłań narzą-
dowych, jawnych klinicznie chorób układu sercowo-
naczyniowego, choroby nerek lub cukrzycy, na które
pewne leki mogą wywierać bardziej korzystny wpływ
niż inne; (4) występowanie innych chorób, które
mogą ograniczać możliwości stosowania określonych
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klas leków hipotensyjnych; (5) możliwość wystąpie-
nia interakcji z lekami stosowanymi w leczeniu in-
nych chorób występujących u pacjenta; oraz (6) koszt
leków dla pacjenta lub świadczeniodawcy. Rozwa-
żania dotyczące kosztów nie powinny jednak nigdy
przeważać nad kwestiami skuteczności, tolerancji
oraz zapewnienia ochrony poszczególnym pacjen-
tom. Lekarze powinni preferować leki o długotrwa-
łym działaniu i udokumentowanej zdolności sku-
tecznego obniżania ciśnienia w ciągu całej doby przy
podawaniu raz dziennie. Uproszczenie leczenia
zwiększa stopień przestrzegania zaleceń terapeu-
tycznych przez pacjentów [584], a skuteczna całodo-
bowa kontrola ciśnienia ma addytywne znaczenie
prognostyczne w stosunku do kontroli ciśnienia
w pomiarach gabinetowych [88]. Długodziałające
leki zapewniają również bardziej jednorodny efekt
hipotensyjny w ciągu całej doby, co minimalizuje
zmienność ciśnienia tętniczego [585].

Kryteria wymienione w tej części umożliwiają wybór
określonych leków lub ich połączenia u wielu pacjentów.
Stany przemawiające za stosowaniem lub przeciwko sto-
sowaniu różnych leków, a czasami stanowiące przeciw-
wskazanie do ich stosowania wyszczególniono w tabe-
lach VI i VII oraz w ramce 11, natomiast swoiste strategie
terapeutyczne w szczególnych stanach oraz grupach pa-
cjentów omówiono bardziej szczegółowo w części 7.

Dokonując początkowego wyboru leków, a także
późniejszych modyfikacji leczenia, należy zwrócić uwa-
gę na działania niepożądane, nawet jeżeli mają one czy-
sto subiektywny charakter, ponieważ zdarzenia niepo-
żądane są najważniejszą przyczyną nieprzestrzegania
zaleceń terapeutycznych przez pacjentów [584, 586].
Działań niepożądanych w czasie leczenia hipotensyj-
nego nie da się całkowicie uniknąć, ponieważ mogą
one mieć częściowo podłoże psychologiczne, są bowiem
zgłaszane również podczas podawania placebo [291].
Należy jednak dokładać wszelkich starań, aby ograni-
czać działania niepożądane leków i zachować odpo-
wiednią jakość życia pacjenta, albo zastępując lek odpo-
wiedzialny za takie objawy innym lekiem, albo unikając
niepotrzebnego zwiększania dawki leku. Działania nie-
pożądane diuretyków tiazydowych, b-adrenolityków
i antagonistów wapnia są zależne od dawki, natomiast
w przypadku antagonistów receptora angiotensynowego
i inhibitorów ACE obserwuje się jedynie niewielki wzrost
nasilenia objawów ubocznych wraz ze zwiększeniem
dawki leku lub nie obserwuje się takiej zależności [587].

6.2.2. Monoterapia (ramka 12)
Leczenie można rozpoczynać od podawania jed-

nego leku, który początkowo należy zastosować
w małej dawce. Jeżeli nie uzyskuje się kontroli ciśnie-
nia, można zastosować pełną dawkę początkowego

leku lub zastąpić go lekiem z innej klasy (który także
powinien być podawany początkowo w małej, a na-
stępnie w pełnej dawce). Zamiana na lek z innej
klasy jest konieczna, jeżeli pierwszy lek nie spowo-
dował obniżenia ciśnienia tętniczego lub wywołał
ważne działania niepożądane. Ta strategia „sekwen-
cyjnej monoterapii” może pozwolić na identyfikację
leku, na który dany pacjent reaguje najlepiej pod
względem zarówno skuteczności, jak i tolerancji.
Niemniej, mimo że odsetek pacjentów reagujących na
leczenie (spadek ciśnienia skurczowego o ≥ 20 mm Hg,

Ramka 12. Stanowisko ekspertów:
monoterapia w porównaniu
z leczeniem skojarzonym

• Niezależnie od stosowanego leku monote-
rapia pozwala na osiągnięcie docelowego
ciśnienia tętniczego tylko u niewielkiej licz-
by pacjentów z nadciśnieniem.

• U większości pacjentów osiągnięcie docelo-
wego ciśnienia wymaga stosowania więcej niż
jednego leku. Dostępnych jest wiele skutecz-
nych i dobrze tolerowanych połączeń leków.

• Jako początkowe leczenie można stosować
monoterapię lub połączenie dwóch leków
w małych dawkach, zwiększając następnie
w razie potrzeby dawki lub liczbę leków
(ryc. 3 i 4).

• Monoterapia może być początkowym lecze-
niem w przypadku niewielkiego wzrostu ciś-
nienia tętniczego oraz małego lub umiarko-
wanego całkowitego ryzyka sercowo-na-
czyniowego. Połączenie dwóch leków
w małych dawkach powinno być prefero-
wanym leczeniem pierwszego wyboru, je-
żeli początkowe ciśnienie tętnicze odpowia-
da nadciśnieniu stopnia 2. lub 3. bądź cał-
kowite ryzyko sercowo-naczyniewe jest wy-
sokie lub bardzo wysokie (ryc. 3).

• Preparaty złożone będące stałymi po-
łączeniami dwóch leków mogą pozwalać
na uproszczenie schematu leczenia i zwięk-
szać przestrzeganie zaleceń terapeutycz-
nych przez pacjentów.

• U niektórych pacjentów nie można uzyskać
odpowiedniej kontroli ciśnienia za pomocą
dwóch leków i konieczne jest stosowanie
trzech lub więcej preparatów.

• W niepowikłanym nadciśnieniu oraz u pa-
cjentów w podeszłym wieku leczenie hipo-
tensyjne należy zwykle wdrażać stopniowo.
U pacjentów z grupy większego ryzyka ciś-
nienie docelowe powinno zostać osiągnięte
szybciej, co przemawia za stosowaniem od
początku leczenia skojarzonego oraz częst-
szym modyfikowaniem dawek.
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Rycina 4. Możliwe połączenia niektórych klas leków hipotensyjnych. Liniami ciągłymi zaznaczono połączenia preferowane w ogólnej po-
pulacji pacjentów z nadciśnieniem. Ramkami zaznaczono klasy leków, dla których udowodniono korzyści w kontrolowanych próbach kli-
nicznych
Figure 4. Possible combinations between some classes of antihypertensive drugs. The preferred combinations in the general hypertensi-
ve population are represented as thick lines. The frames indicate classes of agents proven to be beneficial in controlled intervention trials

Rycina 3. Strategia leczenia hipotensyjnego oparta na monoterapii w porównaniu z terapią skojarzoną
Figure 3. Monotherapy versus combination therapy strategies
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a ciśnienia rozkurczowego o ≥ 10 mm Hg) dowol-
nym lekiem w monoterapii wynosi w przybliżeniu
50% [588], każdy lek stosowany w monoterapii po-
zwala osiągnąć docelowe ciśnienie (< 140/90 mm Hg)
u nie więcej niż 20–30% pacjentów w całej populacji
chorych na nadciśnienie, z wyjątkiem chorych z nad-
ciśnieniem stopnia 1. [589, 590]. Co więcej, procedura
dobierania najlepszego leku jest pracochłonna i fru-
strująca zarówno dla lekarzy, jak i dla pacjentów, co
prowadzi do nieprzestrzegania zaleceń terapeutycz-
nych oraz niepotrzebnego opóźnienia kontroli ciśnie-
nia, która jest pilnie potrzebna u pacjentów z nadci-
śnieniem z grupy wysokiego ryzyka. Nadzieje w tej
kwestii wiąże się z farmakogenomiką, która w przy-
szłości może pozwolić na identyfikację leków stwa-
rzających największą szansę skuteczności oraz korzy-
ści z leczenia u poszczególnych pacjentów. Należy za-
chęcać do prowadzenia badań w tej dziedzinie.

6.2.3. Leczenie skojarzone (ramka 12)
W większości prób klinicznych najczęściej stoso-

wanym schematem leczenia umożliwiającym skutecz-
ne obniżenie ciśnienia i osiągnięcie z góry zaplanowa-
nego ciśnienia docelowego było połączenie dwóch lub
więcej leków hipotensyjnych. Stwierdzono, że lecze-
nie skojarzone jest jeszcze częściej potrzebne u pa-
cjentów z cukrzycą, chorobą nerek lub z grupy wyso-
kiego ryzyka, a zasadniczo zawsze wtedy, gdy dąży się
do niższego ciśnienia docelowego [311]. Na przykład
w niedawno przeprowadzonej dużej próbie klinicznej
u pacjentów z nadciśnieniem z grupy wysokiego ryzy-
ka mniej więcej 9 na 10 pacjentów otrzymywało co
najmniej dwa leki hipotensyjne, aby uzyskać obniże-
nie ciśnienia poniżej 140/90 mm Hg [330].

W wytycznych ESH/ESC z 2003 roku [3] zaleca-
no, aby nie ograniczać terapii dwulekowej tylko do
często koniecznego kolejnego etapu leczenia po pró-
bach monoterapii, ale również rozważać podawanie
dwóch leków zamiast monoterapii jako leczenie
pierwszego wyboru (ryc. 3). Oczywistą wadą rozpo-
czynania leczenia od podawania dwóch leków jest
potencjalne ryzyko narażania niektórych pacjentów
na podawanie niepotrzebnego drugiego leku. Nato-
miast wśród zalet takiego postępowania należy wy-
mienić to, że (1) stosując leczenie skojarzone, można
często podawać oba leki w dość małych dawkach,
które rzadziej wywołują działania niepożądane w po-
równaniu z monoterapią pełną dawką; (2) można
uniknąć frustracji związanej z wielokrotnym i bez-
owocnym poszukiwaniem skutecznej monoterapii
u pacjentów z bardzo wysokim ciśnieniem lub powi-
kłaniami narządowymi; (3) dostępne są stałe połą-
czenia małych dawek dwóch leków w jednej tabletce,
dzięki czemu możliwe jest uproszczenie leczenia, co

poprawia przestrzeganie zaleceń terapeutycznych
przez pacjentów; ponadto (4) rozpoczynanie lecze-
nia od połączenia dwóch leków może pozwolić na
szybsze uzyskanie ciśnienia docelowego niż w przy-
padku monoterapii. Może to mieć zasadnicze zna-
czenie u pacjentów z grupy wysokiego ryzyka, po-
nieważ w badaniu VALUE większe zmniejszenie ciś-
nienia tętniczego (–3,8/–2,2 mm Hg) w ciągu pierw-
szych 6 miesięcy leczenia w grupie leczonej amlodi-
piną w porównaniu z grupą otrzymującą walsartan
wiązało się z różnicą częstości występowania incy-
dentów sercowo-naczyniowych na korzyść grupy le-
czonej bardziej skutecznie [335]. Należy więc roz-
ważać terapię skojarzoną jako leczenie pierwszego
wyboru, zwłaszcza w przypadku wysokiego ryzyka
sercowo-naczyniowego, czyli u osób, u których ciś-
nienie znacznie przekracza wartość progową upo-
ważniającą do rozpoznania nadciśnienia (np. ciśnie-
nie skurczowe przekraczające tę wartość o ponad
20 mm Hg lub ciśnienie rozkurczowe przekraczające
ją o ponad 10 mm Hg), bądź jeżeli mniejszego stop-
nia podwyższenie ciśnienia wiąże się z licznymi
czynnikami ryzyka, subklinicznymi powikłaniami
narządowymi, cukrzycą, chorobą nerek lub współ-
istniejącą jawną chorobą układu sercowo-naczynio-
wego. We wszystkich tych sytuacjach istnieje potrze-
ba znacznego obniżenia ciśnienia (ze względu na
początkowo wysokie wartości ciśnienia lub niższe ciś-
nienie docelowe), a efekt ten jest trudny do uzyska-
nia za pomocą monoterapii.

Leki hipotensyjne z różnych klas można łączyć, je-
żeli: (1) mają one różne i uzupełniające się mechani-
zmy działania; (2) uzyskano dowody, że efekt hipoten-
syjny danego leczenia skojarzonego jest większy od
efektu podawania poszczególnych jego składników;
(3) połączenie leków może się charakteryzować ko-
rzystnym profilem tolerancji, ponieważ uzupełniają-
ce się mechanizmy działania powodują minimalizację
działań niepożądanych poszczególnych leków. Nastę-
pujące połączenia dwulekowe, zaznaczone liniami cią-
głymi na schemacie przedstawionym na rycinie 4, oka-
zały się skuteczne i dobrze tolerowane, a ponadto zasto-
sowano je z powodzeniem w randomizowanych pró-
bach klinicznych, w których oceniano skuteczność le-
czenia:

• Diuretyk tiazydowy i inhibitor ACE,
• Diuretyk tiazydowy i antagonista receptora an-

giotensynowego,
• Antagonista wapnia i inhibitor ACE,
• Antagonista wapnia i antagonista receptora an-

giotensynowego,
• Antagonista wapnia i diuretyk tiazydowy,
• Beta-adrenolityk i antagonista wapnia (z grupy

pochodnych dihydropirydyny).
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zmniejsza liczbę tabletek, które muszą być przyjmowa-
ne przez pacjenta, a to wywiera korzystny wpływ na
przestrzeganie zaleceń terapeutycznych [584, 597].
Preparatami złożonymi można zastępować stosowa-
ne do tej pory dwa leki, za pomocą których uzyskano
dobrą kontrolę ciśnienia, ale stałe połączenia małych
dawek można również rozważać jako leczenie
pierwszego wyboru, o ile jest wskazane rozpoczyna-
nie leczenia od połączenia dwóch leków, a nie mo-
noterapii. Należy podkreślić, że połączenia dwóch
leków nie zawsze umożliwiają uzyskanie odpowied-
niej kontroli ciśnienia i u niektórych pacjentów ko-
nieczne jest stosowanie trzech lub czterech leków,
zwłaszcza w przypadku występowania choroby nerek
lub innych powikłanych postaci nadciśnienia. Dalsze
informacje na temat zalet tej strategii leczenia będą do-
stępne po ukończeniu badania ACCOMPLISH [598],
w którym porównuje się wpływ leczenia rozpoczyna-
nego stałym połączeniem inhibitora ACE i antagonisty
wapnia lub diuretyku na chorobowość i śmiertelność
z przyczyn sercowo-naczyniowych.

7. Postępowanie
w szczególnych sytuacjach

7.1. Osoby w podeszłym wieku (ramka 13)
U starszych pacjentów leczenie hipotensyjne przy-

nosi korzyści polegające na zmniejszeniu chorobo-
wości i śmiertelności z przyczyn sercowo-naczynio-
wych niezależnie od tego, czy występuje nadciśnie-
nie skurczowo-rozkurczowe, czy izolowane nadciś-
nienie skurczowe [294, 471]. Wykazano to w wielu
randomizowanych próbach klinicznych, do których
włączano pacjentów w wieku 60–70 lat lub więcej.
W metaanalizie tych prób klinicznych wykazano, że
zmniejszenie częstości występowania śmiertelnych
i nieprowadzących do zgonu incydentów sercowo-
-naczyniowych, a także udaru mózgu nastąpiło rów-
nież u leczonych pacjentów w wieku 80 lat lub więcej,
chociaż śmiertelność ogólna nie uległa zmniejszeniu
[599]. Korzystny wpływ na chorobowość, ale nie na śmier-
telność u osób w bardzo podeszłym wieku został ostatnio
potwierdzony we wstępnym badaniu HYVET [600].

W randomizowanych, kontrolowanych próbach
klinicznych wykazano korzyści z leczenia hipoten-
syjnego w porównaniu z placebo lub brakiem lecze-
nia u pacjentów w podeszłym wieku z nadciśnie-
niem skurczowo-rozkurczowym, u których jako le-
czenie pierwszego wyboru stosowano diuretyk lub
b-adrenolityk [281, 282, 287, 288]. W niedawno prze-
prowadzonej metaanalizie stwierdzono, że u pacjen-
tów w podeszłym wieku b-adrenolityki mogą wywie-

Połączenie diuretyku tiazydowego i b-adrenolityku
jest tradycyjnym połączeniem stosowanym z powo-
dzeniem w wielu próbach klinicznych z grupą kon-
trolną otrzymującą placebo lub aktywne leczenie, ale
obecnie istnieją dane wskazujące na to, że leki te
wywierają niekorzystne działania metaboliczne, któ-
re mogą być bardziej nasilone, kiedy podaje się je
razem (patrz części 4.4.5 i 4.5.5). Tego połączenia,
chociaż wciąż stanowi ono jeden z pełnoprawnych
sposobów leczenia, należy więc unikać u pacjentów
z zespołem metabolicznym, a także w przypadku
wysokiego ryzyka wystąpienia cukrzycy. Połączenie
tiazydu i diuretyku oszczędzającego potas (amilori-
du, triamterenu lub spironolaktonu) jest powszech-
nie stosowane od lat w celu zapobiegania utracie po-
tasu związanej z podawaniem tiazydu, co może
zmniejszać ryzyko nagłego zgonu [591], zapobiegać
nietolerancji glukozy oraz zmniejszać częstość wy-
stępowania cukrzycy związanej z hipokaliemią wy-
wołaną przez tiazyd [592, 593]. Przedmiotem nie-
dawnych badań było połączenie inhibitora ACE
z antagonistą receptora angiotensynowego. Mimo że
leki wchodzące w skład tego połączenia mogą inter-
ferować — wprawdzie na różnych poziomach
 — z tym samym mechanizmem fizjologicznym,
stwierdzono, że takie połączenie powoduje nieco
większe obniżenie ciśnienia tętniczego oraz silniej
wpływa na zmniejszenie białkomoczu niż każdy
z jego składników oddzielnie, zarówno w nefropatii
cukrzycowej, jak i nefropatii niezwiązanej z cukrzycą
[446, 594]. Wykazano również, że takie skojarzenie
poprawia przeżywalność w niewydolności serca [595].
Mimo że wciąż nie jest jasne, czy podobnych korzyści
nie można by uzyskać, zwiększając po prostu dawkę
jednego z jej składników w monoterapii [449, 596],
więcej danych na temat korzyści z łączenia inhibitora
ACE z antagonistą receptora angiotensynowego do-
starczy badanie ONTARGET [339]. Możliwe są rów-
nież inne połączenia, ale stosuje się je rzadziej, a do-
wody ich skuteczności terapeutycznej są bardziej ogra-
niczone. Niektóre z tych kombinacji zaznaczono li-
niami przerywanymi na schemacie na rycinie 4.

Należy wreszcie zauważyć, że obecnie powszech-
nie są dostępne połączenia dwóch leków w jednej
tabletce, zwykle w małych dawkach (chociaż czasa-
mi zarówno w mniejszych, jak i większych dawkach),
a zwłaszcza połączenia antagonisty receptora angio-
tensynowego z diuretykiem tiazydowym, inhibitora
ACE z diuretykiem tiazydowym lub antagonistą
wapnia, b-adrenolityku z diuretykiem oraz tiazydu
z diuretykiem oszczędzającym potas. Mimo że stała
proporcja dawek składników leku złożonego ograni-
cza elastyczność zwiększania i zmniejszania inten-
sywności leczenia, stosowanie stałych kombinacji
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rać mniej korzystny wpływ na występowanie incy-
dentów sercowo-naczyniowych niż diuretyki, ale
u wielu z tych pacjentów stosowano diuretyki razem

Ramka 13. Leczenie hipotensyjne
pacjentów w podeszłym wieku

• W randomizowanych próbach klinicznych
u pacjentów w wieku ≥ 60 lat z nadciśnie-
niem skurczowo-rozkurczowym lub izolo-
wanym nadciśnieniem skurczowym wy-
kazano, że leczenie hipotensyjne umożli-
wia znaczne zmniejszenie chorobowości
i śmiertelności z przyczyn sercowo-
-naczyniowych.

• Farmakoterapię można rozpoczynać od po-
dawania diuretyków tiazydowych, antago-
nistów wapnia, antagonistów receptora an-
giotensynowego, inhibitorów ACE oraz
b-adrenolityków, zgodnie z ogólnymi zale-
ceniami. W próbach klinicznych dotyczą-
cych leczenia izolowanego nadciśnienia
skurczowego wykazano korzyści ze stoso-
wania tiazydów i antagonistów wapnia, ale
subanalizy przeprowadzone w innych pró-
bach klinicznych dowodzą również skutecz-
ności antagonistów receptora angiotensy-
nowego.

• Początkowe dawki powinny być mniejsze,
a późniejsze zwiększanie intensywności le-
czenia powinno następować bardziej stop-
niowo ze względu na większe prawdopodo-
bieństwo działań niepożądanych, zwłaszcza
u wrażliwych na takie działania osób w bar-
dzo podeszłym wieku.

• Docelowe ciśnienie tętnicze jest takie samo jak
u młodszych pacjentów, czyli < 140/90 mm Hg
lub jeszcze mniej, jeżeli jest to dobrze tole-
rowane. Wielu pacjentów w podeszłym wie-
ku wymaga dwóch lub więcej leków w celu
uzyskania kontroli ciśnienia, a szczególnie
trudne może być obniżenie ciśnienia skur-
czowego poniżej 140 mm Hg.

• Farmakoterapia powinna być dostosowana
do czynników ryzyka, powikłań narządo-
wych oraz współistniejących chorób ukła-
du sercowo-naczyniowego i innych chorób,
które często występują u osób w podeszłym
wieku. Ze względu na zwiększone ryzyko or-
tostatycznych spadków ciśnienia należy za-
wsze dokonywać jego pomiarów również
w pozycji stojącej.

• U osób w wieku 80 lat lub więcej dowody
korzyści z leczenia hipotensyjnego są na ra-
zie niejednoznaczne. Nie ma jednak powo-
du, aby przerywać skuteczne i dobrze tole-
rowane leczenie, kiedy pacjent osiągnie
wiek 80 lat.

z b-adrenolitykami [601]. W próbach klinicznych
dotyczących izolowanego nadciśnienia skurczowego
lekiem pierwszego wyboru był diuretyk [280] lub an-
tagonista wapnia z grupy pochodnych dihydropiry-
dyny [284]. Leczenie rozpoczynano od leku z tej
ostatniej klasy także w dwóch próbach klinicznych
przeprowadzonych w Chinach, jednej dotyczącej
nadciśnienia skurczowo-rozkurczowego [285],
a drugiej dotyczącej izolowanego nadciśnienia skur-
czowego [286], w których stosowano naprzemienne,
a nie losowe przypisywanie leków. We wszystkich
tych próbach klinicznych aktywne leczenie miało
przewagę nad placebo lub brakiem leczenia. Inne
klasy leków stosowano tylko w próbach klinicznych
porównujących „nowsze” klasy leków ze „starszy-
mi”. W badaniu STOP-2 [314] stwierdzono, że czę-
stość występowania incydentów sercowo-naczynio-
wych była podobna u pacjentów w podeszłym wieku
z nadciśnieniem losowo włączonych do grupy otrzy-
mującej antagonistę wapnia, inhibitor ACE lub kon-
wencjonalne leczenie diuretykiem i b-adrenolity-
kiem, a w badaniu ALLHAT [322] wykazano, że
diuretyk, antagonista wapnia i inhibitor ACE wpły-
wały w takim samym stopniu na występowanie incy-
dentów sercowo-naczyniowych także w podgrupie
pacjentów w wieku powyżej 65 lat. W badaniu LIFE
[332] wykazano, że u pacjentów w wieku 55–80 lat
z nadciśnieniem tętniczym i cechami przerostu lewej
komory antagonista receptora angiotensynowego, lo-
sartan, skuteczniej zmniejszał częstość występowa-
nia incydentów sercowo-naczyniowych, a zwłaszcza
udaru mózgu, niż b-adrenolityk, atenolol, a dotyczy-
ło to także pacjentów z izolowanym nadciśnieniem
skurczowym [602]. W badaniu SCOPE [307] wyka-
zano zmniejszenie częstości występowania nieprowa-
dzących do zgonu udarów mózgu u pacjentów w wie-
ku 70 lat lub więcej z nadciśnieniem tętniczym, leczo-
nych połączeniem leków hipotensyjnych obejmują-
cych antagonistę receptora angiotensynowego, kande-
sartan, w porównaniu z pacjentami otrzymującymi
leczenie hipotensyjne bez kandesartanu. W analizie
podgrup w badaniu SCOPE u pacjentów z izolowa-
nym nadciśnieniem skurczowym wykazano istotne
zmniejszenie częstości występowania udaru mózgu
o 42% w grupie otrzymującej kandesartan [603]. Wy-
daje się zatem, że korzyści z leczenia starszych pa-
cjentów z nadciśnieniem tętniczym wykazano dla co
najmniej jednego reprezentatywnego leku z kilku
klas, czyli diuretyków, b-adrenolityków, antagoni-
stów wapnia, inhibitorów ACE oraz antagonistów
receptora angiotensynowego. Nie ma więc dostatecz-
nych podstaw, aby stosować strategię różnego wybo-
ru leków hipotensyjnych w zależności od wieku pa-
cjenta [344].
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Leczenie hipotensyjne u pacjentów w podeszłym
wieku powinno się rozpoczynać zgodnie z ogólnymi
zasadami. Przed rozpoczęciem oraz podczas leczenia
należy zawsze mierzyć ciśnienie tętnicze zarówno
w pozycji siedzącej, jak i stojącej, ponieważ leki hipo-
tensyjne mogą zwiększać i tak już zwiększone w tej
grupie ryzyko ortostatycznych spadków ciśnienia [604].
U starszych pacjentów, częściej niż u młodszych cho-
rych, występują także inne czynniki ryzyka, powikłania
narządowe oraz choroby współistniejące, zarówno
układu sercowo-naczyniowego, jak i inne. Oznacza to,
że wybór pierwszego leku musi często uwzględniać
indywidualną charakterystykę pacjenta. Co więcej, wie-
lu pacjentów będzie wymagało dwóch lub więcej leków
w celu uzyskania odpowiedniej kontroli ciśnienia, po-
nieważ u chorych w podeszłym wieku obniżenie ciś-
nienia skurczowego poniżej 140 mm Hg sprawia nie-
rzadko szczególne trudności [492, 605].

Optymalne ciśnienie rozkurczowe, które należy
uzyskać podczas leczenia, nie zostało ustalone.
W analizie przeprowadzonej post hoc autorzy ba-
dania SHEP oceniali rolę ciśnienia rozkurczowego
w czasie leczenia u pacjentów z izolowanym nadciś-
nieniem skurczowym [606]. Doszli do wniosku, że
uzyskane ciśnienie rozkurczowe mniejsze niż
70 mm Hg, a zwłaszcza mniejsze niż 60 mm Hg,
identyfikuje grupę wysokiego ryzyka, w której wy-
niki leczenia są gorsze. Autorzy wyrazili pogląd, że
mogło to wynikać z nadmiernie intensywnego le-
czenia. W badaniu Syst-Eur nie uzyskano jednak
danych wskazujących na szkodliwość obniżenia ciś-
nienia aż do wartości ciśnienia rozkurczowego rów-
nej 55 mm Hg (poniżej której nie było dostatecz-
nych danych), z wyjątkiem pacjentów z chorobą
wieńcową w wywiadzie na początku obserwacji
[607]. Co więcej, w tej samej próbie klinicznej ni-
skie ciśnienie rozkurczowe wiązało się z większą
śmiertelnością z przyczyn sercowo-naczyniowych
także w grupie otrzymującej placebo, a więc można
sądzić, że wzrost ryzyka u tych pacjentów nie wy-
nika z nadmiernie intensywnego leczenia. Większą
śmiertelność z przyczyn sercowo-naczyniowych
i innych niż sercowo-naczyniowe w przypadku ciś-
nienia rozkurczowego mniejszego niż 60 mm Hg,
a ciśnienia skurczowego mniejszego niż 120 mm Hg
stwierdzono w metaanalizie obejmującej kilka ty-
sięcy pacjentów [487]. Wskazuje to na odwrotną
zależność przyczynowo-skutkową, czyli że począt-
kowo wyższe ryzyko może być odpowiedzialne za
nadmierny spadek ciśnienia tętniczego podczas le-
czenia, a nie odwrotnie. Należy przeprowadzić dal-
sze badania w celu ustalenia, do jakich wartości
można bezpiecznie obniżać ciśnienie tętnicze u pa-
cjentów w podeszłym wieku, a zwłaszcza jaką

wartość ciśnienia rozkurczowego można zaakcep-
tować, dążąc do optymalnej kontroli izolowanego
nadciśnienia skurczowego podczas leczenia.

7.2. Cukrzyca (ramki 14 i 15)
Rozróżniamy dwa typy cukrzycy; typ 1 występuje

zwykle u młodszych osób, charakteryzuje się znisz-
czeniem komórek b i bezwzględnym niedoborem in-
suliny, natomiast typ 2 jest bardziej typowy dla osób
w średnim i starszym wieku, charakteryzuje się
zmniejszeniem zdolności insuliny do ułatwiania
transportu glukozy przez błonę komórek mięśni
szkieletowych, chociaż mogą również występować za-
burzenia wydzielania insuliny [168]. Cukrzyca typu 2
występuje mniej więcej 10–20 razy częściej niż insuli-
nozależna cukrzyca typu 1, a częstość nadciśnienia w
tym typie cukrzycy sięga 70–80% [453].

Wykazano jednoznacznie, że współistnienie nad-
ciśnienia i cukrzycy dowolnego typu znacznie zwięk-
sza ryzyko wystąpienia nefropatii i innych powikłań
narządowych, prowadząc do znacznie większej czę-
stości występowania udarów mózgu, choroby wień-
cowej, zastoinowej niewydolności serca, choroby tęt-
nic obwodowych, a także śmiertelności z przyczyn
sercowo-naczyniowych [454]. Jak omówiono w czę-
ści 3.6.3, występowanie mikroalbuminurii jest wcze-
snym markerem choroby nerek [245] oraz wskaźni-
kiem zwiększonego ryzyka sercowo-naczyniowego
[178, 186, 248]. Dane na temat ochronnego wpływu
leczenia hipotensyjnego na ryzyko sercowo-naczy-
niowe w cukrzycy typu 1 są ograniczone, chociaż
uzyskano dane wskazujące na to, że zarówno kon-
wencjonalne leczenie, jak i leczenie inhibitorem
ACE opóźnia progresję nefropatii [434, 608].

Dostępne dowody omówione w części 4.4 nie po-
zostawiają wątpliwości, że obniżanie ciśnienia tętni-
czego w cukrzycy typu 2 wywiera znaczny ochronny
wpływ na układ sercowo-naczyniowy niezależnie od
rodzaju zastosowanego leku czy leków [296, 609].
W badaniach z grupą kontrolną placebo, w których
uzyskano korzystne wyniki, stosowano diuretyki
(często w połączeniu z b-adrenolitykami), antagoni-
stów wapnia oraz inhibitory ACE. Można na tej pod-
stawie wyciągnąć wniosek, że nawet w cukrzycy ko-
rzystny wpływ leczenia hipotensyjnego na układ ser-
cowo-naczyniowy wynika głównie z samego obniże-
nia ciśnienia tętniczego. Z niedawno przeprowadzo-
nej metaanalizy wynika, że u pacjentów z cukrzycą
typu 2 niższe ciśnienie docelowe może przynosić na-
wet większe korzyści sercowo-naczyniowe niż u pa-
cjentów bez cukrzycy [296]. Za zaleceniem rozpo-
czynania leczenia już wtedy, gdy ciśnienie mieści się
jeszcze w zakresie wartości wysokich prawidłowych
oraz obniżania ciśnienia do mniej niż 130/80 mm Hg
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przemawiają dane omówione w częściach 5.1. i 5.2.
Mniej jednoznacznie wykazano, że takie niższe ci-
śnienie docelowe opóźnia również rozwój nefropatii
cukrzycowej (patrz część 4.5.4).

W kilku randomizowanych, kontrolowanych pró-
bach klinicznych oceniano, czy w cukrzycy typu 2
niektóre leki hipotensyjne mogą wywierać swoiste
działanie nefroprotekcyjne, które zwiększałoby ko-
rzyści związane z samym obniżaniem ciśnienia. Jak
omówiono w części 4.5.4, uzyskano dowody przewa-

gi antagonistów receptora angiotensynowego i inhi-
bitorów ACE, które są szczególnie silne w odniesie-
niu do prewencji i ograniczania mikroalbuminurii
oraz białkomoczu.

Podsumowując, u pacjentów z cukrzycą typu 2
można zalecać obniżanie ciśnienia tętniczego, jeżeli
tylko jest to możliwe, do wartości poniżej 130/80 mm Hg.
Należy stosować intensywne modyfikacje stylu życia,
ze szczególnym naciskiem na interwencje sprzyjają-
ce zmniejszeniu masy ciała (ograniczenie wartości
energetycznej pożywienia i zwiększona aktywność
fizyczna), ponieważ nadwaga i otyłość występują
często w cukrzycy typu 2, a zmniejszenie masy ciała
wiąże się z pewnym obniżeniem ciśnienia tętnicze-
go i poprawą tolerancji glukozy [168]. Podawanie

Ramka 14. Leczenie hipotensyjne
chorych na cukrzycę

• Jeżeli jest to wskazane, wszystkich pa-
cjentów z cukrzycą należy zachęcać do
stosowania intensywnych metod niefar-
makologicznych, zwracając szczególną
uwagę na redukcję masy ciała i zmniej-
szenie spożycia soli w cukrzycy typu 2.

• Docelowe ciśnienie tętnicze powinno wy-
nosić < 130/80 mm Hg, a podawanie le-
ków hipotensyjnych można rozpocząć już
wtedy, gdy ciśnienie mieści się w zakre-
sie wartości wysokich prawidłowych.

• W celu obniżenia ciśnienia można stosować
wszystkie skuteczne i dobrze tolerowane leki
hipotensyjne. Często konieczne jest łączne
stosowanie dwóch lub więcej leków.

• Dostępne dane wskazują na to, że obni-
żanie ciśnienia tętniczego chroni również
przed występowaniem i rozwojem uszko-
dzenia nerek. Pewną dodatkową ochronę
można uzyskać poprzez stosowanie inhi-
bitora układu renina–angiotensyna (anta-
gonisty receptora angiotensynowego lub
inhibitora ACE).

• Inhibitor układu renina-angiotensyna po-
winien być stałym składnikiem leczenia
skojarzonego oraz preferowanym lekiem
w monoterapii.

• Mikroalbuminuria powinna skłaniać do sto-
sowania leków hipotensyjnych już wtedy,
gdy ciśnienie mieści się w zakresie war-
tości wysokich prawidłowych. Inhibitory
układu renina-angiotensyna silniej wpły-
wają na zmniejszenie białkomoczu, dlatego
w takiej sytuacji powinny być preferowany-
mi lekami.

• Planując strategię leczenia, należy rozwa-
żyć interwencję ukierunkowaną na wszyst-
kie czynniki ryzyka sercowo-naczyniowe-
go, włącznie ze stosowaniem statyny.

• Ze względu na większe ryzyko ortosta-
tycznych spadków ciśnienia należy doko-
nywać jego pomiarów również w pozycji
stojącej.

Ramka 15. Leczenie hipotensyjne
pacjentów z dysfunkcją nerek

• Dysfunkcja i niewydolność nerek wiążą się
z bardzo dużym ryzykiem incydentów ser-
cowo-naczyniowych.

• Ochrona przed progresją dysfunkcji nerek
wymaga spełnienia dwóch głównych wa-
runków: a) ścisłej kontroli ciśnienia tętni-
czego (< 130/80 mm Hg, a nawet mniej,
jeżeli białkomocz przekracza 1 g/d); b)
zmniejszenia białkomoczu do wartości jak naj-
bliższych normy.

• Osiągnięcie docelowego ciśnienia tętnicze-
go wymaga zwykle stosowania połączenia
kilku leków hipotensyjnych (w tym diurety-
ku pętlowego).

• W celu zmniejszenia białkomoczu koniecz-
ne jest stosowanie antagonisty receptora
angiotensynowego, inhibitora ACE lub po-
łączenia leków z obu tych klas.

• Uzyskano niejednoznaczne dane na temat
tego, czy blokada układu renina–angioten-
syna przynosi swoiste korzyści pod wzglę-
dem zapobiegania stwardnieniu nerek lub
opóźniania jego rozwoju u pacjentów z nad-
ciśnieniem bez cukrzycy i białkomoczu,
z wyjątkiem być może Afroamerykanów.
Wydaje się jednak, że stosowanie jednego
z tych leków w ramach leczenia skojarzone-
go, wymaganego u takich pacjentów, jest
dobrze uzasadnione.

U pacjentów z uszkodzeniem nerek trzeba
często rozważać zintegrowaną interwencję te-
rapeutyczną (obejmującą leczenie hipotensyj-
ne, statynę i leczenie przeciwpłytkowe), po-
nieważ w tej sytuacji ryzyko sercowo-naczy-
niowe jest niezwykle duże.
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leków hipotensyjnych należy rozważyć również wte-
dy, gdy ciśnienie mieści się w zakresie wartości wyso-
kich prawidłowych, a także w przypadku występowa-
nia mikroalbuminurii [319, 473–475]. Zasadniczo
można rozważać stosowanie wszystkich klas leków,
pamiętając o tym, że uzyskanie skutecznej kontroli
ciśnienia w cukrzycy może być szczególnie trudne
i często konieczne jest w tym celu połączenie dwóch
lub więcej leków. Beta-adrenolityki i diuretyki tiazy-
dowe nie powinny być preferowane jako leki pierw-
szego wyboru, ponieważ mogą nasilać oporność na
insulinę, zmuszając do zwiększenia dawek lub liczby
stosowanych leków przeciwcukrzycowych [316, 331].
Dostępne dowody wskazują na to, że w przypadku
mikroalbuminurii lub nefropatii cukrzycowej lecze-
nie należy rozpoczynać lekiem działającym na układ
renina–angiotensyna lub zestawem obejmującym taki
lek. Ze względu na niedawno uzyskane dane, z któ-
rych wynika, że hamowanie aktywności ACE w cu-
krzycy typu 2 zapobiega pojawianiu się mikroalbumi-
nurii [432], inhibitory ACE można zalecać w celu
pierwotnej prewencji nefropatii. Należy również roz-
ważyć stosowanie leków hipolipemizujących, ponie-
waż w badaniu CARDS stwierdzono, że pacjenci
z cukrzycą odnoszą korzyści ze ścisłej kontroli profilu
lipidowego [610].

7.3. Choroba naczyń mózgowych (ramka 16)

7.3.1. Udary mózgu i incydenty przemijającego
niedokrwienia ośrodkowego układu nerwowego

Już w zaleceniach ESH/ESC z 2003 roku przed-
stawiono dowody, że leczenie hipotensyjne przynosi
korzyści u pacjentów z udarem mózgu lub incyden-
tem przemijającego niedokrwienia ośrodkowego
układu nerwowego w wywiadzie. Dowody te były
oparte na wynikach dwóch randomizowanych prób
klinicznych w porównaniu z grupą kontrolną placebo,
przeprowadzonych metodą podwójnie ślepej próby
(badania PATS z użyciem diuretyku — indapamidu
[289] oraz badania PROGRESS, w którym stosowa-
no inhibitor ACE, perindopril, często w połączeniu
z indapamidem [283]). W obu tych badaniach wy-
kazano zmniejszenie częstości występowania po-
nownych udarów mózgu w grupie aktywnie leczo-
nej o mniej więcej 30%. Korzyści z leczenia obser-
wowano zarówno u pacjentów z nadciśnieniem tęt-
niczym, jak i u pacjentów, u których ciśnienie na
początku obserwacji było prawidłowe. Trend w kie-
runku korzystnego efektu podawania inhibitora
ACE w porównaniu z placebo stwierdzono rów-
nież w podgrupie pacjentów z udarem mózgu
w wywiadach, których włączono do badania HOPE
[611]. Obniżanie ciśnienia tętniczego jest więc

skuteczną strategią prewencji wtórnej u pacjentów
z chorobą naczyń mózgowych nawet wtedy, gdy po-
czątkowe ciśnienie wynosi mniej niż 140/90 mm Hg,
jak omówiono w części 5.1.

Od czasu opublikowania zaleceń z 2003 roku uzy-
skano dalsze dowody wyjaśniające rolę leczenia

Ramka 16. Leczenie hipotensyjne
pacjentów z chorobą naczyń
mózgowych

• U pacjentów z udarem mózgu lub incyden-
tem przemijającego niedokrwienia ośrodko-
wego układu nerwowego w wywiadzie le-
czenie hipotensyjne znacznie zmniejsza czę-
stość występowania ponownych udarów
mózgu, a także zmniejsza współistniejące
wysokie ryzyko incydentów sercowych.

• Leczenie hipotensyjne przynosi korzyści
u pacjentów z nadciśnieniem, a także u osób
z ciśnieniem wysokim prawidłowym. Doce-
lowe ciśnienie tętnicze powinno wynosić
< 130/80 mm Hg.

• Ponieważ dane uzyskane w próbach kli-
nicznych wskazują na to, że korzyść z le-
czenia wynika przede wszystkim z same-
go obniżenia ciśnienia, można stosować
wszystkie dostępne leki i ich racjonalne
połączenie. W próbach klinicznych uzy-
skano dane dotyczące głównie inhibito-
rów ACE i antagonistów receptora angio-
tensynowego, które stosowano razem
z diuretykami i innymi konwencjonalnymi
lekami. Potrzeba jednak więcej dowodów,
zanim będzie można uznać, że udowod-
niono swoisty ochronny wpływ inhibito-
rów układu renina–angiotensyna na na-
czynia mózgowe.

• Na razie nie ma dowodów na to, że obniża-
nie ciśnienia tętniczego przynosi korzyści
w świeżym udarze mózgu, ale toczą się dalsze
badania. Do czasu uzyskania nowych da-
nych leczenie hipotensyjne należy rozpo-
czynać wtedy, gdy nastąpi stabilizacja sytu-
acji klinicznej po udarze, zwykle po kilku
dniach od incydentu. Potrzebne są dodat-
kowe badania w tej dziedzinie, ponieważ za-
burzenia czynności poznawczej występują
u około 15% osób, a otępienie u około 5%
osób w wieku ≥ 65 lat.

• W badaniach obserwacyjnych stwierdzono
związek między ciśnieniem tętniczym a po-
garszaniem się czynności poznawczej i wy-
stępowaniem otępienia. Uzyskano pewne
dowody wskazujące na to, że jedno i drugie
można nieco opóźnić poprzez leczenie hi-
potensyjne.



Zalecenia ESH/ESC dotyczące leczenia nadciśnienia tętniczego — 2007 rok

www.nt.viamedica.pl D55

hipotensyjnego u pacjentów z chorobą naczyń mó-
zgowych. W dodatkowej analizie danych z badania
PROGRESS dowiedziono, że korzyść dotyczy za-
równo występowania udaru niedokrwiennego, jak
i udaru krwotocznego [283], a jej wielkość jest pro-
porcjonalna do wielkości obniżenia ciśnienia tętni-
czego [480]. W tej próbie klinicznej skojarzone lecze-
nie perindoprilem i indapamidem spowodowało
zmniejszenie ciśnienia skurczowego o 12,3 mm Hg,
a częstości występowania udaru mózgu o 43%
(w tym udarów niedokrwiennych o 36%, a udarów
krwotocznych o 76%), natomiast stosowanie samego
perindoprilu spowodowało jedynie niewielkie obni-
żenie ciśnienia skurczowego i nieistotne zmniejsze-
nie częstości występowania udaru mózgu (o 5%).
Wartości, do których należy obniżać ciśnienie,
aby uzyskać maksymalne korzyści u pacjentów po
udarze lub incydencie przemijającego niedokrwie-
nia mózgu, nie są dokładnie znane, chociaż ze wspo-
mnianej analizy post hoc danych z badania
PROGRESS [480] wynika, że docelowe ciśnienie
skurczowe powinno wynosić mniej niż 130 mm Hg.

Uzyskano również dane na temat stosowania anta-
gonistów receptora angiotensynowego. W analizie pod-
grup w badaniu SCOPE wykazano istotne zmniejsze-
nie częstości występowania udarów mózgu i poważ-
nych incydentów sercowo-naczyniowych u pacjentów
z udarem mózgu w wywiadzie, którym podawano kan-
desartan, w porównaniu z grupą otrzymującą podsta-
wowe leczenie oraz placebo [612]. Jak podsumowano
w części 4.4.4, w badaniu MOSES [333] u pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym i przebytym incydentem
mózgowo-naczyniowym częstość występowania incy-
dentów sercowo-naczyniowych była mniejsza o 31%
w grupie otrzymującej antagonistę receptora angioten-
synowego — eprosartan, niż w grupie otrzymującej an-
tagonistę wapnia — nitrendipinę, natomiast zmniej-
szenie częstości występowania ponownych udarów
mózgu (o 12%) nie osiągnęło istotności statystycznej.
W sumie wydaje się, że rola obniżania ciśnienia tętni-
czego jest bardzo dobrze udokumentowana, nato-
miast porównawcza skuteczność różnych leków hipo-
tensyjnych w zapobieganiu ponownym udarom mó-
zgu wymaga dalszych badań.

Dostępne są jedynie ograniczone informacje na
temat pożądanych wartości oraz najlepszych metod
obniżania ciśnienia tętniczego w ostrej fazie udaru.
Dane kazuistyczne i patofizjologiczne pozwalają są-
dzić, że ze względu na upośledzenie autoregulacji
krążenia mózgowego w ostrym udarze (zwłaszcza
w obszarze zawału lub krwawienia oraz w strefie
dookoła ogniska udarowego) szybkie obniżenie ciś-
nienia może prowadzić do niedostatecznej perfuzji
strefy granicznej (penumbra) i rozszerzenia się

obszaru uszkodzenia [613]. W ostatnio przeprowa-
dzonej próbie klinicznej, obejmującej 339 pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym, podawanie kandesarta-
nu począwszy od pierwszego dnia po udarze spowo-
dowało jednak istotne i znaczne zmniejszenie łącznej
liczby zgonów z wszystkich przyczyn oraz incyden-
tów sercowo-naczyniowych w ciągu 12 miesięcy [614].
Ponieważ kandesartan podawano w obu grupach,
z wyjątkiem pierwszych kilku dni, w ciągu których
antagonistę receptora angiotensynowego otrzymywała
tylko jedna z grup, obserwowana korzyść wynikała
albo z efektu niezależnego od ciśnienia tętniczego, albo
z ochronnego wpływu szybciej uzyskiwanej kontroli
ciśnienia. W celu wyjaśnienia tej kwestii konieczne są
dalsze randomizowane badania dotyczące leczenia hi-
potensyjnego w ostrej fazie udaru; kilka takich badań
jest obecnie prowadzonych [615, 616]. Na razie nale-
ży zachowywać ostrożność, obniżając ciśnienie w cią-
gu pierwszych kilku godzin po udarze, także ze
względu na spostrzeżenie, że często obserwowane
w takich okolicznościach podwyższone ciśnienie tęt-
nicze ulega na ogół samoistnemu obniżeniu w ciągu
następnych dni [614]. Z drugiej strony, znaczny
wzrost ciśnienia tętniczego u takich pacjentów może
być groźny dla życia, a niezwłoczne obniżenie ciśnie-
nia jest niezbędne w przypadku obrzęku płuc, roz-
warstwienia aorty lub niedawno przebytego zawału
serca. We wszystkich takich sytuacjach ciśnienie nale-
ży obniżać powoli, w dokładnie kontrolowanych wa-
runkach.

7.3.2. Dysfunkcja poznawcza i otępienie
W kilku badaniach obserwacyjnych wykazano,

że podwyższone ciśnienie tętnicze wiąże się z za-
burzeniami czynności poznawczych, a u pacjentów
z nadciśnieniem bądź z wywiadem w kierunku
nadciśnienia kilka form otępienia występuje częś-
ciej niż u osób z prawidłowym ciśnieniem [270–
–272]. Wiadomo, że podwyższone ciśnienie prowa-
dzi do choroby małych naczyń, która jest odpowie-
dzialna za udary lakunarne oraz zmiany w istocie
białej — jedne i drugie występujące częściej u osób
z nadciśnieniem i związane z pogorszeniem czyn-
ności poznawczych [270, 617–620].

Chociaż uzyskano jednoznaczne dowody, że ob-
niżenie ciśnienia wiąże się ze zmniejszeniem ryzyka
udaru mózgu, korzystny wpływ leczenia hipotensyj-
nego na klinicznie słabiej wyrażone postaci choroby
naczyń mózgowych, takie jak zmiany w istocie bia-
łej, upośledzenie czynności poznawczych i progresja
otępienia, jest mniej jednoznaczny. W części 4.5.3
omówiono wyniki prób klinicznych, w których oce-
niano wpływ leczenia hipotensyjnego, najczęściej
w porównaniu z placebo, na różne aspekty czynności
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poznawczych, a analizę tych danych ułatwiła nie-
dawno przeprowadzona metaanaliza [406]. W su-
mie stwierdzono, że obniżenie ciśnienia tętniczego
nieco poprawia sprawność poznawczą i pamięć,
natomiast nie wywiera korzystnego wpływu na
zdolność uczenia się. Upośledzenie czynności po-
znawczych u pacjentów z nadciśnieniem tętni-
czym można obecnie uważać za wskazanie do ob-
niżania ciśnienia, ale konieczne są dalsze badania
w tej dziedzinie, ponieważ dostępne są jedynie
wstępne dane, a dysfunkcja poznawcza występuje
u około 15% osób w wieku ≥ 65 lat; częstość wy-
stępowania otępienia, która u osób w tym wieku
wynosi 5%, zwiększa się do 25% wśród osób w wie-
ku ≥ 85 lat [621].

7.4. Choroba wieńcowa i niewydolność serca
(ramka 17)

U pacjentów z chorobą wieńcową często stwierdza
się podwyższone ciśnienie tętnicze lub nadciśnienie
w wywiadzie [622], a po zawale serca ryzyko kolejnego
śmiertelnego lub nieprowadzącego do zgonu incyden-
tu wieńcowego jest większe, jeżeli ciśnienie jest pod-
wyższone [623, 624]. W randomizowanych próbach
klinicznych z grupą kontrolną otrzymującą placebo lub
aktywne leczenie oceniano kilka b-adrenolityków, in-
hibitorów ACE i antagonistów receptora angiotensyno-
wego, podając te leki bezpośrednio po zawale serca
bądź po upływie pewnego czasu od zawału i często
uzyskując istotne zmniejszenie chorobowości i śmier-
telności z przyczyn sercowo-naczyniowych [340, 341,
482, 483, 625]. W wielu przypadkach w protokole pró-
by klinicznej koncentrowano się na ocenie bezpośred-
niego działania leku chroniącego przed powikłaniami
narządowymi, a nie na ocenie efektów obniżenia ciś-
nienia tętniczego, do tego stopnia, że w niektórych ba-
daniach w ogóle nie podano danych na temat zmian
ciśnienia. Kiedy jednak podawano informacje o ciśnie-
niu tętniczym, u pacjentów otrzymujących aktywne
leczenie niemal zawsze stwierdzano niższe ciśnienie,
a więc nie można łatwo rozdzielić bezpośredniego
wpływu leku od korzyści zależnych od obniżenia ci-
śnienia tętniczego. Niezależnie od mechanizmów tych
korzyści uzyskano jednoznaczne dowody przemawia-
jące za celowością stosowania leków hipotensyjnych,
takich jak b-adrenolityki, inhibitory ACE i antagoniści
receptora angiotensynowego u pacjentów po niedawno
przebytym zawale serca, zwłaszcza powikłanym dys-
funkcją skurczową [482, 483, 625].

Jeżeli chodzi o pacjentów z przewlekłą chorobą
wieńcową, w części 4.2 podsumowano wyniki czte-
rech prób klinicznych kontrolowanych placebo,
które przeprowadzono niedawno. W trzech z tych
prób klinicznych [302–305] — ale nie w czwartej

[306] — wykazano poprawę rokowania sercowo-
naczyniowego związaną z obniżeniem ciśnienia.
Za ważną rolą obniżania ciśnienia tętniczego u pa-
cjentów z chorobą wieńcową przemawia przepro-
wadzona post hoc analiza danych z badania
INVEST, w której wykazano, że niezależnie od
rodzaju leczenia częstość występowania incyden-
tów sercowo-naczyniowych u pacjentów z nadciś-
nieniem tętniczym i rozpoznaną chorobą wień-
cową zmniejszała się znacznie wraz z obniżeniem

Ramka 17. Leczenie hipotensyjne
pacjentów z chorobą wieńcową
i niewydolnością serca

• U pacjentów, którzy przeżyli ostrą fazę zawa-
łu serca, wczesne podawanie b-adrenolity-
ków, inhibitorów ACE oraz antagonistów re-
ceptora angiotensynowego zmniejsza czę-
stość występowania ponownych zawałów
i zgonów. Te korzystne efekty można przypi-
sywać swoistym właściwościom ochronnym
tych leków, ale być może również następu-
jącemu jednocześnie niewielkiemu obniże-
niu ciśnienia tętniczego.

• Leczenie hipotensyjne przynosi również
korzyści u pacjentów z nadciśnieniem
i przewlekłą chorobą wieńcową. Wydaje
się, że korzyści te zależą od stopnia obni-
żenia ciśnienia, a można je uzyskać, sto-
sując różne leki i ich kombinacje (w tym
także antagonistów wapnia). Korzystny
efekt wykazano również wtedy, gdy począt-
kowe ciśnienie wynosiło < 140/90 mm Hg,
a uzyskano ciśnienie wynoszące około
130/80 mm Hg lub mniej.

• U pacjentów z zastoinową niewydolnością
nadciśnienie często występuje w wywia-
dzie, natomiast podwyższone ciśnienie
tętnicze obserwuje się stosunkowo rzad-
ko. U tych pacjentów w leczeniu można
stosować tiazydy i diuretyki pętlowe, do
których można dołączać b-adrenolityki, in-
hibitory ACE, antagonistów receptora an-
giotensynowego i antagonistów aldoste-
ronu. Należy natomiast unikać antagoni-
stów wapnia, chyba że leki te są potrzeb-
ne do kontroli ciśnienia tętniczego lub
opanowania dławicy piersiowej.

• U pacjentów z nadciśnieniem w wywia-
dzie często występuje rozkurczowa nie-
wydolność serca, która wiąże się z nieko-
rzystnym rokowaniem. Obecnie nie ma
dowodów, aby któryś z leków hipoten-
syjnych miał w tej sytuacji przewagę nad
innymi.
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ciśnienia i była znacznie mniejsza u pacjentów
z dobrą kontrolą ciśnienia tętniczego niż u pacjen-
tów bez odpowiedniej kontroli [478].

W badaniu INVEST, które było jedną z prób kli-
nicznych porównujących różne schematy leczenia
hipotensyjnego, stwierdzono, że częstość występowa-
nia incydentów wieńcowych i sercowo-naczynio-
wych wśród pacjentów z nadciśnieniem i chorobą
wieńcową była podobna w grupach leczonych wera-
pamilem (oraz w razie potrzeby trandolaprilem) lub
atenololem (oraz w razie potrzeby hydrochlorotiazy-
dem) [330]. Obserwację tę potwierdzono na podsta-
wie danych uzyskanych w dużej podgrupie pacjen-
tów z nadciśnieniem i chorobą wieńcową uczestni-
czących w badaniu ALLHAT, w którym wykazano
podobną częstość występowania incydentów wieńco-
wych i sercowo-naczyniowych w grupach leczonych
chlortalidonem, lisinoprilem lub amlodipiną [322].

Wydaje się więc, że pacjenci z chorobą wieńcową
odnoszą korzyści z interwencji obniżających ciśnie-
nie tętnicze i nie ma szczególnego znaczenia, jakim
lekiem obniża się ciśnienie; nieuzasadnione okazały
się zwłaszcza twierdzenia, że leki z grupy antagoni-
stów wapnia mogą być niebezpieczne u pacjentów
z choroba wieńcową. U takich pacjentów jest uza-
sadnione stopniowe obniżanie ciśnienia oraz unika-
nie tachykardii.

U pacjentów z jawną niewydolnością serca pod-
wyższone ciśnienie tętnicze obserwuje się rzadko
ze względu na niewydolność serca jako pompy
i zmniejszenie pojemności minutowej. W wielu
randomizowanych próbach klinicznych wykazano
poprawę przeżywalności lub zmniejszenie często-
ści hospitalizacji dzięki podawaniu tym pacjentom
leków hipotensyjnych. W leczeniu można stosować
diuretyki tiazydowe i pętlowe, a także b-adrenolity-
ki, antagonistów aldosteronu, inhibitory ACE oraz
antagonistów receptora angiotensynowego w połą-
czeniu z leczeniem diuretycznym (patrz część 4).
Jeżeli pomimo zastosowania tych leków u pacjenta
z niewydolnością serca utrzymuje się podwyższone
ciśnienie tętnicze, można dołączyć antagonistę
wapnia z grupy pochodnych dihydropirydyny,
zwłaszcza jeśli występuje również dławica piersio-
wa. Coraz więcej danych wskazuje jednak na to, że
u znacznego odsetka pacjentów z przewlekłą nie-
wydolnością serca, a zwłaszcza u osób z nadciśnie-
niem lub w podeszłym wieku, nie występuje upo-
śledzenie czynności skurczowej, ale raczej tak zwa-
na dysfunkcja rozkurczowa lewej komory (patrz
część 3.6.1). W niedawno przeprowadzonej próbie
klinicznej stwierdzono, że podawanie antagonisty
receptora angiotensynowego przynosi pewne korzy-
ści u pacjentów z niewydolnością serca i zachowaną

czynnością skurczową [626], ale dane na ten temat
są wciąż ograniczone i zalety podawania leków hi-
potensyjnych w tej często występującej postaci nie-
wydolności serca należy potwierdzić w trwających
próbach klinicznych.

7.5. Migotanie przedsionków
Nadciśnienie tętnicze jest najważniejszym czyn-

nikiem ryzyka migotania przedsionków w skali po-
pulacji [627]. Migotanie przedsionków powoduje
około 2–5-krotny wzrost ryzyka chorobowości i umie-
ralności z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz
znaczny wzrost ryzyka udaru mózgu o etiologii zato-
rowej [628]. Stwierdzono, że niezależnymi wskaźni-
kami prognostycznymi występowania nowych przy-
padków migotania przedsionków są zwiększona masa
lewej komory i powiększenie lewego przedsionka
[215]. Wydaje się, że pacjenci z nadciśnieniem tętni-
czym i tymi zmianami wymagają intensywnego le-
czenia hipotensyjnego. Ścisła kontrola ciśnienia tęt-
niczego jest wymagana zwłaszcza wtedy, gdy stosuje
się leczenie przeciwkrzepliwe, ponieważ udary mó-
zgu i incydenty krwawienia występują częściej, jeżeli
ciśnienie skurczowe wynosi ≥ 140 mm Hg [629].
Biorąc pod uwagę wyniki przeprowadzonych post hoc
analiz danych z dwóch niedawnych prób klinicznych
[376–378], w których wykazano mniejszą częstość wy-
stępowania nowych przypadków migotania przedsion-
ków w czasie leczenia antagonistami receptora angio-
tensynowego (patrz część 4.5.1), leki te mogą być prefe-
rowane, chociaż potwierdzenia tych wyników należy
oczekiwać po zakończeniu trwających prób klinicznych.

W dwóch badaniach wykazano mniejszą częstość
nawrotów arytmii u pacjentów z migotaniem przed-
sionków w wywiadzie, u których do amiodaronu do-
łączano lek z grupy antagonistów receptora angio-
tensynowego [383, 384] (patrz część 4.5.1). Oba te
badania były stosunkowo małe i wskazane jest po-
twierdzenie tych wyników w trwających próbach kli-
nicznych, zanim będzie można jednoznacznie zale-
cać stosowanie tych leków we wtórnej prewencji mi-
gotania przedsionków. Na razie antagoniści recepto-
ra angiotensynowego mogą być preferowanymi leka-
mi także u pacjentów z wcześniejszymi epizodami
migotania przedsionków, którzy wymagają leczenia
hipotensyjnego. W metaanalizie opublikowanych da-
nych dotyczących pierwotnej i wtórnej prewencji mi-
gotania przedsionków zarówno inhibitory ACE, jak
i leki z grupy antagonistów receptora angiotensyno-
wego powodowały podobne zmniejszenie częstości
występowania incydentów arytmii u pacjentów z na-
padowym migotaniem przedsionków i zastoinową
niewydolnością serca [630]. Można więc sądzić, że
blokada układu renina–angiotensyna za pomocą obu
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tych klas leków jest korzystna. W utrwalonym migo-
taniu przedsionków ważnymi klasami leków, które
umożliwiają kontrolę częstości rytmu komór, pozo-
stają b-adrenolityki oraz antagoniści wapnia, niena-
leżący do grupy pochodnych dihydropirydyny (wera-
pamil i diltiazem).

7.6. Nefropatia niecukrzycowa (ramka 15)
Przed epoką leczenia hipotensyjnego u pacjentów

z nadciśnieniem pierwotnym często dochodziło do
zajęcia nerek. W 1955 roku Perera [631] opisał biał-
komocz u 42%, a przewlekłą niewydolność nerek
u 18% spośród 500 pacjentów, których obserwował
aż do śmierci. W tej grupie oczekiwana długość życia
po wystąpieniu zajęcia nerek wynosiła nie więcej niż
5–7 lat. Po wprowadzeniu leków hipotensyjnych ner-
kowe powikłania nadciśnienia uważano za stosun-
kowo rzadkie, ale kiedy opracowano wzory służące
do przybliżonej oceny filtracji kłębuszkowej lub kli-
rensu kreatyniny, okazało się, że u istotnego odsetka
pacjentów z nadciśnieniem czynność nerek jest za-
burzona, a to z kolei jest ważnym czynnikiem ryzyka
chorób układu sercowo-naczyniowego [252].

Jak podsumowano w części 4.5.4, dysponujemy
wystarczającymi dowodami, aby zalecać u tych pacjen-
tów obniżanie ciśnienia co najmniej do 120/80 mm Hg,
zwłaszcza kiedy występuje białkomocz. W kilku ba-
daniach wykazano, że leki hamujące układ renina–
angiotensyna mają przewagę nad innymi lekami pod
względem opóźniania wystąpienia wzrostu stężenia
kreatyniny w surowicy i schyłkowej niewydolności
nerek, a także zmniejszania mikroalbuminurii i biał-
komoczu [318, 430, 442]. Trzeba jednak przyznać,
że takiej przewagi nie stwierdzono w innych bada-
niach, na przykad w badaniu ALLHAT [438], ale
osiągnięcie bardzo niskiego ciśnienia docelowego
wymaga zwykle leczenia skojarzonego, a więc roz-
sądna wydaje się propozycja, aby każdy taki schemat
obejmował inhibitor ACE lub antagonistę receptora
angiotensynowego, a w nielicznych przypadkach,
w których wystarcza podawanie jednego leku, by był
to inhibitor układu renina–angiotensyna. Jeżeli osią-
gnięte zostanie ciśnienie docelowe, ale nadal utrzy-
muje się białkomocz przekraczający 1,0 g na dobę
(lub 1 g/g kreatyniny), konieczna jest dalsza intensy-
fikacja leczenia [632]. W tym kontekście uzyskano
obiecujące dane dotyczące łączenia inhibitorów ACE
i antagonistów receptora angiotensynowego [446,
450], a także stosowania dużych dawek leków z tej
ostatniej klasy [451, 452], pod warunkiem, że zwraca
się baczną uwagę na możliwy wzrost stężenia kre-
atyniny i potasu w surowicy. Jest to jednak zagadnie-
nie wymagające dalszych badań, zanim będzie moż-
na sformułować jednoznaczne zalecenia.

7.7. Nadciśnienie tętnicze u kobiet (ramka 18)
U kobiet w wieku 30–44 lat ciśnienie skurczowe

jest na ogół niższe niż u mężczyzn w tym samym
wieku [633]. Z wiekiem u kobiet następuje jednak
szybszy wzrost ciśnienia skurczowego niż u męż-
czyzn [634], a to oznacza, że począwszy od wieku
60 lat u kobiet ciśnienie jest wyższe, a częstość wy-
stępowania nadciśnienia większa. Ciągła zależność
między ciśnieniem tętniczym a ryzykiem chorób
układu sercowo-naczyniowego jest podobna u ko-
biet i mężczyzn, z wyjątkiem mniejszej bezwzględ-
nej częstości występowania choroby wieńcowej u ko-
biet przed osiągnięciem wieku podeszłego [635].
W metaanalizie danych uzyskanych u poszczególnych
pacjentów stwierdzono, że korzystny efekt leczenia
hipotensyjnego w porównaniu z placebo był podob-
ny u obu płci [295]. Nie przeprowadzono dotych-
czas żadnej metaanalizy prób klinicznych porównu-
jących różne schematy aktywnego leczenia, w której
oceniono by wyniki w zależności od płci. W więk-
szości badań wykazano podobne zmniejszanie ryzy-
ka przez różne schematy leczenia zarówno u kobiet,
jak i u mężczyzn, z wyjątkiem badania ANBP 2,
w którym korzyści leczenia opartego na stosowaniu
enalaprilu w porównaniu z leczeniem opartym na
otrzymywaniu hydrochlorotiazydu było ograniczone
do mężczyzn [327], a także badania VALUE, w któ-
rym stwierdzono, że amlodipina była bardziej skutecz-
na niż walsartan pod względem obniżania ciśnienia
tętniczego i zmniejszania częstości występowania incy-
dentów sercowych u kobiet, ale nie u mężczyzn [636].

Najważniejszym zaleceniem dotyczącym leczenia
hipotensyjnego u kobiet jest unikanie potencjalnie
teratogennych leków u pacjentek w wieku rozrod-
czym. Wśród obecnie stosowanych leków hipotensyj-
nych należy unikać przyjmowania inhibitorów ACE
i antagonistów receptora angiotensynowego u kobiet,
które są płodne, bądź też natychmiast należy przery-
wać podawanie tych leków w przypadku zajścia kobiety
w ciążę.

7.7.1. Doustne środki antykoncepcyjne
Doustne środki antykoncepcyjne powodują nie-

wielki wzrost ciśnienia tętniczego u większości ko-
biet, a utrwalone nadciśnienie u około 5% z nich
[637, 638]. Ryzyko powikłań sercowo-naczyniowych
dotyczy głównie kobiet w wieku powyżej 35 lat,
a także tych, które palą [638]. Nadciśnienie tętnicze
wywołane przez doustne środki antykoncepcyjne jest
zwykle niewielkie, a ciśnienie powraca do normy
w ciągu 6 miesięcy od zaprzestania przyjmowania tych
środków. Opublikowano sprzeczne doniesienia doty-
czące roli doustnych środków antykoncepcyjnych
w rozwoju nadciśnienia tętniczego [639], a w nie-
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których badaniach wiązano doustne środki antykon-
cepcyjne z potwierdzonym biopsyjnie uszkodzeniem
nerek przy braku pierwotnej nefropatii [640]. Po-
wszechnie uważa się, że głównym czynnikiem od-
powiedzialnym za presyjne działanie tych środków
są estrogeny, ale mechanizmy są wciąż nieznane
[640]. Mimo że stwierdzano, iż estrogeny poprawiają
czynność śródbłonka [641], ich podawanie może rów-
nież stymulować syntezę angiotensynogenu w wątro-
bie [642]. Co więcej, rozszerzalność tętnic ulega wa-
haniom w czasie cyklu miesięcznego zgodnie ze zmia-
nami stężenia estrogenów [643]. Ponadto stwierdza-
no, że stosowanie doustnych środków antykoncepcyj-
nych wiąże się z nasileniem albuminurii [644].

Preparaty zawierające 30 mg estrogenów oraz nie
więcej niż 1 mg progestagenu uważa się za stosun-
kowo bezpieczne. W przekrojowym badaniu stratyfi-
kowanym u losowo wybranej próby kobiet w Anglii
wykazano jednak, że mimo iż większość złożonych
doustnych środków antykoncepcyjnych stosowanych
w tym kraju w 1994 roku zawierała małą dawkę es-
trogenów, ciśnienie u kobiet przyjmujących te środki
było nieco, ale istotnie większe (o 2,3/1,6 mm Hg)
[637]. W dużym prospektywnym badaniu kohorto-
wym przeprowadzonym wśród amerykańskich pie-
lęgniarek udokumentowano dwukrotny wzrost sko-
rygowanego względnego ryzyka nadciśnienia u osób
przyjmujących doustne środki antykoncepcyjne za-
wierające małą dawkę estrogenów [638].

Kilka badań kliniczno-kontrolnych przeprowa-
dzonych pod koniec lat 60. XX wieku wskazywało

Ramka 18. Nadciśnienie tętnicze
u kobiet

1. Leczenie nadciśnienia u kobiet
Wydaje się, że odpowiedź na wszystkie leki
hipotensyjne oraz korzyści z obniżania ciś-
nienia tętniczego są podobne u kobiet
i u mężczyzn. Należy jednak unikać stoso-
wania inhibitorów ACE i antagonistów re-
ceptora angiotensynowego u kobiet w cią-
ży lub planujących zajście w ciążę ze wzglę-
du na potencjalne teratogenne działanie
tych leków.

2. Doustne środki antykoncepcyjne
Nawet mała dawka estrogenów w doust-
nych środkach antykoncepcyjnych wiąże
się ze zwiększonym ryzykiem nadciśnie-
nia tętniczego, udaru mózgu i zawału ser-
ca. Możliwym środkiem antykoncepcyj-
nym u kobiet z nadciśnieniem są prepara-
ty zawierające tylko progestagen, ale ich
wpływ na rokowanie sercowo-naczyniowe
nie został dostatecznie zbadany.

3. Hormonalna terapia zastępcza
Uzyskano dane wskazujące na to, że jedyną
korzyścią z tego leczenia jest zmniejszenie
częstości występowania złamań kości i raka
okrężnicy, któremu towarzyszy jednak zwięk-
szone ryzyko incydentów wieńcowych, uda-
ru mózgu, powikłań zakrzepowo-zatoro-
wych, raka sutka, chorób pęcherzyka żół-
ciowego oraz otępienia. Nie zaleca się sto-
sowania takiego leczenia w celu ochrony
serca u kobiet w okresie pomenopauzalnym.

4. Nadciśnienie tętnicze u kobiet w ciąży
• Stany związane z nadciśnieniem tętni-

czym u kobiet w ciąży, a zwłaszcza stan
przedrzucawkowy, mogą niekorzystnie
wpływać na rokowanie u matki i dziecka.

• U kobiet w ciąży z ciśnieniem skurczo-
wym wynoszącym 140–149 mm Hg lub
ciśnieniem rozkurczowym 90–95 mm Hg
należy rozważyć postępowanie niefarma-
kologiczne (w tym ścisły nadzór i ograni-
czenie aktywności fizycznej). W przypad-
ku nadciśnienia wywołanego ciążą
(z białkomoczem lub bez niego) farmako-
terapia jest wskazana, jeżeli ciśnienie tęt-
nicze wynosi ≥ 140/90 mm Hg. Ciśnienie
skurczowe wynoszące ≥ 170 mm Hg lub
ciśnienie rozkurczowe ≥ 110 mm Hg na-
leży traktować jako stan zagrożenia wy-
magający hospitalizacji.

• W nadciśnieniu, które nie jest ciężkie,
lekami z wyboru, podawanymi doustnie,
są metyldopa, labetalol, antagoniści
wapnia oraz (rzadziej) b-adrenolityki.

• W stanie przedrzucawkowym z obrzę-
kiem płuc lekiem z wyboru jest nitrogli-
ceryna. Leczenie diuretyczne jest niewła-

ściwe, ponieważ objętość osocza jest
zmniejszona.

• W stanach nagłych wskazane jest dożylne
podawanie labetalolu oraz doustne poda-
wanie metyldopy i nifedipiny. Hydralazyna
podawana dożylnie nie jest już lekiem
z wyboru ze względu na wzrost częstości
występowania działań niepożądanych
w okresie okołoporodowym. W przypad-
ku przełomu nadciśnieniowego przydat-
ny jest dożylny wlew nitroprusydku sodu,
ale należy unikać długotrwałego podawa-
nia tego leku.

• Nie zaleca się suplementacji wapnia, po-
dawania olejów rybnych oraz stosowa-
nia małej dawki kwasu acetylosalicylo-
wego. Kwas acetylosalicylowy w małej
dawce może być natomiast podawany
profilaktycznie u kobiet z wywiadem sta-
nu przedrzucawkowego o wczesnym
początku.
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na związek między stosowaniem doustnych środków
antykoncepcyjnych a występowaniem udaru mózgu
[645–647]. Mimo iż niedawno uzyskane dane [648]
podważają kliniczną istotność tego związku, o ile sto-
suje się środki antykoncepcyjne zawierające małą
dawkę estrogenów, w najnowszym przeglądzie sys-
tematycznym dotyczącym stosowania złożonych do-
ustnych środków antykoncepcyjnych przez kobiety
z nadciśnieniem rzeczywiście stwierdzono wyższe
ryzyko udaru mózgu i zawału serca wśród kobiet
stosujących te środki niż wśród tych, które ich nie
przyjmowały [649]. Donoszono również o częstszym
występowaniu udaru mózgu o etiologii zakrzepowej
w związku ze stosowaniem doustnych środków an-
tykoncepcyjnych, które wiąże się też z 2–6-krotnym
wzrostem względnego ryzyka żylnej choroby zakrze-
powo-zatorowej [650].

Możliwą metodą antykoncepcji u kobiet z pod-
wyższonym ciśnieniem tętniczym, zarówno wywo-
łanym przez złożony doustny środek antykoncepcyj-
ny, jak i wynikającym z innych przyczyn, jest stoso-
wanie preparatów zawierających tylko progestagen.
Dotychczas nie stwierdzono — w ciągu 2–4 lat ob-
serwacji — istotnego związku między nadciśnieniem
tętniczym a stosowaniem preparatów zawierających
tylko progestagen [651]. Zagadnienie to jednak nie
było oceniane w randomizowanych badaniach, po-
nieważ planowanie rodziny jest w znacznym stop-
niu kwestią osobistego wyboru, a to powoduje, że
losowe przypisywanie do grupy interwencji lub gru-
py kontrolnej jest trudne i wątpliwe etycznie.

7.7.2. Hormonalna terapia zastępcza
W społeczeństwach zachodnich u kobiet obser-

wuje się szybszy wzrost ciśnienia skurczowego po
menopauzie, ale kwestia, czy wynika to z wpływu
wieku, czy menopauzy, jest przedmiotem dyskusji,
ponieważ w badaniach, w których oceniano to za-
gadnienie, uzyskano rozbieżne wyniki, czyli stwier-
dzano zarówno związek menopauzy z wyższym ciśnie-
niem [652–655], jak i brak istotnych zależności [656–
–658]. Najnowsze badanie przekrojowe obejmujące
18 326 kobiet [652] wskazuje na to, że menopauza wy-
wiera mały efekt presyjny (około 3/3 mm Hg),
w znacznym stopniu zamaskowany przez wzrost ciś-
nienia związany z wiekiem.

Nie ulega natomiast wątpliwości, że po menopau-
zie ryzyko chorób układu sercowo-naczyniowego
u kobiet jest zwiększone, a sama menopauza wywie-
ra niekorzystny wpływ na wiele czynników ryzyka
sercowo-naczyniowego. Wywołało to zainteresowa-
nie oceną wpływu hormonalnej terapii zastępczej na
układ sercowo-naczyniowy. W kilku badaniach ob-
serwacyjnych stwierdzono, że u kobiet otrzymują-

cych hormonalną terapię zastępczą profil ryzyka ser-
cowo-naczyniowego był korzystniejszy [659], a czę-
stość występowania choroby wieńcowej [660] i udaru
mózgu [661, 662] mniejsza niż u kobiet, które nie
stosowały hormonalnej terapii zastępczej. Co więcej,
u kobiet w okresie menopauzalnym, które otrzymy-
wały hormonalną terapię zastępczą, obserwowano
mniejszy wzrost ciśnienia tętniczego w czasie w po-
równaniu z grupą kontrolną [663]. Natomiast
w ostatnio przeprowadzonej dużej próbie klinicznej,
w których oceniano tę interwencję, nie potwierdzono
korzystnego wpływu na układ sercowo-naczyniowy,
ponieważ wykazano w nich, że hormonalna terapia
zastępcza zwiększa ryzyko nowotworów i chorób
układu sercowo-naczyniowego [664, 665]. Z niedaw-
nego systematycznego przeglądu bazy danych Co-
chrane wynika, że jedyną istotną korzyścią z tego
leczenia było zmniejszenie częstości występowania
złamań kości i raka okrężnicy. Jednocześnie odnoto-
wano istotny wzrost ryzyka incydentów wieńcowych,
udarów mózgu, powikłań zakrzepowo-zatorowych,
raka sutka, chorób pęcherzyka żółciowego oraz
— u kobiet w wieku powyżej 65 lat — otępienia [666].
Obecnie nie zaleca się więc stosowania hormonalnej te-
rapii zastępczej w celu ochrony układu sercowo-naczy-
niowego u kobiet w okresie pomenopauzalnym [667].

7.7.3. Nadciśnienie tętnicze u kobiet w ciąży
Nadciśnienie tętnicze u kobiet w ciąży jest na całym

świecie jedną z głównych przyczyn chorobowości
i umieralności matek, płodów oraz noworodków. Ciś-
nienie prawidłowo obniża się w drugim trymestrze,
osiągając wartości w przybliżeniu o 15 mm Hg mniej-
sze niż przed ciążą. W trzecim trymestrze ciśnienie
powraca do wartości sprzed ciąży lub nawet może je
przewyższać. Te wahania występują zarówno u kobiet
z prawidłowym ciśnieniem, jak i u kobiet z uprzednio
stwierdzanym nadciśnieniem, a także u tych, u których
rozwija się nadciśnienie swoiście związane z ciążą.

Definicja nadciśnienia tętniczego u kobiet w ciąży
nie jest jednorodna [2, 668]. W przeszłości była ona
oparta na wzroście ciśnienia w drugim trymestrze
w stosunku do początkowego ciśnienia w pierw-
szym trymestrze lub przed ciążą, natomiast obec-
nie preferuje się definicję opartą na bezwzględnych
wartościach ciśnienia (ciśnienie skurczowe
≥ 140 mm Hg lub ciśnienie rozkurczowe ≥ 90 mm Hg)
[669]. Rozpoznanie nadciśnienia tętniczego u ko-
biet w ciąży powinno się opierać na co najmniej
dwukrotnym stwierdzeniu podwyższonego ciśnie-
nia przy dwóch oddzielnych wizytach. Wykazano
jednak, że 24-godzinne monitorowanie ciśnienia
(ABPM) ma przewagę nad konwencjonalnymi po-
miarami pod względem przewidywania białkomo-
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czu, ryzyka przedwczesnego porodu, masy urodze-
niowej noworodka oraz ogólnego rokowania w cią-
ży [670–672]. Ambulatoryjne monitorowanie ciś-
nienia (ABPM) może więc być przydatne zarówno
w celach diagnostycznych, jak i terapeutycznych,
zwłaszcza u kobiet w ciąży z nadciśnieniem z gru-
py wysokiego ryzyka, a także u pacjentek z cukrzycą
lub uszkodzeniem nerek. Do niedawna zalecano,
aby za wartość ciśnienia rozkurczowego przyjmo-
wać IV fazę tonów Korotkowa (stłumienie tonów),
ponieważ stwierdzono, że odpowiada ona ściślej ciś-
nieniu rozkurczowemu mierzonemu metodą we-
wnątrztętniczą, natomiast fazę V (zniknięcie to-
nów) uważano za wskazującą często na zbyt niskie
wartości [673]. Wykrycie IV fazy tonów Korotkowa
jest jednak trudniejsze, a powtarzalność tej oceny
jest ograniczona [674]. Obecnie zaleca się, aby jako
ciśnienie rozkurczowe u kobiet w ciąży przyjmo-
wać V fazę tonów Korotkowa [675, 676], a IV fazą
należy się posługiwać tylko wtedy, gdy tony Korot-
kowa są wciąż słyszalne w przypadku ciśnienia
w mankiecie bliskim 0 mm Hg.

Nadciśnienie tętnicze u kobiet w ciąży obejmuje
następujące postacie:

• Uprzednio występujące nadciśnienie (pre-existing
hypertension), które jest obecne w 1–5% ciąż i defi-
niuje się je jako ciśnienie ≥ 140/90 mm Hg występu-
jące przed ciążą lub rozwijające się przed 20. tygo-
dniem ciąży. Zwykle utrzymuje się po upływie
42 dni od porodu. Może być związane z białkomoczem.

• Nadciśnienie wywołane ciążą (gestational hyper-
tension) przebiegające bez białkomoczu. Nadciśnie-
nie wywołane ciążą, związane z istotnym białkomo-
czem (> 300 mg/l lub > 500 mg/24 h lub co naj-
mniej 2+ w teście paskowym) nazywa się stanem
przedrzucawkowym. Ta postać nadciśnienia rozwija
się po upływie 20 tygodni ciąży i w większości przy-
padków ustępuje w ciągu 42 dni po porodzie. Nadciś-
nienie wywołane ciążą charakteryzuje się upośledze-
niem perfuzji narządów.

• Uprzednio występujące nadciśnienie z nałożonym
nadciśnieniem wywołanym ciążą z białkomoczem. W tej
postaci uprzednio występujące nadciśnienie wiąże się
z dalszym wzrostem ciśnienia oraz wydalaniem białka
z moczem wynoszącym ≥ 3 g/24 h w całodobowej
zbiórce moczu po 20. tygodniu ciąży. Postać ta odpowia-
da wcześniejszej definicji „przewlekłego nadciśnienia
z nałożonym stanem przedrzucawkowym”.

• Nadciśnienie niedające się sklasyfikować przed poro-
dem. Do tej kategorii należy nadciśnienie z objawami
systemowymi lub bez takich objawów, stwierdzone
w pomiarach ciśnienia po 20 tygodniach ciąży, jeżeli
wcześniejsze wartości ciśnienia są nieznane lub nie-
pewne. W takiej sytuacji konieczna jest ponowna ocena

po co najmniej 42 dniach od porodu. Jeżeli nadciśnienie
ustąpiło, stan taki należy ostatecznie sklasyfikować jako
nadciśnienie wywołane ciążą, z białkomoczem lub bez
białkomoczu. Jeżeli nadciśnienie nie ustąpiło, należy roz-
poznać uprzednio występujące nadciśnienie.

Obrzęki występują nawet w 60% prawidłowych
ciąż i nie są już wykorzystywane do rozpoznawania
stanu przedrzucawkowego.

Nadciśnienie tętnicze u kobiet w ciąży, a zwłasz-
cza nadciśnienie wywołane ciążą, zarówno z białko-
moczem, jak i przebiegające bez białkomoczu, może
prowadzić do powikłań hematologicznych, nerko-
wych i wątrobowych, które niekorzystnie wpływają
na rokowanie zarówno u dziecka, jak i u matki.

Postępowanie niefarmakologiczne [677] należy
rozważyć u kobiet w ciąży z ciśnieniem skurczowym
wynoszącym 140–149 mm Hg i/lub ciśnieniem roz-
kurczowym wynoszącym 90–95 mm Hg w warun-
kach klinicznych. W zależności od wysokości ciśnie-
nia, zaawansowania ciąży oraz występowania mat-
czynych i płodowych czynników ryzyka, leczenie
może obejmować ścisły nadzór i ograniczenie aktyw-
ności fizycznej. Zalecana jest normalna dieta bez
ograniczenia soli. Interwencje mające na celu ogra-
niczenie częstości występowania nadciśnienia wywo-
łanego ciążą, a zwłaszcza stanu przedrzucawkowe-
go, takie jak suplementacja wapnia (2 g/d.) [678],
suplementacja olejów rybnych [679] oraz podawanie
małej dawki kwasu acetylosalicylowego [680], nie
przyniosły oczekiwanych korzyści, zwłaszcza dla
płodu, i dlatego nie są zalecane. Małą dawkę kwasu
acetylosalicylowego podaje się jednak profilaktycznie
u kobiet z wywiadem stanu przedrzucawkowego
o wczesnym początku (< 28 tygodni ciąży). Reduk-
cja masy ciała, mimo iż pomocna jako metoda obni-
żania ciśnienia, nie jest zalecana w ciąży u otyłych
kobiet ze względu na możliwy związek ze zmniej-
szeniem masy ciała noworodków i późniejszym za-
hamowaniem wzrostu niemowląt [681].

Wartość kontynuacji podawania leków hipoten-
syjnych kobietom w ciąży z uprzednio występującym
nadciśnieniem o niewielkim lub umiarkowanym na-
sileniu jest wciąż przedmiotem dyskusji. Po pierw-
sze, ryzyko powikłań sercowo-naczyniowych w cią-
gu krótkiego okresu ciąży jest u tych kobiet małe,
a sama ciąża wiąże się z korzystnym rokowaniem
dla matki i dziecka [682, 683]. Po drugie, chociaż
leczenie może przynosić korzyści matce z nadciśnie-
niem, obniżenie ciśnienia może upośledzać perfuzję
maciczno-łożyskową i w ten sposób niekorzystnie
wpływać na rozwój płodu [684, 685]. Wreszcie dane
na temat farmakoterapii u kobiet w ciąży z niewiel-
kim lub umiarkowanym nadciśnieniem pochodzą
głównie z prób klinicznych, które były zbyt małe,
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Wydaje się, że kobiety z nadciśnieniem wywoła-
nym ciążą są bardziej zagrożone chorobami układu
sercowo-naczyniowego w późniejszym okresie życia
[690, 691]. Może to zależeć od stanu względnego
nadmiaru androgenów, a także od zmian czynności
śródbłonka oraz metabolizmu węglowodanów i lipi-
dów, które wykazano także u zdrowych kobiet z nad-
ciśnieniem wywołanym ciążą w wywiadach.

7.8. Zespół metaboliczny (ramka 19)
Pojęcie zespołu metabolicznego obejmuje stany

charakteryzujące się różnymi kombinacjami zabu-
rzeń metabolizmu glukozy, metabolizmu lipidów
i podwyższonego ciśnienia tętniczego, opisane prostą
i powszechnie (chociaż nieuniwersalnie) przyjętą de-
finicją zaproponowaną w zaleceniach NCEP ATP
(National Cholesterol Education Program Adult Tre-
atment Panel) [49]. Najczęstszymi cechami zespołu
metabolicznego są: (1) duża, zależna od wieku czę-
stość występowania (do 30–40%) wśród osób w śred-
nim i podeszłym wieku; (2) chorobowość i śmiertel-
ność z przyczyn sercowo-naczyniowych znacznie
większa niż u osób bez tego zespołu [69, 692–694];
(3) 3–6-krotny wzrost ryzyka wystąpienia cukrzycy
[695, 696], a także większe ryzyko nowych przypad-
ków nadciśnienia [31–33, 476]; oraz (4) częsty zwią-
zek z subklinicznymi powikłaniami narządowymi,
takimi jak mikroalbuminuria i zmniejszona filtracja
kłębuszkowa [697–699], wzrost sztywności tętnic
[700], przerost lewej komory, dysfunkcja rozkurczo-
wa, powiększenie lewego przedsionka [69, 697, 698,
701–703] oraz w niektórych badaniach pogrubienie
ścian tętnic szyjnych [704]. Niektóre z tych zmian
można wykryć niezależnie od występowania lub bra-
ku nadciśnienia jako jednego z elementów składo-
wych zespołu metabolicznego [69, 705]. Obecność
przerostu lewej komory wiąże się z większym rykiem
[69], podobnie jak podwyższone ciśnienie nie tylko
w pomiarach w warunkach klinicznych, ale również
w pomiarach domowych i monitorowaniu ambula-
toryjnym [69]. Zespół metaboliczny wiąże się także
często ze zwiększonym stężeniem markerów zapale-
nia, takich jak hsCRP, które mogą wywierać działa-
nie aterogenne [706] i powodować dalszy wzrost ry-
zyka sercowo-naczyniowego [172, 707].

W obecnych zaleceniach rozważa się zmniejsze-
nie masy ciała za pomocą diety o małej wartości ener-
getycznej oraz aktywności fizycznej jako pierwszą
i główną strategię leczenia osób z zespołem metabo-
licznym [708]. Realistycznym celem jest zmniejsze-
nie masy ciała o 7–10% w ciągu 6–12 miesięcy po-
przez stosunkowo niewielkie zmniejszenie wartości
energetycznej pożywienia (o 500–1000 kcal dzien-
nie), które jest zwykle bardziej skuteczne niż stoso-

aby dało się w nich wykryć — prawdopodobnie nie-
wielkie — zmniejszenie częstości występowania po-
wikłań położniczych. Wydaje się jednak uzasadnio-
ne, aby zalecać farmakoterapię, jeżeli ciśnienie skur-
czowe wynosi ≥ 150 mm Hg lub ciśnienie rozkur-
czowe wynosi ≥ 95 mm Hg. Niższa wartość progo-
wa dla leczenia (140/90 mm Hg) jest natomiast
wskazana u kobiet z nadciśnieniem wywołanym
ciążą (zarówno z białkomoczem, jak i bez białko-
moczu), z uprzednio występującym nadciśnieniem
i z nałożonym nadciśnieniem wywołanym ciążą,
a także z nadciśnieniem z subklinicznymi powikła-
niami narządowymi lub objawami klinicznymi
w dowolnym momencie ciąży. Ciśnienie skurczowe
wynoszące ≥ 170 mm Hg lub ciśnienie rozkurczowe
wynoszące ≥ 110 mm Hg należy traktować jako na-
gły stan wymagający hospitalizacji. W takiej sytuacji
do obniżenia ciśnienia w trybie nagłym można wy-
korzystywać labetalol podawany dożylnie lub metyl-
dopę bądź nifedipinę podawaną doustnie. Należy
natomiast zrezygnować z dożylnego podawania hy-
dralazyny, ponieważ takie leczenie wiąże się z częst-
szym występowaniem zdarzeń niepożądanych
w okresie okołoporodowym niż stosowanie innych
leków [686]. Dożylny wlew nitroprusydku sodu po-
zostaje leczeniem z wyboru w przełomie nadciśnie-
niowym, chociaż długotrwałe podawanie tego leku
wiąże się ze zwiększonym ryzykiem zatrucia cyjan-
kami u płodu, ponieważ nitroprusydek jest metabo-
lizowany do tiocyjanianu [687]. W przypadku stanu
przedrzucawkowego związanego z obrzękiem płuc
lekiem z wyboru jest nitrogliceryna. Jeżeli nadciśnie-
nie nie jest ciężkie i nie wymaga obniżenia ciśnienia
w trybie nagłym, preferowanymi lekami są metyldo-
pa, labetalol i antagoniści wapnia. W ciąży atenolol
powinno się stosować ostrożnie, ponieważ donoszono
o związku z zahamowaniem wzrostu płodu, który był
zależny od czasu trwania leczenia [688]. U kobiet w
ciąży nie należy nigdy stosować inhibitorów ACE ani
antagonistów receptora angiotensynowego. Jeżeli nie
występuje oliguria, leczenie diuretyczne w stanie prze-
drzucawkowym jest niewłaściwe, ponieważ objętość
osocza jest w tej sytuacji zmniejszona. Wykazano, że
dożylne podawanie siarczanu magnezu jest skutecz-
ne w zapobieganiu rzucawce i leczeniu drgawek [689].
Wywołanie porodu jest właściwe w przypadku nadci-
śnienia wywołanego ciążą, przebiegającego z białko-
moczem, oraz takich powikłań, jak zaburzenia widze-
nia, zaburzenia krzepnięcia czy stan zagrożenia płodu.

Wszystkie leki hipotensyjne są wydzielane do
mleka, jednak w przypadku większości preparatów
ich stężenie w mleku jest bardzo małe. Wyjątkiem są
propranolol i nifedipina, których stężenie w mleku
jest podobne do stężenia w osoczu u matki.
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wanie rygorystycznej diety [709]. Zmiana diety po-
winna również polegać na zmniejszeniu spożycia
tłuszczów nasyconych, kwasów tłuszczowych z gru-
py trans, cholesterolu i węglowodanów prostych, na-
tomiast zwiększeniu spożycia owoców, warzyw i pro-
duktów pełnoziarnistych [710]. Długoterminowe
utrzymanie zmniejszonej masy ciała można najła-
twiej osiągnąć, jeżeli w leczeniu zastosuje się rów-
nież systematyczny wysiłek fizyczny (np. co najmniej
30 minut umiarkowanie intensywnej aktywności fi-
zycznej dziennie) [711]. W badaniach Diabetes Pre-
vention Program oraz Finnish Diabetes Prevention
Study [712, 713] modyfikacje behawioralne spowo-
dowały zmniejszenie progresji do cukrzycy typu 2
o prawie 60%, a efekt ten był większy od uzyskanego
poprzez podawanie metforminy. We wtórnej anali-
zie danych z badania Diabetes Prevention Program
częstość występowania zespołu metabolicznego
w grupie interwencji dotyczącej stylu życia zmniej-
szyła się w ciągu 3,2 roku z 51% do 43%, podczas
gdy w grupie obserwacyjnej nastąpił wzrost częstości
występowania zespołu metabolicznego z 55% do
61% [714]. Modyfikacja stylu życia wywiera więc
działanie ochronne.

U pacjentów z zespołem metabolicznym koniecz-
ne jest również podawanie leków hipotensyjnych,
przeciwcukrzycowych lub hipolipemizujących, od-
powiednio w przypadku występowania nadciśnienia
tętniczego, cukrzycy bądź jawnych zaburzeń lipido-
wych. Ponieważ ryzyko sercowo-naczyniowe u pa-
cjentów z nadciśnieniem i zespołem metabolicznym
jest duże, rozsądne wydaje się dążenie do rygory-
stycznej kontroli ciśnienia, czyli obniżanie go do war-
tości niższych niż ciśnienie wysokie prawidłowe, któ-
re jest częstym elementem składowym tego zespołu
[69]. Nigdy jednak nie zbadano, jakie powinno być
optymalne ciśnienie tętnicze u takich pacjentów. Jak
wspomniano w częściach 4.4.5, 5.5 oraz 6.2.1, u pa-
cjentów z zespołem metabolicznym należy unikać
stosowania b-adrenolityków — chyba że występują
szczególne wskazania do podawania tych leków
— ponieważ wywierają one niekorzystny wpływ na
występowanie nowych przypadków cukrzycy, a tak-
że na masę ciała [715], wrażliwość tkanek na insuli-
nę oraz profil lipidowy [716]. Wydaje się jednak, że
te działania są słabiej wyrażone lub nie występują
w przypadku nowych b-adrenolityków o właściwo-
ściach naczyniorozszerzających, takich jak karwedilol
i nebiwolol [572, 717]. Działanie diabetogenne i inne
niekorzystne działania metaboliczne są również cha-
rakterystyczne dla diuretyków tiazydowych, zwłasz-
cza podawanych w dużych dawkach [455], dlatego nie
zaleca się ich stosowania jako leczenia pierwszego
wyboru u osób z zespołem metabolicznym. Klasy

Ramka 19. Zespół metaboliczny

• Zespół metaboliczny charakteryzuje się
występowaniem zmiennej kombinacji oty-
łości trzewnej oraz zmian metabolizmu
glukozy, metabolizmu lipidów i ciśnienia tęt-
niczego. Występuje z dużą częstością wśród
osób w średnim i podeszłym wieku.

• U osób z zespołem metabolicznym stwier-
dza się również większą częstość wystę-
powania mikroalbuminurii, przerostu lewej
komory oraz sztywności tętnic niż u osób
bez zespołu metabolicznego. Ryzyko ser-
cowo-naczyniowe jest duże, a prawdopo-
dobieństwo wystąpienia cukrzycy znacznie
zwiększone.

• U pacjentów z zespołem metabolicznym
procedury diagnostyczne powinny obej-
mować dokładniejszą ocenę subklinicz-
nych powikłań narządowych. Pożądane
jest również ambulatoryjne monitorowa-
nie ciśnienia tętniczego (ABPM) oraz po-
miary ciśnienia w warunkach domowych.

• U wszystkich osób z zespołem metabo-
licznym wskazane są intensywne zmiany
stylu życia. Jeżeli występuje nadciśnienie,
farmakoterapię należy rozpoczynać od po-
dawania leku, który nie przyspiesza wy-
stępowania cukrzycy. Należy więc zasto-
sować inhibitor układu renina–angiotensy-
na, dołączając do niego w razie potrzeby
antagonistę wapnia lub małą dawkę diu-
retyku tiazydowego. Wydaje się, że pożą-
dane jest obniżanie ciśnienia do wartości
prawidłowych [tj. < 130/85 mm Hg
— przyp. tłum.].

• Brak dowodów z odpowiednich prób kli-
nicznych uniemożliwia jednoznaczne zale-
cenie stosowania leków hipotensyjnych
u wszystkich osób z zespołem metabolicz-
nym i ciśnieniem wysokim prawidłowym.
Uzyskano pewne dane wskazujące na to,
że blokada układu renina–angiotensyna
może również opóźniać występowanie
nadciśnienia.

• Jeżeli występują zaburzenia lipidowe, na-
leży stosować statyny, a w przypadku cu-
krzycy podawać leki hipolipemizujące. Wy-
kazano, że leki uwrażliwiające tkanki na
działanie insuliny znacznie zmniejszają czę-
stość występowania nowych przypadków
cukrzycy, ale zalety i wady stosowania tych
leków w przypadku nieprawidłowego stę-
żenia glukozy na czczo lub nietolerancji
glukozy u osób z zespołem metabolicznym
wymagają jeszcze oceny.
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leków, które należy rozważać, to antagoniści recep-
tora angiotensynowego i inhibitory ACE, które wiążą
się z mniejszą częstością występowania nowych
przypadków cukrzycy w porównaniu z innymi leka-
mi hipotensyjnymi [455, 458, 460, 718], a ponadto
mogą wywierać korzystny wpływ na powikłania na-
rządowe (patrz część 4.5). Jeżeli podczas monotera-
pii jednym z tych leków ciśnienie nie jest odpowied-
nio kontrolowane, można dołączyć antagonistę wap-
nia, zarówno z grupy pochodnych dihydropirydyny,
jak i nienależącego do tej grupy, ponieważ antagoni-
ści wapnia są lekami obojętnymi metabolicznie i tak-
że mogą wywierać korzystny wpływ na powikłania
narządowe (patrz część 4.5). Wykazano ponadto, że
połączenie inhibitora układu renina–angiotensyna
i antagonisty wapnia wiąże się z mniejszą częstością
występowania cukrzycy niż terapia konwencjonalna
diuretykiem i b-adrenolitykiem [330, 331]. Ponieważ
osoby z zespołem metabolicznym są często otyłe,
a nadciśnienie jest u nich sodowrażliwe [719], le-
kiem drugiego bądź trzeciego wyboru może być rów-
nież mała dawka diuretyku tiazydowego. Diuretyki
tiazydowe w małych dawkach, mimo że wciąż mogą
wywoływać pewne zaburzenia metaboliczne [331,
455, 720], powodują mniejszy spadek stężenia pota-
su w surowicy, co zmniejsza niekorzystny wpływ hi-
pokaliemii na oporność na insulinę, tolerancję wę-
glowodanów oraz występowanie nowych przypad-
ków cukrzycy [721]. Wykazano, że utrzymanie pra-
widłowej zawartości potasu w organizmie zapobiega
nietolerancji glukozy wywoływanej przez tiazydy
[592, 593], a więc można sądzić, że kombinacja tia-
zydu i diuretyków oszczędzających potas może być
korzystniejsza metabolicznie niż podawanie samego
diuretyku tiazydowego.

Brak prób klinicznych dotyczących swoistych in-
terwencji w zespole metabolicznym uniemożliwia
sformułowanie jakichkolwiek jednoznacznych zale-
ceń dotyczących tego, czy u pacjentów z zespołem
metabolicznym bez nadciśnienia ani cukrzycy mo-
dyfikacja stylu życia powinna być łączona z farma-
koterapią hipotensyjną, chociaż nagromadzenie róż-
nych czynników ryzyka oraz częste występowanie
powikłań narządowych powodują, że ryzyko serco-
wo-naczyniowe u tych pacjentów jest dość duże. Ar-
gumenty za i przeciw podawaniu inhibitora układu
renina–angiotensyna u osób z zespołem metabolicz-
nym i wysokim prawidłowym ciśnieniem tętniczym
podsumowano w części 5. Wywnioskowano, że na
razie podstawowym sposobem leczenia powinna
pozostać intensywna modyfikacja stylu życia, ale
w niektórych przypadkach można rozważyć stosowa-
nie leków, takich jak inhibitory układu renina–angio-
tensyna, ze względu na ich potencjalną zdolność

zapobiegania nadciśnieniu i cukrzycy, a także nie-
którym powikłaniom narządowym, które szczegól-
nie często towarzyszą temu stanowi wysokiego ryzy-
ka. Nie ma również jednoznacznych danych na te-
mat tego, czy przy braku cukrzycy osoby z zespołem
metabolicznym mogłyby odnosić korzyści ze stoso-
wania leków przeciwcukrzycowych. W przeglądzie
pięciu prospektywnych prób klinicznych, w których
stosowano inhibitory a-glukozydazy u osób z nie-
prawidłowym stężeniem glukozy na czczo, stwier-
dzono zmniejszoną zapadalność na cukrzycę typu 2.
Nie stwierdzono jednak istotnych różnic w zakresie
śmiertelności, chorobowości z innych przyczyn, stę-
żenia hemoglobiny glikowanej ani ciśnienia tętnicze-
go [722]. Tiazolidynodiony, które uwrażliwiają tkan-
ki na działanie insuliny, zostały zarejestrowane do sto-
sowania w leczeniu cukrzycy typu 2 ze względu na
ich zdolność do stymulacji receptorów aktywowanych
przez proliferatory peroksysomów (PPARg) typu gam-
ma, która w mniejszym stopniu jest również właści-
wością niektórych antagonistów receptora angioten-
synowego [723, 724]. Jeden z tych leków (rosiglita-
zon) oceniano u pacjentów z upośledzoną tolerancją
glukozy i wykazano jego istotną skuteczność w za-
pobieganiu nowym przypadkom cukrzycy [725].
Leki te zwiększają jednak masę ciała i wywołują re-
tencję płynów, a to powoduje, że bilans korzyści
i wad ich stosowania przy braku jawnej cukrzycy
pozostaje niejasny. Wykazano natomiast, że u pa-
cjentów z cukrzycą stosowanie pioglitazonu istotnie
zmniejsza częstość występowania poważnych incy-
dentów sercowo-naczyniowych [726], a ponadto
stwierdzono, że ta klasa leków wywiera niewielki,
ale istotny efekt hipotensyjny [727]. Ostatnio w ba-
daniach kontrolowanych placebo stwierdzono, że
stosowanie antagonisty receptora endokanaboidowe-
go typu C1, rimonabantu, powoduje długotrwałe
zmniejszenie masy ciała i obwodu pasa, a także ko-
rzystne zmiany innych metabolicznych czynników
ryzyka chorób układu sercowo-naczyniowego, takich
jak stężenie glukozy w osoczu, stężenie cholesterolu
frakcji HDL, stężenie triglicerydów w surowicy oraz
oporność na insulinę [728–731]. Uzyskano również
dane wskazujące na to, że podawanie tego leku nie
prowadzi do wzrostu ciśnienia tętniczego, a nawet
może powodować pewien spadek ciśnienia. Wpływ
rimonabantu na ryzyko sercowo-naczyniowe jest
obecnie oceniany w prospektywnym badaniu [732].

Podsumowując, u pacjentów z nadciśnieniem tęt-
niczym i zespołem metabolicznym zakres diagnosty-
ki powinien być szerszy niż zwykle ze względu na
większą częstość występowania licznych powikłań
narządowych oraz zwiększone stężenie markerów
zapalenia. Wskazana jest intensywna modyfikacja
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stylu życia, a jeżeli ciśnienie tętnicze wynosi ≥ 140/
/90 mm Hg, należy rozpocząć farmakoterapię hipo-
tensyjną, najlepiej poprzez blokadę układu renina–
–angiotensyna, w razie potrzeby w połączeniu z po-
dawaniem antagonisty wapnia lub małej dawki diu-
retyku tiazydowego. Jeżeli ciśnienie mieści się jesz-
cze w zakresie wartości wysokich prawidłowych, za-
sadniczo nie można obecnie zalecać podawania in-
hibitora układu renina-angiotensyna w celu ochrony
przed powikłaniami narządowymi i zapobiegania
rozwojowi cukrzycy lub nadciśnienia. Również leki
przeciwcukrzycowe są wskazane u pacjentów z ze-
społem metabolicznym oraz cukrzycą typu 2, ale nie
można na razie jednoznacznie zalecić stosowania le-
ków hipoglikemizujących lub uwrażliwiających tkan-
ki na działanie insuliny u tych osób, u których stwier-
dza się jedynie upośledzoną tolerancję glukozy.
U osób otrzymujących statynę stwierdzano mniejszą
częstość występowania incydentów sercowo-naczynio-
wych, a więc można rozważać również leczenie hipo-
lipemizujące [733]. Metody farmakoterapii u osób
z zespołem metabolicznym bez nadciśnienia ani cu-
krzycy zasługują na ocenę, ponieważ wbrew wyni-
kom prób klinicznych w rzeczywistej praktyce stopień
przestrzegania zaleceń dotyczących modyfikacji stylu
życia jest niewielki i rzadko udaje się uzyskać długo-
trwałe zmniejszenie masy ciała [734].

7.9. Nadciśnienie oporne
Nadciśnienie uważa się zwykle za oporne na le-

czenie, kiedy pomimo modyfikacji stylu życia oraz
stosowania co najmniej trzech leków (w tym diurety-
ku) w odpowiednich dawkach nie udało się obniżyć
ciśnienia skurczowego i rozkurczowego do wartości
docelowych. Zgodnie z tą definicją częstość występo-
wania nadciśnienia opornego jest duża, na przykład
w populacji uczestniczącej w badaniu ALLHAT
8% pacjentów otrzymało cztery lub więcej leków i ob-
liczono, że nadciśnienie oporne można by rozpoznać
u co najmniej 15% badanych [322]. W takiej sytuacji
należy rozważyć skierowanie pacjenta do specjalisty
hipertensjologa lub wyspecjalizowanego ośrodka zaj-
mującego się leczeniem nadciśnienia, ponieważ nad-
ciśnienie oporne często wiąże się z subklinicznymi
powikłaniami narządowymi i wysokim ryzykiem ser-
cowo-naczyniowym [735].

Przyczyny nadciśnienia opornego wymieniono
w ramce 20. Jedną z najczęstszych przyczyn nadci-
śnienia opornego jest niedostateczne przestrzeganie
zaleceń terapeutycznych dotyczących farmakotera-
pii lub zalecanych zmian stylu życia (a zwłaszcza
wyeliminowania nadużywania alkoholu). W takiej
sytuacji możliwe są dwa rozwiązania. Pomocne
może być przerwanie podawania wszystkich leków

pod ścisłym nadzorem medycznym i ponowne roz-
poczęcie leczenia według prostszego schematu lub
też przyjęcie pacjenta na krótki czas do szpitala
w celu zastosowania leczenia w warunkach umożli-
wiających nadzór i jednoczesne monitorowanie ciś-
nienia. Inną nierzadką przyczyną nadciśnienia opor-
nego jest obturacyjny bezdech podczas snu [736–
–739], być może ze względu na długotrwałe oddzia-
ływanie nocnej hipoksji i stymulacji chemorecepto-
rów, a także efekt pozbawienia snu. Ponadto ko-
nieczne jest wykluczenie wtórnych postaci nadci-
śnienia (patrz część 9). Na przykład nierozpoznane
zwężenie tętnicy nerkowej może być przyczyną
oporności na leczenie i chociaż szansa normalizacji
ciśnienia jest większa u młodszych osób, dzięki rewa-
skularyzacji, która często jest możliwa za pomocą an-
gioplastyki balonowej i stentowania, można zmniej-
szyć intensywność wymaganego leczenia hipotensyj-
nego. Trudności z obniżeniem ciśnienia do wartości
docelowych mogą również wynikać ze znacznego
uszkodzenia układu sercowo-naczyniowego, które
może być jedynie w niewielkim stopniu lub bardzo
powoli odwracalne. Przeciążenie objętościowe może

Ramka 20. Przyczyny nadciśnienia
opornego

• Nieprzestrzeganie zaleceń terapeutycznych
• Brak modyfikacji stylu życia, w tym:

— przyrost masy ciała
— duże spożycie alkoholu (uwaga na epi-

zodyczne spożywanie dużych ilości al-
koholu w ciągu krótkiego czasu)

• Przyjmowanie leków i substancji, które po-
wodują wzrost ciśnienia tętniczego (lukre-
cja, kokaina, glikokortykosteroidy, niestero-
idowe leki przeciwzapalne itp.)

• Obturacyjny bezdech podczas snu
• Nierozpoznana wtórna postać nadciśnienia
• Nieodwracalne lub słabo odwracalne powi-

kłania narządowe
• Przeciążenie objętościowe spowodowane:

— nieodpowiednim leczeniem diuretycznym
— postępującą niewydolnością nerek
— dużym spożyciem sodu
— hiperaldosteronizmem

Przyczyny pozornej oporności nadciśnienia:
• Izolowane nadciśnienie w warunkach kli-

nicznych (nadciśnienie białego fartucha)
• Niestosowanie odpowiednio dużego man-

kietu do pomiaru ciśnienia na ramieniu
o dużym obwodzie

• Nadciśnienie rzekome
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wynikać z postępującej niewydolności nerek, nad-
miernego spożycia sodu, hiperaldosteronizmu, a naj-
częściej z niedostatecznego leczenia diuretycznego.
Należy wreszcie rozważyć możliwość pozornej opor-
ności na leczenie, na przykład w sytuacji izolowane-
go nadciśnienia w warunkach klinicznych (nadci-
śnienia białego fartucha) lub niestosowania odpo-
wiednio dużego mankietu do pomiaru ciśnienia na
ramieniu o dużym obwodzie (co prowadzi do zawy-
żenia wartości ciśnienia). U pacjentów w podeszłym
wieku należy również wykluczyć nadciśnienie rze-
kome, czyli stan, w którym duża sztywność utrudnia
uciśnięcie ściany naczynia zewnętrznym mankietem,
co powoduje, że zmierzone ciśnienie jest zawyżone
w stosunku do rzeczywistego ciśnienia w tętnicy.

Pierwszym etapem postępowania w nadciśnieniu
opornym powinno więc być dokładne zebranie wy-
wiadu, przeprowadzenie drobiazgowego badania
przedmiotowego oraz stworzenie odpowiednich moż-
liwości diagnostycznych, głównie w celu wykluczenia
wtórnych postaci nadciśnienia. Diagnostyka powin-
na obejmować ambulatoryjne monitorowanie ciśnie-
nia (ABPM), które może pozwolić na dokładniejsze
scharakteryzowanie wzrostu ciśnienia tętniczego
oraz stopnia zwiększenia ryzyka sercowo-naczynio-
wego [96]. Konieczna będzie ocena, czy pacjent prze-
strzega zaleceń terapeutycznych, a uważnie zebrany
wywiad może dostarczyć wskazówek na temat przy-
czyny oporności na leczenie, na przykład okresowe
spożywanie dużych ilości alkoholu może tłumaczyć,
dlaczego u danej osoby trudno jest uzyskać odpo-
wiednią kontrolę ciśnienia.

Ostatecznie wielu pacjentów będzie wymagało
podawania więcej niż trzech leków. Optymalny
wybór leczenia trzeciego, czwartego i piątego wy-
boru nie był dotychczas oceniany w odpowiednich
randomizowanych próbach klinicznych. Z badań
obserwacyjnych przeprowadzonych niedawno wy-
nika jednak, że antagonista aldosteronu, spirono-
lakton, powoduje istotne dodatkowe obniżenie ciś-
nienia, kiedy dołącza się go do wielolekowego
schematu leczenia u pacjentów z nadciśnieniem
opornym [575, 740]. W jedynej randomizowanej
próbie klinicznej z grupą kontrolną placebo Saha
i wsp. [741] stwierdzili większy dodatkowy efekt
hipotensyjny amiloridu niż spironolaktonu. Zaob-
serwowano jednak, że spironolakton zapewnia
dobrą dodatkową odpowiedź hipotensyjną już
wtedy, gdy podaje się go w stosunkowo małej daw-
ce (25–50 mg/d.) [742]. Donoszono również o do-
brej odpowiedzi na amilorid [743]. Kwestia, czy
dobra odpowiedź na leki z grupy antagonistów al-
dosteronu u niektórych pacjentów z opornym nad-
ciśnieniem wynika z niewykrytego pierwotnego

hiperaldosteronizmu, czy z wtórnego hiperaldoste-
ronizmu wywołanego przez podawanie wielu leków,
nie została dotychczas wyjaśniona. Opisywana sku-
teczność małych dawek tych leków powoduje, że
wystąpienie działań niepożądanych spironolakto-
nu jest mniej prawdopodobne, ale trzeba zwracać
uwagę na stężenie potasu i kreatyniny w surowicy,
ponieważ u wielu z tych pacjentów czynność nerek
może być upośledzona i często otrzymują oni jed-
nocześnie inhibitory układu renina–angiotensyna.
Obecnie bada się korzyści z podawania antagoni-
stów endoteliny u pacjentów z nadciśnieniem opor-
nym. Ostatnio stwierdzono, że można w tej grupie
uzyskać obniżenie ciśnienia poprzez przewlekłą sty-
mulację nerwów zatoki szyjnej za pomocą implan-
towanych urządzeń elektrycznych [744].

7.10. Nadciśnieniowe stany nagłe
Nadciśnieniowy stan nagły występuje wtedy, gdy

znacznie podwyższone ciśnienie tętnicze wiąże się
z ostrymi powikłaniami narządowymi. Znaczne
podwyższenia ciśnienia bez ostrego nasilenia powi-
kłań narządowych, na przykład występujące czasa-
mi u pacjentów w podeszłym wieku z izolowanym
nadciśnieniem skurczowym, także są niewłaściwie
określane mianem stanów nagłych. Stany te wyma-
gają wprawdzie niezwłocznego leczenia, ale powin-
no ono być prowadzone w taki sam sposób, jak
w przypadku przewlekłe podwyższonego ciśnienia.
Najważniejsze nadciśnieniowe stany nagłe wymie-
niono w tabeli VIII. Takie sytuacje są rzadkie, ale
mogą stwarzać zagrożenie dla życia. W tych stanach
konieczne jest szybkie leczenie nadciśnienia, ale na-
leży uważać, aby bardzo szybki spadek ciśnienia tęt-
niczego nie doprowadził do powikłań, takich jak
upośledzenie perfuzji mózgu prowadzące do jego
zawału czy uszkodzenie mięśnia sercowego i nerek.

Należy unikać nadmiernego lub szybkiego obni-
żania ciśnienia tętniczego w świeżym udarze mózgu
(patrz część 7.3.1).

7.11. Nadciśnienie złośliwe
Pojęcia nadciśnienia opornego i złośliwego czę-

ściowo się nakładają, ale w większości krajów rozwi-
niętych nadciśnienie złośliwe (faza złośliwa nadciś-
nienia) obserwuje się rzadko, najczęściej w grupach
społecznych znajdujących się w niekorzystnej sytu-
acji ekonomicznej. Nadciśnienie złośliwe to zespół
znacznego wzrostu ciśnienia tętniczego (ciśnienie
rozkurczowe zwykle, chociaż nie zawsze przekracza
140 mm Hg), przebiegający z uszkodzeniem naczyń,
który może się manifestować zwłaszcza krwawienia-
mi do siatkówki, ogniskami wysięku i/lub obrzękiem
tarczy nerwu wzrokowego [745]. Niektórzy lekarze
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posługują się pojęciem nadciśnienia przyspieszone-
go (fazy przyspieszonej nadciśnienia), jeżeli w takim
zespole w badaniu siatkówki nie stwierdza się obrzę-
ku tarczy nerwu wzrokowego. Nadciśnienie złośliwe
może występować w różnych stanach. Zwykle naj-
częstszym zwiastunem fazy złośliwej jest ciężkie lub
niedostatecznie leczone nadciśnienie, chociaż w róż-
nych badaniach prawdopodobnie zaniżono częstość
występowania wtórnych postaci nadciśnienia [746].
Ze sporadycznych doniesień wynika, że wielu pa-
cjentów z nadciśnieniem złośliwym to osoby palące,
a ponadto stan ten występuje częściej wśród osób rasy
czarnej niż wśród osób rasy białej [747]. Częstość
występowania fazy złośliwej wśród pacjentów z nad-
ciśnieniem uległa zmniejszeniu ze względu na wcze-
śniejsze leczenie nadciśnienia oraz stosowanie bar-
dziej skutecznych schematów leczenia, a także rzad-
sze występowanie większości przyczyn nadciśnienia
złośliwego. Niekorzystne rokowanie w fazie złośli-
wej wynika z przełamania autoregulacji, spowodo-
wanej stałym narażeniem ściany tętniczej na działa-
nie niezwykle wysokiego ciśnienia. W badaniach hi-
stopatologicznych wykazano, że w takiej sytuacji
w ścianie naczyniowej dochodzi do proliferacji war-
stwy mięśniowej i błony wewnętrznej oraz martwicy
włóknikowatej. Nasilenie odpowiedzi proliferacyjnej
odzwierciedla ciężkość i długość ekspozycji na wyso-
kie wartości ciśnienia [748]. Martwica włóknikowata
wynika ze skurczu i wymuszonego rozkurczu tętni-
czek. Przeciekanie płynu do przestrzeni pozakomór-
kowej jest związane z małymi krwawieniami oraz
z powikłaniami narządowymi [748].

Najgroźniejszym stanem związanym z fazą zło-
śliwą nadciśnienia jest encefalopatia nadciśnieniowa
[745, 747]. Wiąże się ona z odwracalnymi zaburze-

Tabela VIII. Nadciśnieniowe stany nagłe
Table VIII. Hypertensive emergencies

• Encefalopatia nadciśnieniowa

• Niewydolność lewej komory w przebiegu nadciśnienia

• Nadciśnienie z zawałem serca

• Nadciśnienie z niestabilną dławicą piersiową

• Nadciśnienie z rozwarstwieniem aorty

• Ciężkie nadciśnienie związane z krwawieniem podpajęczynów-
kowym lub incydentem naczyniowo-mózgowym

• Przełom nadciśnieniowy w przebiegu guza chromochłonnego

• Nadciśnienie związane ze stosowaniem używek, takich jak
amfetamina, LSD, kokaina lub ecstasy

• Nadciśnienie w okresie okołooperacyjnym

• Ciężki stan przedrzucawkowy lub rzucawka

niami czynności układu nerwowego, które mogą się
manifestować bólem głowy, zmianami stanu psy-
chicznego i zaburzeniami widzenia. Ze stanem tym
jest również związane pogorszenie czynności nerek,
opisywane jako ważny czynnik prognostyczny, po-
nieważ większe nasilenie niewydolności nerek pro-
wadzi do skrócenia oczekiwanej długości życia,
mimo niezwłocznego i skutecznego leczenia nadci-
śnienia. U niektórych pacjentów dochodzi do nieod-
wracalnego uszkodzenia nerek, które wymaga lecze-
nia nerkozastępczego, w tym niekiedy stałej dializote-
rapii. Faza złośliwa nadciśnienia wiąże się także z he-
molizą, fragmentacją krwinek czerwonych oraz cecha-
mi rozsianego wykrzepiania wewnątrznaczyniowego.

Jeżeli nadciśnienie złośliwe pozostaje nieleczone, ro-
kowanie jest bardzo złe, ponieważ 50% chorych umiera
w ciągu 12 miesięcy [254, 749]. Po wprowadzeniu sku-
tecznych sposobów leczenia częstość występowania ta-
kich problemów w początkowej fazie uległa zmniejsze-
niu [750, 751]. Przeżywalność jest obecnie większa, co
odzwierciedla nie tylko lepszą kontrolę ciśnienia, ale
również sprawne wykrywanie przyczyn wtórnego nad-
ciśnienia oraz powszechniejszy dostęp do takiego lecze-
nia, jak dializoterapia i transplantacja nerek.

Fazę złośliwą nadciśnienia należy traktować jako
nadciśnieniowy stan nagły. Można stosować leki do-
ustne, jeżeli ciśnienie reaguje na ich podawanie,
a celem leczenia jest obniżenie ciśnienia rozkurczo-
wego w ciągu 24 godzin do 100–110 mm Hg.

8. Leczenie współistniejących
czynników ryzyka (ramka 21)

8.1. Leki hipolipemizujące
Na podstawie kilku randomizowanych prób kli-

nicznych dotyczących prewencji pierwotnej i wtór-
nej oceniono efekty leczenia hipolipemizującego za
pomocą statyn [752–754]. Mimo że dane epidemio-
logiczne wskazują na to, że stężenie cholesterolu
w surowicy jest ściśle związane z występowaniem in-
cydentów wieńcowych, ale nie udarów mózgu [755],
wykazano, że statyny skutecznie zapobiegają zarów-
no incydentom wieńcowym, jak i incydentom móz-
gowo-naczyniowym, a skuteczność zapobiegania
obu tym rodzajom incydentów jest podobna u pa-
cjentów z nadciśnieniem i osób z prawidłowym ciś-
nieniem tętniczym [752–754]. W dotychczas naj-
większej próbie klinicznej, w której stosowano staty-
nę, w badaniu HPS [756], podawanie simwastatyny
u pacjentów z rozpoznaną chorobą układu sercowo-
naczyniowego powodowało znaczne zmniejszenie
częstości występowania incydentów sercowych i mó-
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zgowo-naczyniowych w porównaniu z placebo. Ko-
rzyść tę uzyskano również w podgrupie pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym (41% całej badanej po-
pulacji) niezależnie od rodzaju stosowanego lecze-
nia hipotensyjnego. Podobne wyniki uzyskano, po-
dając pacjentom w podeszłym wieku prawastatynę
w badaniu PROSPER [757], spośród których u 62%
występowało nadciśnienie tętnicze. Skuteczną pre-
wencję zapewniało również podawanie innej staty-
ny, atorwastatyny, u pacjentów po przebytym udarze
mózgu [758]. Pacjenci w wieku do co najmniej
80 lat z jawną chorobą układu sercowo-naczyniowe-
go, taką jak choroba wieńcowa, choroba tętnic ob-
wodowych, przebyty udar mózgu lub długotrwała
(od co najmniej 10 lat) cukrzyca, powinni więc otrzy-
mywać statynę. U wszystkich tych pacjentów docelo-
we stężenie cholesterolu całkowitego powinno wy-
nosić mniej niż 4,5 mmol/l (175 mg/dl), a docelowe
stężenie cholesterolu frakcji LDL w surowicy po-
winno wynosić mniej niż 2,5 mmol/l (100 mg/dl).
Można również rozważyć mniejsze stężenia docelo-
we, czyli odpowiednio mniej niż 4,0 mmol/l
(155 mg/dl) oraz mniej niż 2 mmol/l (80 mg/dl).

W dwóch próbach klinicznych, ALLHAT
i ASCOT, oceniano korzyści ze stosowania statyn
w populacjach składających się wyłącznie z pacjen-
tów z nadciśnieniem tętniczym. W badaniu
ALLHAT podawanie prawastatyny w dawce 40 mg
dziennie u 10 000 pacjentów z nadciśnieniem (z któ-
rych u około 2/3 występowała jawna choroba układu
naczyniowego) spowodowało zmniejszenie stężenia
cholesterolu całkowitego i cholesterolu frakcji LDL
w surowicy (odpowiednio o 11% i 17%) w porówna-
niu ze zwykłym leczeniem, ale nie wpłynęło istotnie
na występowanie incydentów wieńcowych i udarów
mózgu oraz śmiertelność ogólną [759]. Natomiast
w badaniu ASCOT [760] podawanie atorwastatyny
w dawce 10 mg dziennie u ponad 10 000 pacjentów
z nadciśnieniem i dodatkowymi czynnikami ryzyka
sercowo-naczyniowego oraz stężeniem cholesterolu
całkowitego w surowicy mniejszym niż 6,5 mmol/l
spowodowało zmniejszenie stężenia cholesterolu cał-
kowitego o 19,9% w porównaniu z placebo. Wiązało
się to ze znacznym zmniejszeniem zarówno łącznej
częstości występowania incydentów sercowo-naczy-
niowych (o 36%), jak i częstości występowania uda-
rów mózgu (o 27%). Korzystny efekt leczenia w bada-
niu ASCOT, w przeciwieństwie do braku korzyści
w badaniu ALLHAT, mógł zależeć od większych
względnych różnic stężenia cholesterolu całkowitego
i cholesterolu frakcji LDL, które uzyskano między
grupą aktywnie leczoną a grupą kontrolną.

Biorąc pod uwagę wyniki badania ASCOT [760],
wydaje się uzasadnione, aby rozważać leczenie sta-

Ramka 21. Stanowisko ekspertów:
leczenie współistniejących czynników
ryzyka

Leki hipolipemizujące
• U wszystkich pacjentów z nadciśnieniem

tętniczym i jawną chorobą układu sercowo-
-naczyniowego lub cukrzycą typu 2 należy
rozważyć leczenie statyną, dążąc do uzyska-
nia stężenia cholesterolu całkowitego oraz
stężenia cholesterolu frakcji LDL w surowi-
cy, wynoszącego odpowiednio < 4,5 mmol/l
(175 mg/dl) oraz < 2,5 mmol/l (100 mg/dl)
lub jeszcze mniejszego, jeżeli jest to możli-
we.

• U pacjentów z nadciśnieniem tętniczym bez
jawnej choroby układu sercowo-naczynio-
wego, ale z grupy wysokiego ryzyka serco-
wo-naczyniowego (ryzyko incydentu w cią-
gu 10 lat wynoszące ≥ 20%) należy także
rozważyć leczenie statyną, nawet jeżeli po-
czątkowe stężenie cholesterolu całkowite-
go i cholesterolu frakcji LDL w surowicy nie
jest zwiększone.

Leczenie przeciwpłytkowe
• U pacjentów z nadciśnieniem tętniczym

i przebytym incydentem sercowo-naczynio-
wym należy stosować leczenie przeciwpłyt-
kowe, zwłaszcza małą dawką kwasu acety-
losalicylowego, jeżeli ryzyko krwawienia nie
jest nadmiernie zwiększone.

• Małą dawkę kwasu acetylosalicylowego
należy również rozważyć u pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym bez choroby
układu sercowo-naczyniowego w wywia-
dach, jeżeli pacjent ma więcej niż 50 lat,
stężenie kreatyniny w surowicy jest umiar-
kowanie zwiększone lub stwierdza się wy-
sokie ryzyko sercowo-naczyniowe. We
wszystkich tych sytuacjach wykazano, że
korzyści wynikające z tej interwencji prze-
wyższają związane z nią ryzyko (zmniejsze-
nie ryzyka zawału serca jest większe niż ry-
zyko krwawienia).

• W celu zminimalizowania ryzyka krwotocz-
nego udaru mózgu leczenie przeciwpłytko-
we należy rozpoczynać po uzyskaniu kon-
troli ciśnienia tętniczego.

Kontrola glikemii
• Skuteczna kontrola glikemii ma duże zna-

czenie u pacjentów z nadciśnieniem i cu-
krzycą.

• U tych pacjentów celem leczenia dietetycz-
nego oraz farmakoterapii cukrzycy powin-
no być zmniejszenie stężenia glukozy w oso-
czu na czczo do £ 6 mmol/l (108 mg/dl),
a stężenia hemoglobiny glikowanej do < 6,5%.
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tyną u pacjentów powyżej 80. roku życia z nadciś-
nieniem tętniczym, u których oszacowane 10-letnie
ryzyko incydentu sercowo-naczyniowego wynosi
≥ 20% lub ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczy-
niowych (oceniane za pomocą modelu SCORE) wy-
nosi co najmniej 5%. Stwierdzano, że korzyść z po-
dawania statyny u pacjentów z nadciśnieniem tętni-
czym może obejmować pewne obniżenie ciśnienia
tętniczego [761], ale w badaniach ASCOT [760]
i PHYLLIS [390] dołączenie statyny do leczenia hi-
potensyjnego nie wiązało się z wyraźnym dalszym
obniżeniem ciśnienia. Docelowe stężenie choleste-
rolu całkowitego w surowicy powinno wynosić mniej
niż 5 mmol/l (190 mg/dl), a stężenie cholesterolu
frakcji LDL — mniej niż 3 mmol/l (115 mg/dl).
U większości pacjentów można osiągnąć te stężenia
docelowe, stosując statynę w odpowiedniej dawce
w połączeniu z metodami niefarmakologicznymi.
U pacjentów, którzy nie osiągają tych stężeń docelo-
wych lub u których utrzymuje się nieprawidłowe stę-
żenie cholesterolu frakcji HDL (< 1,0 mmol/l) lub
stężenie triglicerydów (> 2,3 mmol/l), wskazane
może być dołączenie ezetimibu [762] bądź innych
leków, a także skierowanie chorego do specjalisty
zajmującego się leczeniem hipolipemizującym.

8.2. Leczenie przeciwpłytkowe
Wykazano, że leczenie przeciwpłytkowe, a zwłasz-

cza stosowanie małej dawki kwasu acetylosalicylowe-
go (tj. 75–100 mg dziennie) zmniejsza ryzyko udaru
mózgu i/lub zawału serca w kilku populacjach, od
bezobjawowych osób w średnim wieku z niskim ry-
zykiem sercowo-naczyniowym do pacjentów z jawną
chorobą układu sercowo-naczyniowego [763]. Ryzy-
ko poważnego incydentu naczyniowego ulega wtedy
zmniejszeniu o mniej więcej 25%. Długotrwałe po-
dawanie małej dawki kwasu acetylosalicylowego po-
woduje jednak w przybliżeniu podwojenie ryzyka
poważnego krwawienia pozaczaszkowego. U pacjen-
tów z jawną chorobą układu sercowo-naczyniowego
liczba pacjentów, u których udaje się uniknąć po-
ważnego incydentu naczyniowego, jest bez wątpie-
nia większa od liczby pacjentów, u których wystąpi
poważne krwawienie [764, 765]. Nie wiadomo nato-
miast, czy korzyści z podawania kwasu acetylosalicy-
lowego przeważają nad ryzykiem krwawienia u osób
z grupy niższego ryzyka. Decyzję o dołączeniu kwa-
su acetylosalicylowego do leczenia u pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym należy więc podejmować,
uwzględniając całkowite ryzyko sercowo-naczynio-
we oraz/lub występowanie powikłań narządowych.
Dane na temat korzyści i możliwych zagrożeń zwią-
zanych ze stosowaniem małej dawki kwasu acetylo-
salicylowego u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym

uzyskano w badaniu HOT [311]. W sumie w tym
badaniu stwierdzono zmniejszenie częstości wystę-
powania poważnych incydentów sercowo-naczynio-
wych o 15%, a częstości występowania świeżego za-
wału serca o 36%, brak wpływu na występowanie
udaru mózgu oraz brak wzrostu ryzyka krwawień
śródmózgowych, natomiast ryzyko poważnych incy-
dentów krwotocznych zwiększyło się o 65%. Na pod-
stawie analiz podgrup w badaniu HOT [764] okre-
ślono pacjentów z nadciśnieniem tętniczym, u któ-
rych bezwzględna korzyść z takiego leczenia jest naj-
prawdopodobniej większa niż związane z nim ryzy-
ko. U pacjentów ze stężeniem kreatyniny w surowicy
powyżej 115 µmol/l (1,3 mg/dl) nastąpiło istotne
zmniejszenie częstości występowania incydentów
sercowo-naczyniowych i zawałów serca (odpowied-
nio o 13 i 7 incydentów na 1000 osobolat leczenia),
natomiast ryzyko krwawienia nie zwiększyło się
istotnie. Dodatni bilans korzyści i ryzyka w związku
z podawaniem kwasu acetylosalicylowego stwierdzo-
no również u pacjentów z większym całkowitym ry-
zykiem oraz wyższym ciśnieniem skurczowym i roz-
kurczowym na początku obserwacji (korzyść: –3,1
do –3,3 incydentu sercowo-naczyniowego na 1000
osobolat leczenia; ryzyko: 1,0 do 1,4 incydentu krwa-
wienia na 1000 osobolat leczenia), natomiast u tych
pacjentów z nadciśnieniem, u których początkowe
ryzyko było mniejsze, niekorzystne następstwa po-
dawania kwasu acetylosalicylowego równoważyły ko-
rzyści z takiego leczenia. Obserwacje te są zgodne
z wynikami kilku metaanaliz badań dotyczących
prewencji pierwotnej, obejmujących również pacjen-
tów bez nadciśnienia [766–769], a także z wynikami
uzyskanymi ostatnio w badaniu Women Prevention
Study przeprowadzonego w dużej populacji bardzo
niskiego ryzyka, w którym stwierdzono niewielką
wypadkową korzyść z podawania kwasu acetylosali-
cylowego [766]. Wydaje się więc, że leczenie małą
dawką kwasu acetylosalicylowego charakteryzuje się
pozytywnym stosunkiem korzyści do ryzyka tylko
u pacjentów powyżej pewnego progu całkowitego ry-
zyka sercowo-naczyniowego (15–20% w ciągu 10 lat).
Taka sytuacja występuje u pacjentów z nadciśnie-
niem i umiarkowanie zwiększonym stężeniem kre-
atyniny, a także u pacjentów w wieku 50 lat lub więcej
z nadciśnieniem oraz dużym lub bardzo dużym cał-
kowitym ryzykiem sercowo-naczyniowym lub wyż-
szym początkowym ciśnieniem tętniczym. Należy
podkreślić, że w badaniu HOT podawanie małej
dawki kwasu acetylosalicylowego nie wywierało nie-
korzystnego wpływu na obniżanie ciśnienia przez
jednocześnie podawane leki hipotensyjne [770]. Ko-
rzyści te obserwowano u pacjentów z dobrze kontro-
lowanym ciśnieniem (niemal u wszystkich pacjentów
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ciśnienie rozkurczowe wynosiło nie więcej niż 90 mm Hg)
i być może ta kontrola ciśnienia miała zasadnicze zna-
czenie dla uniknięcia wzrostu częstości występowania
krwawień śródczaszkowych, które obserwowano
w niektórych badaniach [311, 765, 766–769]. Wydaje
się więc uzasadnione, aby u pacjentów z nadciśnie-
niem z grupy wysokiego lub bardzo wysokiego ry-
zyka podawanie kwasu acetylosalicylowego rozpo-
czynać dopiero po uzyskaniu skutecznej kontroli
ciśnienia.

8.3. Kontrola glikemii
Zarówno cukrzyca, jak i upośledzona tolerancja

glukozy są ważnymi czynnikami ryzyka chorób ukła-
du sercowo-naczyniowego [771–773]. Jak wspomnia-
no w części 7.2, nadciśnienie tętnicze często wystę-
puje u pacjentów z cukrzycą typu 2, a u chorych
z cukrzycą i nadciśnieniem następuje znaczny
wzrost całkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego.
Co więcej, samo nadciśnienie wiąże się z podwoje-
niem się ryzyka wystąpienia cukrzycy typu 2 [774].
Skuteczna kontrola glikemii ma duże znaczenie
u pacjentów z nadciśnieniem i cukrzycą. W bada-
niu UKPDS korzyści z intensywnej kontroli glike-
mii u pacjentów z nadciśnieniem i cukrzycą typu 2
dotyczyły głównie występowania powikłań mikro-
angiopatycznych [775]. W innych badaniach wyka-
zano jednak, że bardziej intensywna modyfikacja
stylu życia lub interwencja farmakologiczna mają-
ca na celu normalizację zaburzonego metabolizmu
glukozy chroni również przed powikłaniami ma-
kroangiopatycznymi [776–778], a ostatnio w bada-
niu EDIC (przedłużona obserwacja pacjentów
uczestniczących w badaniu DCCT) wykazano, że
dotyczy to przynajmniej pacjentów z cukrzycą typu 1
[779]. Istnieje bezpośrednia zależność między wy-
stępowaniem powikłań makro- i mikroangiopatycz-
nych a średnim stężeniem HbA1c, bez wyraźnej war-
tości progowej stężenia HbA1c, poniżej której nie na-
stępowałoby dalsze zmniejszenie ryzyka [778, 780].
W zaleceniach dotyczących leczenia cukrzycy jako
docelowe stężenie glukozy w osoczu na czczo (śred-
nia z kilku oznaczeń) przyjęto wartość £ 6,0 mmol/l
(108 mg/dl), a docelowe stężenie hemoglobiny gli-
kowanej wynosi mniej niż 6,5% [168, 781]. Ze
względu na znany wpływ diuretyków tiazydowych
i b-adrenolityków na metabolizm glukozy, stoso-
wanie tych leków hipotensyjnych u osób z niepra-
widłową tolerancją glukozy może wymagać wcze-
śniejszego i bardziej intensywnego leczenia prze-
ciwcukrzycowego [316, 331]. Dalsze informacje na
temat korzystnego wpływu ścisłej kontroli stężenia
glukozy we krwi na układ sercowo-naczyniowy zo-
staną uzyskane po ukończeniu dwóch dużych ran-

domizowanych prób klinicznych prowadzonych
u pacjentów z cukrzycą typu 2, badań ACCORD
(www.accordtrial.org) i ADVANCE [782], w których
ocenia się również dodatkowy ochronny wpływ ścis-
łej kontroli ciśnienia tętniczego.

9. Przesiewowe wykrywanie i leczenie
wtórnych postaci nadciśnienia

Swoistą przyczynę wzrostu ciśnienia tętniczego
można zidentyfikować u niewielkiego odsetka do-
rosłych pacjentów z nadciśnieniem. Prosta przesie-
wowa ocena w kierunku wtórnych postaci nadciś-
nienia jest możliwa na podstawie badania podmio-
towego i przedmiotowego oraz rutynowych badań
laboratoryjnych. Na wtórną postać nadciśnienia
wskazuje również znaczny wzrost ciśnienia tętni-
czego, nagłe wystąpienie lub nasilenie nadciśnie-
nia, a także słaba reakcja ciśnienia na farmakotera-
pię. W tych przypadkach konieczne mogą być od-
powiednie procedury diagnostyczne, które przed-
stawiono niżej.

9.1. Miąższowa choroba nerek
Miąższowa choroba nerek jest najczęstszą przy-

czyną wtórnego nadciśnienia. Stwierdzenie obu-
stronnych mas w nadbrzuszu w badaniu przedmio-
towym wskazuje na wielotorbielowatość nerek i po-
winno prowadzić do wykonania badania ultrasono-
graficznego jamy brzusznej. Ultrasonografia zastąpi-
ła niemal całkowicie dożylną urografię jako metoda
oceny anatomii nerek. Urografia wymaga wstrzyk-
nięcia potencjalnie nefrotoksycznego środka kontra-
stowego, natomiast ultrasonografia jest nieinwazyjna
i dostarcza wszystkich niezbędnych danych anato-
micznych na temat wielkości i kształtu nerek, grubo-
ści kory, upośledzenia drożności dróg moczowych
oraz obecności nieprawidłowych mas w nerkach
[783]. Przesiewowa ocena czynnościowa w kierunku
miąższowej choroby nerek powinna polegać na oce-
nie obecności białka, erytrocytów i leukocytów w mo-
czu oraz oznaczeniu stężenia kreatyniny w surowicy
[784, 785]. Badania te należy wykonywać u wszyst-
kich pacjentów z nadciśnieniem (patrz część 3.4).
Miąższową chorobę nerek można wykluczyć, jeżeli
w wielokrotnych oznaczeniach badanie ogólne mo-
czu i stężenie kreatyniny w surowicy są prawidłowe.
Obecność erytrocytów i leukocytów stwierdzoną za
pomocą testu paskowego należy potwierdzić w mi-
kroskopowym badaniu osadu moczu. Jeżeli wyniki
badań przesiewowych w kierunku miąższowej cho-
roby nerek są dodatnie, trzeba przeprowadzić szcze-
gółową diagnostykę.
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9.2. Nadciśnienie naczyniowo-nerkowe
Nadciśnienie naczyniowo-nerkowe jest drugą pod

względem częstości występowania przyczyną wtór-
nego nadciśnienia, występującą u około 2% dorosłych
pacjentów z podwyższonymi wartościami ciśnienia,
którzy są oceniani w specjalistycznych ośrodkach
[786]. Jest ono spowodowane jednym lub wieloma
zwężeniami tętnic nerkowych w odcinku pozaner-
kowym, które w populacji osób w podeszłym wieku
mają często charakter miażdżycowy. Dysplazja włók-
nisto-mięśniowa może odpowiadać nawet za 25%
wszystkich przypadków nadciśnienia naczyniowo-
-nerkowego i jest najczęstszą przyczyną u młodych
osób dorosłych. Na występowanie tego stanu wska-
zuje nagły początek lub nasilenie nadciśnienia, a tak-
że coraz większe trudności w leczeniu wysokiego ciś-
nienia. Do objawów zwężenia tętnicy nerkowej
należą: lateralizujący szmer w jamie brzusznej, hi-
pokaliemia oraz postępujące pogarszanie się czyn-
ności nerek. Objawy te nie występują jednak u wielu
pacjentów z nadciśnieniem naczyniowo-nerkowym.
Jako badanie przesiewowe można wykorzystywać ul-
trasonograficzną ocenę wymiaru nerek w osi długiej.
Różnicę długości między dwoma nerkami przekra-
czającą 1,5 cm, uważaną zwykle za diagnostyczną
dla zwężenia tętnicy nerkowej, stwierdza się jednak
tylko u 60–70% pacjentów z nadciśnieniem naczy-
niowo-nerkowym [787]. Wykrycie zwężenia tętnicy
nerkowej, zwłaszcza umiejscowionego w pobliżu
odejścia tego naczynia od aorty, często umożliwia
kolorowa ultrasonografia doplerowska [788]. Meto-
da ta pozwala również na obliczanie wskaźnika opo-
rowego, na podstawie którego można przewidywać
wyniki angioplastyki i stentowania. Uzyskano dane
wskazujące na to, że za metodę diagnostyczną z wy-
boru w rozpoznawaniu nadciśnienia naczyniowo-
-nerkowego należy uważać angiografię rezonansu
magnetycznego ze wzmocnieniem za pomocą gado-
linu, wykorzystywaną do trójwymiarowej wizualiza-
cji naczyń nerkowych w warunkach zatrzymanego
oddechu [789]. Inną metodą obrazową o podobnej
czułości jest spiralna tomografia komputerowa, która
wymaga jednak stosowania środków kontrastowych
oraz stosunkowo dużych dawek promieniowania
rentgenowskiego. W przypadku silnego podejrzenia
zwężenia tętnicy nerkowej w celu potwierdzenia tego
rozpoznania należy wykonać cyfrową angiografię
subtrakcyjną z wewnątrztętniczym podaniem środka
kontrastowego. Ta inwazyjna metoda jest wciąż re-
ferencyjnym sposobem wykrywania zwężenia tętni-
cy nerkowej. Określanie stosunku aktywności reni-
nowej w żyłach nerkowych wymaga wielokrotnego
cewnikowania, a inwazyjność i złożoność tej metody
nie są równoważone przez dostateczną czułość lub

swoistość. Nie można więc zalecać tego badania jako
przesiewowej procedury diagnostycznej.

Leczenie pacjentów z nadciśnieniem naczyniowo-
-nerkowym jest kontrowersyjne ze względu na ogra-
niczoną liczbę dużych, długoterminowych prób kli-
nicznych porównujących różne schematy leczenia,
a także trudności z przewidywaniem odpowiedzi ciś-
nienia tętniczego na rewaskularyzację nerek u po-
szczególnych pacjentów [786]. Dostępne dane uza-
sadniają jednak sformułowanie następujących zale-
ceń: (1) Nadciśnienie oporne (tj. podwyższone ciś-
nienie tętnicze pomimo podawania co najmniej
trzech leków w odpowiednich dawkach, w tym diu-
retyku), a także postępujące pogarszanie się czynno-
ści nerek są wskazaniami do rewaskularyzacji.
(2) Mimo że opinie na ten temat są rozbieżne, rewa-
skularyzacja chirurgiczna jest obecnie stosowana rza-
dziej i stopniowo zastępuje ją angioplastyka [790].
(3) Sama angioplastyka jest leczeniem z wyboru
w dysplazji włóknisto-mięśniowej, w której wiąże się
z dużą częstością powodzenia leczenia, czyli trwałej
normalizacji ciśnienia tętniczego lub jego obniżenia
i zwiększenia podatności na farmakoterapię [787,
791]. Powodzenie leczenia jest rzadsze w przypadku
zwężeń miażdżycowych, które częściej prowadzą do
restenozy [791]. Jej występowanie można ograniczyć
poprzez stentowanie i dlatego ta metoda jest niemal
rutynowo wykorzystywana jako uzupełnienie angio-
plastyki miażdżycowego zwężenia tętnicy nerkowej.
(4) Leczenie zachowawcze porównano z angioplastyką
w kilku próbach klinicznych [792–794], których me-
taanaliza wykazała niewielką, ale istotną przewagę
angioplastyki [795]. Wyniki leczenia inwazyjnego
zależą jednak w znacznym stopniu od umiejętności
i doświadczenia lekarza wykonującego zabieg,
a leczenie zachowawcze ma wciąż zasadnicze zna-
czenie u pacjentów z miażdżycowym zwężeniem tęt-
nicy nerkowej. Należy traktować je jako preferowa-
ny sposób leczenia, jeżeli czynność nerek jest zacho-
wana, udaje się uzyskać kontrolę ciśnienia tętnicze-
go, zwężenie tętnicy nerkowej nie jest ciasne lub
nadciśnienie występuje od dawna (np. od ponad
10 lat). Ze względu na wysokie ryzyko progresji
zmian miażdżycowych leczenie tych pacjentów po-
winno obejmować intensywną modyfikację stylu
życia oraz podawanie małej dawki kwasu acetylosa-
licylowego, statyny i wielu leków hipotensyjnych.
Należy stosować diuretyk tiazydowy w odpowiedniej
dawce i antagonistę wapnia, a ponadto możliwe jest
dołączenie inhibitora układu renina–angiotensyna,
z wyjątkiem obustronnego zwężenia tętnic nerko-
wych. Takie leczenie może obniżyć ciśnienie tętnicze
u większości pacjentów ze zwężeniem tętnicy ner-
kowej. Głównym zagrożeniem jest ostre pogorsze-
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nie czynności nerek i wzrost stężenia kreatyniny
w surowicy ze względu na znaczne zmniejszenie
ciśnienia perfuzji za miejscem zwężenia. Zdarza się
to częściej wtedy, gdy stosuje się inhibitor układu
renina–angiotensyna, ale zwiększone stężenie kre-
atyniny w surowicy zwykle ulega normalizacji, kiedy
takie leczenie zostanie przerwane.

9.3. Guz chromochłonny
Guz chromochłonny (phaeochromocytoma) jest

bardzo rzadką postacią wtórnego nadciśnienia (0,2–
–0,4% wszystkich pacjentów z nadciśnieniem),
o rocznej zapadalności szacowanej na 2–8 przypad-
ków na milion populacji [796]. Może być dziedzicz-
ny lub nabyty. Nadciśnienie występuje w około 70%
przypadków guza chromochłonnego i w mniej wię-
cej równych proporcjach jest utrwalone lub napado-
we (manifestujące się takimi objawami, jak: bóle gło-
wy, wzmożona potliwość, kołatanie serca i bladość
powłok). Rozpoznanie opiera się na wykazaniu
zwiększonego stężenia katecholamin lub ich meta-
bolitów w osoczu bądź w moczu. Wykonuje się
w tym celu badania biochemiczne, które powinny
poprzedzać badania obrazowe i czynnościowe słu-
żące określeniu umiejscowienia guza. Badaniem,
które pozwala na osiągnięcie największej czułości
(97–98%), jest oznaczanie wolnych metoksykatecho-
lamin w osoczu w połączeniu z oznaczaniem frak-
cjonowanych metoksykatecholamin [tj. oddzielnie
metoksyadrenaliny, metoksynoradrenaliny i metok-
sytyraminy — przyp. tłum.] w moczu. Ponieważ jed-
nak oznaczanie wolnych metoksykatecholamin
w osoczu nie jest rutynowo dostępne dla celów dia-
gnostycznych, metodą z wyboru pozostaje oznacze-
nie frakcjonowanych metoksykatecholamin oraz ka-
techolamin w moczu [797]. Bardzo duże wartości
nie wymagają dalszej diagnostyki [798]. Jeżeli nato-
miast stężenia zmierzone w osoczu lub moczu są
tylko nieco zwiększone pomimo silnego klinicznego
podejrzenia guza chromochłonnego, można wyko-
nać test stymulacji glukagonem lub hamowania klo-
nidyną, chociaż w przypadku granicznych wyników
oznaczeń biochemicznych — biorąc pod uwagę ogra-
niczoną swoistość odpowiedzi na testy farmakologicz-
ne — wielu klinicystów preferuje przejście od razu do
badań obrazowych [799]. Test stymulacji glukagonem
musi być wykonywany dopiero po zastosowaniu skutecz-
nego leczenia a-adrenolitykiem, aby można było zapobiec
znacznemu wzrostowi ciśnienia tętniczego po wstrzyk-
nięciu tego hormonu. Wynik testu hamowania klonidyną
uważa się za negatywny, jeżeli następuje znaczne zmniej-
szenie stężenia katecholamin w osoczu [800].

Po rozpoznaniu guza chromochłonnego koniecz-
ne jest określenie jego umiejscowienia [801]. W 95%

przypadków guz znajduje się w nadnerczach lub
w ich pobliżu, a ponieważ są to często duże guzy,
niekiedy daje się je wykryć ultrasonograficznie. Naj-
bardziej czułe metody (98–100%) to jednak CT,
a zwłaszcza rezonans magnetyczny (MRI), który
charakteryzuje się jednak małą swoistością (50%).
Metodą uzupełniającą w stosunku do CT lub MRI
jest scyntygrafia z metajodobenzylguanidyną, która
może być przydatna do wykrywania pozanadnerczo-
wych phaeochromocytoma oraz przerzutów tych 10%
guzów chromochłonnych, które są złośliwe, a także
w celu potwierdzenia czynnościowego charakteru
guzów wykrytych za pomocą CT lub MRI. Istnieje
kilka chorób występujących rodzinnie, które wiążą
się ze zwiększoną zapadalnością na guza chromo-
chłonnego, w tym zespół wielogruczolakowatości
wewnątrzwydzielniczej (MEN) typu 2, zespół von
Hippel-Lindau’a (VHL) oraz nerwiakowłókniako-
watość typu 1. Guz chromochłonny występuje rów-
nież w skojarzeniu z rodzinnym paraganglioma. Za-
leca się więc wykonywanie testów genetycznych
u pacjentów i członków ich rodzin, zwłaszcza jeżeli
guz chromochłonny wiąże się z zespołem występują-
cym rodzinnie. Dotychczas opisano mutacje germi-
nalne dotyczące pięciu genów, które prowadzą do ro-
dzinnie występujących chorób związanych z guzem
chromochłonnym [802]. Radykalne leczenie wymaga
wycięcia guza. Przed operacją pacjent musi zostać od-
powiednio przygotowany. Wymaga to zastosowania
a-adrenolityku, a po uzyskaniu odpowiedniej blokady
receptorów a-adrenergicznych można włączyć b-adre-
nolityk. Następnie możliwa jest resekcja chirurgiczna,
obecnie często laparoskopowa, ale dopiero po uzyska-
niu odpowiedniego wypełnienia łożyska naczyniowe-
go. Jest to konieczne, ponieważ długotrwała ekspozy-
cja na nadmiar katecholamin wywołuje natriurezę ciś-
nieniową i skurcz żył ze znacznym zmniejszeniem
objętości wewnątrznaczyniowej.

9.4. Pierwotny hiperaldosteronizm
Pierwotny hiperaldosteronizm w ostatnich latach

stał się istotnym, ale i kontrowersyjnym problemem
w leczeniu nadciśnienia tętniczego. Jest to spowodo-
wane tym, że częstość występowania pierwotnego hi-
peraldosteronizmu wśród niewyselekcjonowanych
pacjentów z „pierwotnym” nadciśnieniem wynosi
w różnych badaniach od 1% do 11% [803, 804]. Za
ważne badanie przesiewowe uważa się oznaczanie
stężenia potasu we krwi, ale we wczesnym stadium
choroby hipokaliemia występuje tylko u niewielu pa-
cjentów [805, 806]. W 30% przypadków pierwotny
hiperaldosteronizm jest wywołany przez gruczolaki
nadnerczy, które częściej występują u kobiet, nato-
miast rzadziej występują u dzieci. W 70% przypad-
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ków przyczyną jest przerost kory nadnerczy, a po-
nadto występują rzadkie przypadki raka kory nadner-
czy oraz hiperaldosteronizmu poddającego się lecze-
niu glikokortykosteroidami, dziedziczonego w sposób
autosomalny dominujący [806]. Obserwuje się
umiarkowanie lub znacznie podwyższone ciśnienie
tętnicze, które jest oporne na leczenie. Hiperaldoste-
ronizm poddający się leczeniu glikokortykosteroida-
mi ujawnia się we wczesnym okresie życia, zwykle
w dzieciństwie. Stwierdzano związek pierwotnego
hiperaldosteronizmu z guzem chromochłonnym,
nadczynnością przytarczyc i akromegalią. Stan ten
należy podejrzewać w przypadku oporności nadciś-
nienia na leczenie lub hipokaliemii, która nie jest
wywołana innymi czynnikami. Wyrażono pogląd
[807], że diagnostyka w kierunku pierwotnego hi-
peraldosteronizmu powinna objąć tylko pacjentów
z samoistną hipokaliemią lub rzeczywiście opornym
nadciśnieniem. Rozpoznanie można potwierdzić za
pomocą testu hamowania fludrokortyzonem (brak
zmniejszenia stężenia aldosteronu w osoczu poniżej
wartości progowej po 4 dniach podawania fludro-
kortyzonu) oraz oznaczenia stężenia aldosteronu
i reniny w standaryzowanych warunkach [808].
W ostatnich latach obserwuje się tendencję do wyko-
rzystywania w diagnostyce stosunku stężenia aldo-
steronu w osoczu do aktywności reninowej osocza,
czyli wskaźnika aldosteronowo-reninowego [809].
U osób w podeszłym wieku, a także pacjentów rasy
czarnej, możliwe jest jednak zwiększenie stężenia
aldosteronu bądź zmniejszenie aktywności reninowej
bez pierwotnego hiperaldosteronizmu. Zwiększony
wskaźnik aldosteronowo-reninowy obserwuje się rów-
nież w przewlekłych chorobach nerek, w których
duże stężenie potasu stymuluje uwalnianie aldoste-
ronu, a także w przypadku rzadkich mutacji prowa-
dzących do wzrostu stężenia aldosteronu. W meta-
analizie obejmującej 19 badań z udziałem 10 396
pacjentów stwierdzono dużą zmienność wskaźnika
aldosteronowo-reninowego. Zwiększony wskaźnik
stwierdzono u 5,5–39% pacjentów, ale obecność gru-
czolaka potwierdzono tylko u 0–6,5% osób [810].
Przydatność tych oznaczeń jest więc kontrowersyj-
na. Do obrazowania nadnerczy wykorzystuje się
obecnie zwykle CT, MRI lub metody radioizotopo-
we z użyciem cholesterolu znakowanego izotopem
promieniotwórczym. Gruczolaki stwierdzane w CT
lub MRI mogą jednak okazywać się guzkami w prze-
roście kory nadnerczy. Wyniki fałszywie dodatnie są
prawdopodobnie stosunkowo częste, ponieważ guz-
kowy przerost warstwy kłębkowatej opisywano na-
wet w przypadku obecności czynnego gruczolaka,
a wykrywane gruczolaki mogą w rzeczywistości być
nieczynne hormonalnie [811]. Oznacza to, że jeżeli

stosuje się metody obrazowe, może istnieć koniecz-
ność uzupełniania diagnostyki o cewnikowanie żył
nadnerczowych. Opublikowano doniesienia, z któ-
rych wynika, że gdyby nie wykorzystywać tej ostat-
niej metody i w diagnostyce opierać się tylko na wy-
niku CT, u 25% pacjentów wykonywano by niepo-
trzebną adrenalektomię [812]. Techniką chirur-
giczną stosowaną do usuwania gruczolaków jest ad-
renalektomia laparoskopowa. W opisach zebranych
przypadków nie odnotowano zgonów. Obserwowa-
no minimalną liczbę powikłań, natomiast średni
czas hospitalizacji wynosił 2,6 dnia. Przed operacją,
a także w przypadku przerostu kory nadnerczy, za-
lecane jest leczenie antagonistą aldosteronu, na
przykład spironolaktonem. Wiąże się ono jednak
z objawami ubocznymi, takimi jak ginekomastia,
które mogą ograniczać przydatność tego leczenia.
W takim przypadku można rozważyć podawanie
eplerenonu, chociaż w zalecanych dawkach ma on
słabsze działanie niż spironolakton [813].

9.5. Zespół Cushinga
Zespół Cushinga występuje u mniej niż 0,1% po-

pulacji ogólnej [814]. Nadciśnienie jest bardzo czę-
stym objawem w tym zespole, stwierdzanym u około
80% pacjentów, natomiast u dzieci i młodzieży nad-
ciśnienie występuje w 50% przypadków. Na wystę-
powanie zespołu Cushinga wskazuje zwykle typowa
budowa ciała pacjenta. Najpraktyczniejszą i najbar-
dziej wiarygodną metodą diagnostyczną jest ozna-
czanie dobowego wydalania kortyzolu z moczem:
wartość przekraczająca 110 mmol (40 µg) wskazuje
z dużym prawdopodobieństwem na zespół Cushinga.
Rozpoznanie potwierdza się za pomocą 2-dniowego
testu hamowania małą dawką deksametazonu (0,5 mg
co 6 godzin, łącznie 8 dawek) lub nocnego testu ha-
mowania deksametazonem (1 mg o godzinie 23:00).
W teście 2-dniowym dobowe wydalanie kortyzolu
z moczem, które przekracza 27 mmol (10 µg) w dru-
gim dniu podawania deksametazonu, wskazuje na ze-
spół Cushinga. O tym samym świadczy stężenie kor-
tyzolu w osoczu przekraczające 140 mmol/l (5 µg/dl)
w próbce krwi pobranej o godzinie 8:00 w nocnym
teście hamowania. Wynik prawidłowy pozwala wyklu-
czyć zespół Cushinga. Ostatnio jako prostszą metodę
diagnostyczną zaproponowano oznaczanie kortyzolu
w surowicy bądź w ślinie o północy lub w późnych
godzinach wieczornych [815]. W celu różnicowania
między różnymi postaciami tego zespołu konieczne
są dalsze badania biochemiczne i obrazowe.

9.6. Obturacyjny bezdech podczas snu
Obturacyjny bezdech podczas snu charakteryzuje

się wielokrotnymi epizodami ustania przepływu
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szalny nad przednią ścianą klatki piersiowej, a także
nad plecami. Tętno na tętnicach udowych jest nie-
wyczuwalne lub opóźnione w stosunku do tętna na
tętnicy promieniowej. Na górnych kończynach
stwierdza się nadciśnienie, a jednocześnie ciśnienie
tętnicze na kończynach dolnych jest niskie lub nie-
mierzalne. Po operacji naprawczej lub stentowaniu,
zwłaszcza u osób dorosłych, nadciśnienie może się
utrzymywać ze względu na hemodynamiczne i na-
czyniowe następstwa koarktacji, a wielu pacjentów
wymaga kontynuacji leczenia hipotensyjnego.

9.8. Nadciśnienie wywołane lekami
Do substancji i leków, które mogą powodować

wzrost ciśnienia tętniczego, należą: lukrecja, doust-
ne środki antykoncepcyjne, steroidy, niesteroidowe
leki przeciwzapalne, kokaina i amfetaminy, erytro-
poetyna, cyklosporyna oraz takrolimus. Podczas
zbierania wywiadu należy zapytać pacjenta o przyj-
mowane przez niego leki, a stosowanie leków, które
mogą powodować wzrost ciśnienia tętniczego, po-
winno być uważnie monitorowane.

10. Dalsza obserwacja (ramka 22)
W okresie ustalania dawek leków pacjenci powin-

ni się zgłaszać na wizyty w krótkich odstępach czasu
(np. co 2–4 tygodnie) w celu modyfikacji wybranego
schematu leczenia (zwiększenie dawki leku, dołą-
czenie innych leków, zmniejszenie dawki lub prze-
rwanie podawania leku) w zależności od uzyskanego
ciśnienia tętniczego i występowania objawów ubocz-
nych. W tym okresie samodzielne pomiary ciśnienia
tętniczego w domu mogą ułatwić dobór optymalnych
dawek oraz uzyskanie celów terapeutycznych. Kiedy
cele leczenia zostaną osiągnięte, czyli zostanie uzy-
skane docelowe ciśnienie tętnicze oraz kontrola
wszystkich czynników ryzyka poddających się mo-
dyfikacji, częstość wizyt może zostać znacznie
zmniejszona. Pacjenci z grupy niskiego ryzyka serco-
wo-naczyniowego i niewielkim wzrostem ciśnienia
mogą być kontrolowani co 6 miesięcy, natomiast u pa-
cjentów z większymi początkowymi wartościami ciśnie-
nia lub z grupy wysokiego bądź bardzo wysokiego ry-
zyka sercowo-naczyniowego wizyty powinny się odby-
wać częściej. Częste wizyty kontrolne są również ko-
nieczne u tych pacjentów, u których stosuje się tylko
metody niefarmakologiczne, ponieważ (1) stopień
przestrzegania przez pacjentów zaleceń dotyczących
tych interwencji jest mały [500, 584]; (2) odpowiedź ciś-
nienia tętniczego jest zmienna [820]; a (3) takie leczenie
wymaga wsparcia pacjenta, a w razie niepowodzenia
podjęcia w odpowiednim czasie decyzji o podaniu leku.

powietrza w drogach oddechowych, spowodowany-
mi zapadaniem się górnych dróg oddechowych
w czasie snu i prowadzącymi do spadku wysycenia
krwi tętniczej tlenem [816]. Możliwość bezdechu
podczas snu należy brać pod uwagę, oceniając pa-
cjentów otyłych, zwłaszcza z nadciśnieniem opor-
nym na konwencjonalną farmakoterapię [736–739].
Również pacjenci z nadciśnieniem, u których w mo-
nitorowaniu ambulatoryjnym stwierdza się brak noc-
nego spadku ciśnienia, wymagają diagnostyki w kie-
runku obturacyjnego bezdechu podczas snu. Do ob-
jawów podmiotowych i przedmiotowych należą:
senność w ciągu dnia, zaburzenia koncentracji, nie-
spokojny i nieprzynoszący odpoczynku sen, epizody
dławienia się podczas snu, bezdechy zaobserwowa-
ne przez inną osobę, nykturia, drażliwość i zmiany
osobowości, zmniejszenie popędu płciowego oraz
częstsze wypadki samochodowe. W przypadkach po-
dejrzenia bezdechu podczas snu należy się posługi-
wać jednym ze zweryfikowanych kwestionariuszy:
skalą senności Epworth (Epworth Sleepiness Scale)
lub kwestionariuszem berlińskim (Berlin Question-
naire). Referencyjnym narzędziem diagnostycznym
służącym do oceny zaburzeń oddychania w czasie
snu pozostaje polisomnografia. Miarą obecności
i nasilenia tego zespołu jest wskaźnik bezdechów
i spłyceń oddechu, czyli liczba incydentów bezdechu
i spłycenia oddechu na godzinę. Wskaźnik bezde-
chów i spłyceń oddechu wynoszący 5–15 wskazuje
na niewielki bezdech, wartość 15–30 wskazuje na
umiarkowany bezdech, a wskaźnik przekraczający
30 wskazuje na ciężki bezdech. Nieleczony obtura-
cyjny bezdech podczas snu może wywierać bezpo-
średni szkodliwy wpływ na czynność i budowę
układu sercowo-naczyniowego za pośrednictwem
kilku mechanizmów, w tym aktywacji układu
współczulnego, stresu oksydacyjnego, zapalenia
oraz dysfunkcji śródbłonka [738]. Zespół ten może
się przyczyniać do podwyższonego ciśnienia tętni-
czego u znacznego odsetka pacjentów z nadciśnie-
niem [817, 818], a efekt presyjny może wynikać
z upośledzenia odruchowej regulacji czynności ukła-
du sercowo-naczyniowego oraz dysfunkcji śródbłon-
ka [819]. Redukcja masy ciała u osób otyłych łagodzi
objawy zespołu, a poprawę można również uzyskać,
stosując urządzenia wytwarzające dodatnie ciśnie-
nie powietrza w drogach oddechowych.

9.7. Koarktacja aorty
Koarktacja aorty jest rzadką postacią nadciśnienia

występującą u dzieci i młodych osób dorosłych. Roz-
poznanie jest zwykle oczywiste na podstawie bada-
nia przedmiotowego. Szmer śródskurczowy, który
z czasem może się stać szmerem ciągłym, jest sły-
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Domowe pomiary ciśnienia tętniczego mogą po-
zwolić na wydłużenie czasu między wizytami, a dal-
sze uproszczenie schematu wizyt kontrolnych jest
możliwe dzięki nowym technologiom, takim jak

Ramka 22. Dalsza obserwacja
pacjentów

• Stopniowe zwiększenie intensywności le-
czenia w celu uzyskania odpowiedniej kon-
troli ciśnienia tętniczego wymaga częstych
wizyt w celu niezwłocznych modyfikacji le-
czenia w zależności od zmian ciśnienia tęt-
niczego i występowania objawów ubocz-
nych.

• Po uzyskaniu docelowego ciśnienia czę-
stość wizyt może zostać znacznie zmniej-
szona. Nie zaleca się jednak zbyt długich
odstępów czasu między wizytami kontrol-
nymi, ponieważ utrudnia to utrzymanie do-
brej relacji między pacjentem a lekarzem,
która ma zasadnicze znaczenie dla prze-
strzegania zaleceń terapeutycznych przez
pacjentów.

• U pacjentów z grupy niskiego ryzyka lub
z nadciśnieniem stopnia 1. wizyty kontrolne
mogą odbywać się co 6 miesięcy, a syste-
matyczne domowe pomiary ciśnienia tętni-
czego mogą pozwolić na dalsze wydłużenie
tego odstępu. U pacjentów z grupy wyso-
kiego lub bardzo wysokiego ryzyka wizyty
powinny być częstsze. Dotyczy to również
pacjentów, u których stosuje się tylko me-
tody niefarmakologiczne, ponieważ ich
efekt hipotensyjny może być zmienny,
a stopień przestrzegania zaleceń dotyczą-
cych tej interwencji jest niewielki.

• Celem wizyt kontrolnych powinno być
utrzymanie kontroli wszystkich odwracal-
nych czynników ryzyka, a także okresowa
kontrola występowania i nasilenia powikłań
narządowych. Ponieważ wywołane przez le-
czenie zmiany masy lewej komory i grubo-
ści ścian tętnic szyjnych następują powoli,
nie ma powodu, aby badania oceniające te
parametry wykonywać częściej niż co rok.

• Leczenie nadciśnienia tętniczego powinno
być kontynuowane przez całe życie, ponie-
waż u pacjentów, u których trafnie rozpo-
znano nadciśnienie, przerwanie leczenia pro-
wadzi zwykle do ponownego wzrostu ciś-
nienia do nieprawidłowych wartości. U pa-
cjentów z grupy niskiego ryzyka po długim
okresie dobrej kontroli ciśnienia można pod-
jąć ostrożną próbę zmniejszenia intensyw-
ności dotychczasowego leczenia, zwłaszcza
jeżeli możliwe jest skuteczne postępowanie
niefarmakologiczne.

teletransmisja domowych pomiarów ciśnienia do ga-
binetu lekarskiego, która, jak wykazano, umożliwia
poprawę przestrzegania zaleceń terapeutycznych
przez pacjentów [821]. Zasadniczo jednak nie zale-
ca się, aby wizyty kontrolne odbywały się w zbyt dłu-
gich odstępach czasu, ponieważ ważnym czynnikiem
wpływającym na leczenie jest dobra relacja między
pacjentem a lekarzem, której utrzymanie umożli-
wiają odpowiednio częste wizyty. Jeżeli nie udaje się
uzyskać docelowego ciśnienia tętniczego w ciągu
6 miesięcy lub uprzednio uzyskana dobra kontrola
ciśnienia pogarsza się, należy rozważyć skierowanie
pacjenta do specjalisty hipertensjologa lub wyspecja-
lizowanego ośrodka hipertensjologicznego. Mimo iż
wiadomo, że sprawia to znaczne trudności, wizyty
kontrolne stwarzają możliwość okresowej oceny po-
wikłań narządowych, ponieważ ich regresja lub brak
progresji jest korzystnym wskaźnikiem prognostycz-
nym (patrz część 4.5). Nie można określić jedno-
znacznego schematu czasowego, ale warto pamiętać
o tym, że wywołanych przez leczenie zmian wydala-
nia białka z moczem można oczekiwać w ciągu kil-
ku tygodni [473], natomiast zmiany przerostu lewej
komory ujawniają się zwykle nie wcześniej niż po
roku, a później można obserwować pewne dalsze
zmiany [357]. Przerwanie leczenia u pacjentów
z właściwie rozpoznanym nadciśnieniem prowadzi
zazwyczaj, wcześniej lub później, do powrotu ciśnie-
nia do zwiększonych wartości stwierdzanych przed
leczeniem. Niemniej, po długim okresie dobrej kon-
troli ciśnienia, można niekiedy podjąć próbę ostroż-
nego stopniowego zmniejszenia dawek lub liczby
stosowanych leków, zwłaszcza u pacjentów, którzy
ściśle przestrzegają zaleceń dotyczących postępowa-
nia niefarmakologicznego. Jest to możliwe, ponie-
waż dobra kontrola ciśnienia może prowadzić do
przynajmniej częściowego odwrócenia zmian anato-
micznych w naczyniach (tj. przebudowy tętniczek),
które są czynnikiem strukturalnym przyczyniającym
się do utrzymania ciśnienia na podwyższonym po-
ziomie [476]. Próby zmniejszania intensywności le-
czenia powinny być jednak ostrożne i należy w tym
okresie nadal kontrolować ciśnienie, najlepiej z wy-
korzystaniem jego monitorowania w warunkach do-
mowych.

11. Stosowanie zaleceń w praktyce
Wypełnianie luki między zaleceniami eksper-

tów a niedostateczną kontrolą ciśnienia tętnicze-
go w warunkach zwykłej praktyki klinicznej

Pomimo przytłaczających dowodów, że nadciś-
nienie tętnicze jest jednym z głównych czynników
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ryzyka sercowo-naczyniowego, a strategie obniża-
nia ciśnienia powodują znaczne zmniejszenie tego
ryzyka, badania przeprowadzone na różnych kon-
tynentach, a także w kilku krajach europejskich
[822] zgodnie dowodzą, że (1) wiele osób z nadciś-
nieniem nie jest świadomych podwyższonych war-
tości ciśnienia lub pomimo świadomości nadci-
śnienia nie jest leczonych z tego powodu [605,
823], a (2) docelowe ciśnienie tętnicze osiąga się
rzadko niezależnie od tego, czy leczenie jest prze-
pisywane i prowadzone przez specjalistów, czy le-
karzy podstawowej opieki zdrowotnej [824, 825].
Rzadka jest zwłaszcza właściwa kontrola ciśnienia
skurczowego, a niższe wartości (< 130 mm Hg)
zalecane u chorych na cukrzycę i pacjentów z gru-
py bardzo wysokiego ryzyka są osiągane tylko wy-
jątkowo [825]. Tłumaczy to, dlaczego nadciśnie-
nie pozostaje jedną z głównych przyczyn zgonów
oraz chorobowości z przyczyn sercowo-naczynio-
wych nie tylko w krajach uprzemysłowionych, ale
także w innych częściach świata. Wskazuje to rów-
nież na silną potrzebę objęcia większej niż dotych-
czas części populacji działaniami mającymi na
celu wykrycie nadciśnienia, a także zastosowania
skutecznego leczenia u znacznie większej liczby
pacjentów (ramka 23).

Celem obecnych zaleceń jest ułatwienie osią-
gnięcia tego celu. Samo opracowanie zaleceń nie
wystarcza jednak do rozwiązania powyższego
problemu. Konieczny jest ciągły proces wdraża-
nia wytycznych, obejmujący edukację oraz kon-
trolę realizacji zaleceń. Powodzenie wdrażania
wytycznych w celu pełnego wykorzystania ich po-
tencjału wymaga wspólnych działań różnych profe-
sji medycznych. Podejście do leczenia nadciśnienia
może się różnić między poszczególnymi krajami eu-
ropejskimi. W niektórych prewencja chorób układu
sercowo-naczyniowego, obejmująca wykrywanie i
kontrolę nadciśnienia, jest prowadzona na szczeblu
podstawowej opieki zdrowotnej przez lekarzy ogól-
nych, a także wyspecjalizowane pielęgniarki i inny
personel medyczny. W innych krajach w proces ten
mogą być bardziej zaangażowani specjaliści i leka-
rze szpitalni. Zalecenia opracowane przez między-
narodowy komitet ekspertów powinny więc zostać
zmodyfikowane na poziomie krajowym w zależno-
ści od miejscowych uwarunkowań kulturowych, sy-
tuacji społeczno-ekonomicznej oraz organizacji sys-
temu opieki zdrowotnej.

Warunkiem realizacji zaleceń i poprawy wyni-
ków leczenia u pacjentów jest szeroka akceptacja
obecnych wytycznych przez krajowe towarzystwa
nadciśnienia tętniczego. Niniejsze wytyczne zosta-
ły w związku z tym przygotowane w ścisłej współ-

pracy z Czwartą Połączoną Grupą Roboczą
(Fourth Joint Task Force) europejskich i innych
towarzystw naukowych ds. zapobiegania chorobom
układu sercowo-naczyniowego [71]. Przedstawio-
ne w nich zalecenia są zgodne z zaleceniami za-
wartymi w wytycznych Fourth Joint Task Force, któ-
re także zostaną opublikowane w 2007 roku. Waż-
ne jest również to, że zarówno ESH, jak i ESC są
częścią platformy towarzystw zainteresowanych re-
alizacją zasad prewencji chorób układu sercowo-
-naczyniowego w praktyce klinicznej w ramach Po-
łączonego Komitetu Prewencji (Joint Prevention
Committee). Innymi partnerami tworzącymi tę plat-
formę są: European Atherosclerosis Society, Europe-
an Association for the Study of Diabetes, Internatio-
nal Diabetes Federation-Europe, WONCA-Europe
(European Society of General Practice/Family Medi-
cine), European Heart Network oraz International
Society of Behavioural Medicine. To partnerstwo ma
zasadnicze znaczenie, ponieważ lekarze ogólni
chętniej akceptują i stosują zalecenia opracowane
przy współpracy znanych im organizacji.

Ramka 23. Jak poprawić przestrzega-
nie zaleceń terapeutycznych przez
pacjentów?

Należy:
• Informować pacjenta o ryzyku związanym

z nadciśnieniem oraz korzyściach wynikają-
cych ze skutecznego leczenia.

• Przekazywać pacjentowi zrozumiałe pisem-
ne i ustne instrukcje na temat leczenia.

• Dostosować schemat leczenia do stylu
życia oraz potrzeb pacjenta.

• Uprościć schemat leczenia, w miarę możli-
wości zmniejszając liczbę codziennie przyj-
mowanych tabletek.

• Przekazywać informacje na temat choroby
i planu leczenia partnerowi lub rodzinie pa-
cjenta.

• Wykorzystywać samodzielne pomiary ciś-
nienia tętniczego w domu oraz strategie be-
hawioralne, takie jak systemy przypominania.

• Zwracać dużą uwagę na objawy niepożąda-
ne (nawet jeżeli są one mało nasilone) i być
przygotowanym na konieczność zmiany da-
wek lub typów leków, jeżeli pojawi się taka
potrzeba.

• Prowadzić dialog z pacjentem na temat prze-
strzegania zaleceń terapeutycznych oraz
znać problemy pacjenta.

• Zapewnić odpowiedni system wsparcia i za-
dbać o to, aby leczenie nie było dla pacjen-
ta zbyt kosztowne.
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Skuteczne wdrażanie zaleceń wymaga znajo-
mości trudności i przeszkód, które stają na drodze
między zaleceniami a praktyką kliniczną. Pierwszą
przeszkodą jest bariera wiedzy i akceptacji przez
lekarzy. Na znajomość zaleceń niekorzystnie
wpływa duża liczba wytycznych docierających do
lekarzy, a także powtarzanie zaleceń przez zbyt
wiele towarzystw naukowych, miejscowych orga-
nizacji oraz instytucji opieki zdrowotnej. Wątpli-
wości wywołują nawet małe różnice między zale-
ceniami, a ponadto utrzymuje się podejrzenie, że
na niektóre zalecenia zbyt duży wpływ wywierają
naukowe uwarunkowania ekspertów, a także
czynniki zewnętrzne, takie jak przemysł farma-
ceutyczny lub prywatni bądź publiczni świadcze-
niodawcy usług medycznych. Co więcej, lekarze
słusznie zdają sobie sprawę z tego, że ich zada-
niem jest leczenie poszczególnych osób, które tak
często różnią się od siebie, natomiast zalecenia
z konieczności odnoszą się bardziej ogólnie do da-
nego stanu. Na kwestię tę zwrócono szczególną
uwagę podczas opracowywania zaleceń ESH/ESC
z 2003 roku [3], a decyzja o nadaniu tym wytycz-
nym maksymalnie informacyjnego, a minimalnie
nakazowego charakteru była prawdopodobnie
ważnym czynnikiem, który wpłynął na ich akcep-
tację. Takiego samego wyboru dokonano, przygo-
towując obecne zalecenia.

Przeszkody we wdrażaniu zaleceń są związane
nie tylko z klinicystami, ale także z pacjentami.
Ważnymi problemami są przestrzeganie zaleceń
dotyczących zmian stylu życia oraz długotermino-
we przyjmowanie licznych przepisanych leków.
Zmiany stylu życia zbyt często postrzega się jako
przedmiot kazań, a nie jako strategia, którą należy
wdrażać, a ponadto uważa się je za tanią alternaty-
wę drogiej farmakoterapii, natomiast w rzeczywi-
stości często potrzebne jest — równie kosztowne
jak leki — profesjonalne podejście pod nadzorem
ekspertów w dziedzinie medycyny behawioralnej.

Oprócz lekarza i pacjenta przeszkodą może być
też sam system opieki zdrowotnej. Świadczenio-
dawcy często błędnie postrzegają leczenie nadciś-
nienia jako wymagające tylko nielicznych, krótko-
trwałych wizyt i odpowiednio do tego wynagra-
dzają lekarzy. Zalecenia są często postrzegane jako
instrument zmniejszania kosztów, co powoduje, że
świadczenia są ograniczane tylko do stanów wyso-
kiego ryzyka, definiowanych za pomocą arbitralnie
przyjętych wartości progowych. W opracowywaniu
wszechstronnego programu prewencji muszą więc
uczestniczyć decydenci w zakresie polityki zdrowot-
nej, a także wszyscy ci, którzy są odpowiedzialni za
organizację systemu opieki zdrowotnej.

Komitet doskonale zdaje sobie sprawę z tego, że
samo opublikowanie zaleceń może nie zmienić sytu-
acji, ale wytyczne te mogą być pomocne jako część bar-
dziej wszechstronnej strategii medycyny prewencyjnej
opartej na faktach, w ramach której mogą służyć jako:

— wspólne stanowisko uzgodnione przez wszyst-
kie strony zaangażowane w wykrywanie i leczenie
nadciśnienia tętniczego;

— podstawa edukacji i szkolenia;
— wzór dla połączonych grup roboczych w po-

szczególnych krajach, które mogą przyjąć i/lub za-
adaptować te zalecenia zgodnie z założeniami krajo-
wej polityki zdrowotnej oraz dostępnymi środkami;

— punkt odniesienia oparty na dowodach z ba-
dań naukowych, umożliwiający identyfikację najwła-
ściwszych narzędzi terapeutycznych w celu kontroli
nadciśnienia;

— dobra podstawa dla analiz z zakresu ekonomi-
ki zdrowia.
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