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Kanony naszej wiedzy o nadcisnieniu t¢tniczym
na temat norm ci$nienia t¢tniczego, wplywu jego
podwyzszonych wartosci na ryzyko sercowo-naczy-
niowe, efektu hipotensyjnego lekéw i zasad prawi-
dlowego leczenia nadci$nienia tetniczego opieraja si¢
na pomiarach sfigmomanometrycznych ciSnienia
w tetnicy ramieniowej metodg opracowang przez
Riva-Rocci, ktorg rozwingl Korotkoftf. Nalezy jednak
przypomnieé, ze pierwsze proby oszacowania wyso-
kosci ciSnienia w tetnicach opieraly si¢ na badaniu,
a nastepnie zapisie fali tetna. Najpierw Herrison
opracowal sfigmometr, 60 lat przed odkryciami Riva-
-Rocci 1 Korotkoffa, a 35 lat péZniej Marey wynalazl
sfigmograf [1]. Proby te wykorzystywaly historyczng
wiedze o tetnie, w ktérej rozwd) duzy wkiad wnidst
polski uczony Jézef Strus, autor traktatu ,O tetnie”
z 1555 roku. Ostatnich 20 lat przynioslo ponowny
rozwdj badaf nad analizg fali tetna i ich zastosowa-
niem w hipertensjologii, dzigki skomplikowanym
metodom, pozwalajacym ocenié wlasciwosci ela-
styczne duzych naczyn, ci$nienie centralne w aorcie
1 zachowanie si¢ cz¢sci oporowej ukladu tetniczego.
Wplyw lekéw hipotensyjnych na te parametry byt
traktowany jako jeden z wielu elementéw oceny ich
wartoSci na podstawie tak zwanych posrednich
punktéw koficowych, czyli regresji lub spowolnienia
rozwoju uszkodzen narzagdowych w przebiegu nad-
ci$nienia tetniczego. Wiele wskazuje, ze wplyw lekow
hipotensyjnych na parametry hemodynamiczne ukla-
du tetniczego decydujgce o zachowaniu sie fali tetna,
a poprzez to na generowane ci$nienie centralne w aorcie,
ma wicksze znaczenie kliniczne niz przypuszczano.

Badanie CAFE stanowi wlasnie probe wyjasnie-
nia na tej podstawie nieoczekiwanych wynikéw ba-
dania ASCOT, ktére po raz pierwszy wykazalo
istotng réznicg pomi¢dzy réznymi strategiami lecze-
nia hipotensyjnego w zakresie §miertelnosci ogélnej
1 sercowo-naczyniowej [2]. Przewagi w zakresie tych
najistotniejszych punktow koficowych nie udalo si¢
uzyskal nawet w tak sprzyjajacej konstelacji jak po-
rownanie efektywnego w regresji masy lewej komory
serca sartanu i f-adrenolityku w badaniu LIFE, gdzie

wszyscy pacjenci wykazywali przerost lewej komory
serca [3]. Réznice w Smiertelno$ci ogdlnej i sercowo-
-naczyniowej s3 do$¢ czesto wykazywane w porow-
naniach réznych strategii leczenia u pacjentéw z po-
wiklaniami sercowo-naczyniowymi, czyli w prewen-
¢ji wtornej. Jednak u pacjentéw z nadci$nieniem nie-
powiklanym choroba niedokrwienng serca, a taka byla
populacja badania ASCOT, uzyskane wyniki stano-
wily przelom, po raz pierwszy wykazujac bezposred-
nio, ze efekt hipotensyjny nie jest jedynym warun-
kiem maksymalnie skutecznej — w rozumieniu za-
sad Evidence Based Medicine — terapii nadci$nienia
tetniczego.

Przewage skojarzenia amlodipiny z perindopri-
lem w poréwnaniu z atenololem i bendroflumetia-
zydem tlumaczono czg¢sciowo istotng roznicg w za-
kresie uzyskanego efektu hipotensyjnego. Srednia
roznica w trakcie badania wyniosta 2,7/1,9 mm Hg
na korzys$¢ grupy otrzymujacej amlodiping + perin-
dopril, a w pierwszym roku obserwacji dochodzita do
5,9/2,4 mm Hg. Jednak w subpopulacji wigczonej do
badania CAFE r6znica ciSnienia mierzonego na tet-
nicy ramieniowej wynosita zaledwie 0,7/1,6 mm Hg,
a ci$nienie tetna bylo nizsze w grupie leczonej ,sta-
rymi” lekami hipotensyjnymi, znajdowalo si¢ na gra-
nicy istotnosci statystycznej. Mimo to korzysci w za-
kresie ,,twardych” punktow koficowych leczenia sko-
jarzeniem amlodipina + perindopril byly w badaniu
CAFE takie same jak w calym badaniu ASCOT.
Takze réznice w wielkosci glikemii, stezeniu chole-
sterolu frakeji HDL, triglicerydow, kreatyniny, pota-
su 1 przyrostu masy ciala nie wyjasnialy w pelni uzy-
skanych wynikow [4].

Wryniki badania CAFE prezentuja kolejne, bar-
dzo prawdopodobne wyjasnienie. W badaniu tym
u pacjentéw, poza poddaniem ich wszystkich proce-
durom ASCOT, oceniano kilkakrotnie falg tetna na
tetnicy promieniowej metodg tonometrii aplanacyj-
nej. Analiza tej fali pozwalala za pomoca aparatu
Sphygmocor zmierzyé ci$nienie centralne w aorcie
oraz jego skladowe — fal¢ naplywu P1, wynikajacg
z rzutu serca 1 wlasciwosci elastycznych aorty oraz
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wskaznik wzmocnienia Alx, wynikajacy z obecnosci
fali odbitej od uktadu naczyn oporowych, ktérego
wielko$¢ jest zalezna od wielu czynnikéw potencjal-
nie modyfikowalnych przez stosowane leki. Okazato
si¢, ze mimo poréwnywalnego ciSnienia skurczowe-
go 1 ciSnienia t¢tna na tetnicy ramieniowej, odpo-
wiednie wartoSci ci$nienia centralnego w aorcie byly
istotnie nizsze w grupie leczonej amlodiping i perin-
doprilem. Blizsza analiza wykazala, ze przyczyng byl
istotnie mniejszy wskaznik wzmocnienia w przypad-
ku terapii nowymi lekami hipotensyjnymi, przy po-
réwnywalnej, a nawet nieco nizszej, fali naplywu
w grupie otrzymujacej atenolol + bendroflumetia-
zyd. Co wigcej, wykazano, ze w badaniu CAFE wy-
soko§¢ centralnego ciSnienia te¢tna najsilniej korelo-
wala z uzyskanymi wynikami w zakresie twardych
punktow koficowych. Jednoczesnie wiele obserwacji
sugeruje, ze ciSnienie centralne w aorcie jest waz-
nym czynnikiem ryzyka zgonu u 0séb z niewydol-
noscig nerek [5] 1 zdarzen wieicowych u pacjentdéw
z chorobg niedokrwienng serca [6].

Ten mechanizm korzystniejszego wplywu ,no-
wych” lekow hipotensyjnych w poréwnaniu z -ad-
renolitykami potwierdzajg inne badania. W badaniu
REASON skojarzenie zredukowanych dawek perin-
doprilu i indapamidu wykazywalo przewage nad ate-
nololem w regresji przerostu lewej komory, co wia-
zalo si¢ z wigkszg redukejg ciSnienia centralnego
w aorcie, przy porownywalnym efekcie hipotensyj-
nym. Wskaznik wzmocnienia zmniejszyl si¢ w gru-
pie leczonej skojarzeniem perindoprilu 1 indapami-
du, a zwigkszyl pod wplywem atenololu [7]. Podob-
nie w badaniu Dhakama 1 wsp.[8], eprosartan wyka-
zywal takie same réznice dzialania w poréwnaniu
z atenololem. Jednak badanie CAFE jest pierwszym
duzym badaniem klinicznym, poréwnujacym wplyw
lekow hipotensyjnych na ci$nienie centralne, ocenia-
nym w kontekscie redukeji ryzyka incydentéw serco-
wo-naczyniowych.

Omoéwienia wymagajg trzy potencjalne mechani-
zmy, dyskutowane przez autorow badania CAFE,
mogace prowadzi¢ do niekorzystnego wplywu ate-
nololu na wskaznik wzmocnienia i w konsekwencji
do mniej efektywnego obnizania ci$nienia centralne-
go w aorcie w poréwnaniu z wplywem na ciSnienie
obwodowe.

Pierwszy z nich to ewentualny odmienny wplyw
lekow réznych grup na szybkos¢ fali tetna (PWV,
pulse wave velocity), ktora jest miarg sztywnosci tet-
nic. Zwigckszona PWV oznacza przyspieszenie fali
odbitej, ktora trafia na szczyt fali naptywu, powodu-
jac wyzszy wskaznik wzmocnienia. W badaniu
CAFE na stosunkowo malej liczbie pacjentow (zale-
dwie u 7% badanej populacji) nie wykazano réznic

szybkosci fali tetna pomiedzy badanymi grupami, co
sprawia, ze wedlug autoréw ten mechanizm jest
mniej prawdopodobny. Wprawdzie inhibitory kon-
wertazy angiotensyny cechuje najlepiej udokumen-
towany korzystny wplyw na PWV (badanie Com-
plior z perindoprilem [9]), ale z podstawowych grup
lekéw hipotensyjnych jedynie diuretyki nie zwalniajg
PWV w trakcie dtugotrwalego leczenia [10]. Co cie-
kawe, w 6-tygodniowym badaniu poréwnawczym
atenolol wykazywal korzystniejszy wplyw na PWV
niz eprosartan [8]. W opinii autoréw, w przebiegu
wieloletniej terapii, wraz z ujawnianiem si¢ korzyst-
nych zmian strukturalnych w Scianie aorty (efekt an-
tymitogenny i przeciwzwloknieniowy ,,nowszych”
lekéw hipotensyjnych), wplyw poréwnywanych le-
kéw hipotensyjnych na PWV mégl miec jednak zna-
czenie dla uzyskanych réznic wysokosci ci$nienia
centralnego w aorcie. Takie wyjasnienie moze pogo-
dzi¢ zwolennikéw czysto hemodynamicznych (ob-
nizenie ciSnienia, w tym takze centralnego) i takze
spozahipotensyjnych” (dzialania plejotropowe —
srodblonek, remodeling naczyf, wiéknienie) mecha-
nizmoéw korzystnego wplywu lekéw hipotensyjnych
na redukgcj¢ incydentow sercowo-naczyniowych.

Drugi mechanizm polega na mozliwosci zmiany
oddalenia miejsc odbicia fali ci$nienia pod wply-
wem stosowanych lekéw. Rzeczywiscie, w badaniu
ASCOT i CAFE wybrano skojarzenie dwoch lekéw
dzialajacych wazodylatacyjnie (amlodipina + perin-
dopril) vs. skojarzenie dwoch lekéw o dzialaniu ra-
czej wazokonstrykcyjnym (atenolol + bendroflu-
metiazyd). Tym samym w wypadku terapii ,stary-
mi” lekami na skutek relatywnie wigkszego obkur-
czenia tetniczek oporowych fala tetna moze odbijaé
si¢ bardziej proksymalnie, a skrécenie drogi prowa-
dzi ponownie do wzrostu wskaznika wzmocnienia
przez fal¢ odbita 1 wyzszego ci$nienia centralnego.
I tym razem przy dtugim okresie obserwacji za taki
efekt odpowiedzialne moze by¢ korzystne dzialanie
amlodipiny z perindoprilem na strukturalna prze-
budowe malych tetnic (dzialanie plejotropowe).
Dominujace znaczenie tego mechanizmu oznacza-
loby, ze niektére f-adrenolityki (np. wazodylata-
cyjny karwedilol, wybitnie kardioselektywne betak-
solol 1 bisoprolol) 1 niektére diuretyki tiazydowe
(np. wazodylatacyjny indapamid) bytyby pozbawio-
ne niekorzystnego wplywu hemodynamicznego na
ci$nienie centralne.

Trzeci mechanizm to przedluzone trwanie skur-
czu lewej komory na skutek chrono- i inotropowo-
-ujemnego dzialania f-adrenolityku. W konsekwen-
¢ji szezyt fali naptywu ulegalby opéznieniu i nawet
identycznie zachowujgca si¢ fala odbita w przypad-
ku leczenia ,starymi” lekami zwigkszalaby wskaznik
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wzmocnienia 1 ci$nienie centralne. W opinii auto-
réw pracy ten mechanizm jest najbardziej prawdo-
podobny. Rzeczywiscie, w populacji badania ASCOT
grupa leczona atenololem cechowala si¢ nizszg czyn-
noscig serca. Przyjecie tego mechanizmu burzyloby
jednak trudny do obalenia kanon, ze im wolniejsza
— w granicach fizjologicznych — czynnos$¢ serca,
tym mniejsze ryzyko sercowo-naczyniowe. Dominu-
jace znaczenie tego mechanizmu oznaczaloby réw-
niez, ze wszystkie f-adrenolityki wywieraja nieko-
rzystny wplyw hemodynamiczny na ci$nienie cen-
tralne 1 wyja$nialoby czg¢Sciowo odmienne od bada-
nia ASCOT wyniki badania International Verapamil-
-Trandolapril Study (INVEST) [11]. W tym ogrom-
nym badaniu (ponad 22 tysigce chorych) leczenie
oparte na werapamilu (+ trandolapril) nie ujawnito
wickszych korzysci klinicznych w poréwnaniu z te-
rapig atenololem (+ moczopedny lek tiazydowy).
W obu grupach terapeutycznych stwierdzono nie-
mal identyczny spadek ci$nienia t¢tniczego mierzo-
nego na tetnicy ramiennej. Po 2 latach réznice mie-
dzy testowanymi lekami wynosity 0,3 mm Hg dla
ci$nienia skurczowego 1 rozkurczowego. Na podsta-
wie wynikéw badania CAFE mozna postulowad, ze
skuteczniejsza redukeja centralnego ci$nienia tetni-
czego po amlodipinie i perindoprilu wyja$nia t¢ za-
skakujaca dyskrepancj¢ miedzy wynikami badania
ASCOT 1 INVEST. Wprawdzie pomiar centralnego
ci$nienia w badaniu INVEST nie byl wykonywany,
uprawnione wydaje si¢ jednak zalozenie, ze kombina-
cja werapamil + trandolapril z badania INVEST nie
obniza w podobnym zakresie centralnego ci$nienia tet-
niczego w aorcie jak te same klasy lekéw, lecz inne
preparaty (amlodipina + perindopril) z badania
ASCOT. Werapamil, jakkolwiek zmniejsza op6r ob-
wodowy (oddala punkt odbicia), to zwalnia réwniez
czynno§¢ serca 1 dziala inotropowo ujemnie, co przy-
pomina efekty obserwowane po f-adrenolitykach.
Wypadkowa dzialania nie jest zatem tak jedno-
znaczna jak w wypadku amlodipiny. Z kolei trando-
lapril, bez watpienia skutecznie obnizajac opdr obwo-
dowy, charakteryzuje si¢ jednak wyraznie mniejsza
w poréwnaniu z perindoprilem wlasno$cig naczynio-
protekeyjng, co potwierdzaja odmienne wyniki ba-
dan European trial On reduction of cardiac events with
Perindopril in stable coronary Artery disease Investiga-
tors (EUROPA) z perindoprilem 1 Prevention of
Events with Angiotensin-Converting inhibition (PE-
ACE) z trandolaprilem [12]. Poréwnanie wynikow
badafn ASCOT i INVEST stanowi argument, ze traf-
ny dobér ,nowych” lekow hipotensyjnych (amlodipi-
na + perindopril) byl jedng z przyczyn uzyskanej
przewagi hemodynamicznej (CAFE) 1 klinicznej
(ASCOT) w tym schemacie leczenia.

Niezaleznie od rozwazah patofizjologicznych na
temat przyczyn réznego oddzialywania lekow hipo-
tensyjnych na ci$nienie centralne, wyniki badania
CAFE przynoszg wiele nie do kofica rozstrzygnie-
tych pytan o duzych konsekwencjach klinicznych.

1. Czy znaczenie ci$nienia centralnego w aorcie
jest dominujace dla ryzyka powiklan sercowo-
-naczyniowych?

Jezeli istnieje istotna statystycznie liniowa zalez-
no$¢ miedzy spadkiem ci$nienia w aorcie a powikla-
niami sercowo-naczyniowymi — a zapewne istnieje
— to wazniejsza jest ocena sily (R2) tej zaleznoSci.
Czy zaleznos¢ ta rzeczywiscie jest silniejsza od ana-
logicznej oszacowanej dla pomiardéw na tetnicy ra-
mieniowej? O ile mozna przypuszczaé, ze ciSnienie
centralne jest wazniejszym czynnikiem przerostu le-
wej komory 1 zwigzanych z tym powiklan sercowych,
a takze ryzyka rozwarstwienia aorty, o tyle wplyw
centralnego ci$nienia w aorcie na poszczegélne re-
glony naczyniowe, charakteryzujgce si¢ wlasng auto-
regulacjg (takie jak: krazenie mézgowe, wieficowe
czy nerkowe), wydaje si¢ mniejszy. Potwierdzajg to
wyniki analizy Coxa, zaprezentowane w CAFE Szu-
dy. Wsrod wielu wskaznikow okreslajacych fale tetna
w aorcie jedynie ciSnienie tetna (PP, pulse pressure),
wzmocnienie ci$nienia (augmentation AP) 1 narasta-
nie ci$nienia w fazie szybkiego wyrzutu (P1) korelo-
waly istotnie ze zlozonym punktem koficowym ba-
dania ASCOT. W zadnym jednak modelu wartos¢ y*
nie byla wyzsza od analogicznej wartosci dla ciSnie-
nia tgtna oszacowanego na obwodzie. Dopiero po
uwzglednieniu wplywu wieku, plci 1 obecnosei wyj-
sciowych czynnikéw ryzyka analizowanych w bada-
niu (adjusted hazard ratio) zaleznos¢ ta dla ci$nienia
tetna w aorcie stawala si¢ nieznacznie silniejsza niz
dla ci$nienia tgtna oszacowanego na tetnicy ramie-
niowej. Inne skladowe fali tetna tracilty natomiast na
znaczeniu. A zatem ci$nienie centralne w aorcie jest
waznym, jednak niedominujacym czynnikiem ryzy-
ka powiklan sercowo-naczyniowych.

2. Czy w ocenie efektu hipotensyjnego powinni§my
si¢ kierowaC pomiarem ci$nienia centralnego?
Wydaje si¢, ze nie. Nawet jezeli roznica central-
nego ci$nienia tgtniczego migdzy obu ramionami te-
stowanych lekéw o 4,3 mm Hg ttumaczy istotng re-
dukeje powiklan sercowo-naczyniowych, to gdzie jest
bezwzgledna granica spadku ci$nienia centralnego
dyskryminujaca lek skuteczny od nieskutecznego kli-
nicznie? Jakie przyja¢ docelowe normy ci$nienia cen-
tralnego? Za malo o tym wiemy. Badanie CAFE
zwrocilo tylko uwage na fenomen dyskrepancji mie-
dzy pomiarami ci$nienia t¢tniczego na tgtnicy ramien-
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nej 1 w aorcie, zwiazanej z odmiennym zapisem fali
tetna w aorcie, ktory z kolei jest epifenomenem, wyni-
kajacym z réznych mechanizméw hipotensyjnych re-
prezentowanych przez réznorakie leki. A zatem
w praktyce klinicznej nadal powinniSmy kierowaé
si¢ pomiarem tradycyjnym ci$nienia t¢tniczego, tym
bardziej ze dostepno$¢ metody analizy fali te¢tna
i kalkulacji ciSnienia centralnego jest ograniczona.

3. Czy wyniki badania ASCOT i CAFE dyskredy-
tujg ,,stare” leki — diuretyki tiazydowe i $-adreno-
lityki — z terapii hipotensyjnej pierwszego rzutu?
W leczeniu skojarzonym na pewno tak. Wyniki ba-
dania ASCOT 1 CAFE s3 zbyt jednoznaczne, by u pa-
cjentéw ponizej 65 roku zycia rozpoczynac terapig hi-
potensyjng od takiego zestawu lekow. Wydaje si¢, ze
omawiane badania nie podwazajg pozycji diuretykow
tiazydowych w terapii hipotensyjnej u os6b w wieku
podeszlym. Nie ,przegraly” one zadnego waznego ba-
dania poré6wnawczego we wspomnianej grupie wicko-
wej, a badanie Antihypertensive and Lipid Lowering
Treatment to Prevent Heart Attack (ALLHAT) [13],
przy wszystkich jego ograniczeniach, udowodnito
duza skuteczno$¢ hipotensyjng tej grupy lekéw. Po-
nadto diuretyki tiazydowe nie wykazuja niekorzyst-
nych wlasciwosci hemodynamicznych decydujacych
o wynikach badania CAFE. W badaniach poréwnaw-
czych z f-adrenolitykiem efektywnie obnizajg ciSnie-
nie centralne i redukuja wskaznik wzmocnienia [10].
Natomiast wyniki badania CAFE wskazuja dos¢
jednoznacznie, ze odpowiedzialnym za uzyskane,
niekorzystne dla ,starych” lekéw, réznice w zacho-
waniu si¢ ci$nienia centralnego byl atenolol. Na pew-
no znacznie oslabia to pozycj¢ f-adrenolitykéw jako
lekéw pierwszego rzutu, co sygnalizowali autorzy
niedawno opublikowanej metaanalizy [14] i co zna-
lazlo juz odzwierciedlenie w brytyjskich wytycznych
leczenia nadci$nienia t¢tniczego. Zaleca si¢ w nich
podawanie osobom przed 55. rokiem zycia jedynie
inhibitoréw konwertazy angiotensyny, a nie, jak po-
przednio, alternatywnie $-adrenolitykéw w nadcis-
nieniu niepowiklanym [15]. Krytyke f-adrenolity-
kow ostabia nieco fakt, ze wszystkie duze poréwnaw-
cze badania kliniczne z ich udzialem wykorzystywa-
ly atenolol, lek starszej generacji, o umiarkowanej
kardioselektywnosci 1 stosunkowo krotkim czasie
dzialania. Jest to o tyle istotne, ze oceniane w bada-
niu CAFE leki z grupy antagonistéw wapnia (amlo-
dipina) 1 inhibitoréw konwertazy angiotensyny (perin-
dopril) nalezg do najdluzej dzialajacych w swoich
klasach 1 przy dawkowaniu raz na dob¢, w poréwna-
niu z atenololem, zapewniaja znacznie lepszg kon-
trole ci$nienia 1 efektywniejszy wplyw na parametry
wyznaczajjce ciSnienie centralne w godzinach ran-

nych. Warto wiedzie¢, ze wskaznik wzmocnienia,
shegatywny bohater” badania CAFE, wykazuje rytm
dobowy, osiagajac dwukrotnie wyzsze wartosci o go-
dzinie 8.00 rano niz o 3.00 w nocy [16]. Jak wspo-
mniano wyzej, to czy wplyw atenololu na wskaznik
wzmocnienia i ci$nienie centralne stanowi efeke kla-
sy dla B-adrenolitykow, czy wlasciwos¢ ,starszych”
f-adrenolitykéw zalezy od tego, ktéry z trzech postu-
lowanych mechanizméw hemodynamicznych jest za
to odpowiedzialny. Nalezy si¢ spodziewaé wielu ba-
dan poréwnawczych atenololu z ,nowszymi” f-ad-
renolitykami (betaksolol, bisoprolol, karwedilol, ne-
biwolol), ktére pokaza, czy wytyczne brytyjskie sta-
nowig w kwestii f-adrenolitykéw przyklad ,klinicz-
nego nosa”, czy nadmiernego pospiechu. Z praktycz-
nego punktu widzenia wyniki badania CAFE stano-
wig pewien dyskomfort kliniczny dla lekarza prakty-
ka. Wedtug dotychczasowego stanu wiedzy mial pra-
wo s3dzié, ze obnizajgc u pacjenta ci$nienie tgtnicze
ponizej 140/90 mm Hg i majac tego potwierdzenie
w pomiarze sfigmomanometrycznym na tgtnicy ra-
mieniowej, leczy nadci$nienie tetnicze optymalnie,
niezaleznie od zastosowanych lekéw hipotensyjnych.
Obecnie okazuje si¢, ze skuteczne obnizenie ci$nie-
nia t¢tniczego za pomocg ,,starych” lekéw hipoten-
syjnych moze nie by¢ optymalng terapia, nawet sto-
jac na gruncie wylacznie hemodynamicznych ko-
rzysci dzialania lekow hipotensyjnych, poniewaz nie
redukuje efektywnie ciSnienia centralnego w aorcie.
O ile korzysci zwigzane z wigkszym obnizeniem cis-
nienia obwodowego w trakcie terapii amlodipina +
perindopril w badaniu ASCOT nie przemawialy jed-
noznacznie za stosowaniem w pierwszej kolejnosci
takiego schematu leczenia hipotensyjnego (terapi¢
mozna bylo po prostu zintensyfikowac), o tyle wigk-
szy wplyw na ci$nienie centralne, wykazany w bada-
niu CAFE, stanowi istotny argument na korzys¢ sto-
sowania w pierwszym rzucie tego skojarzenia ,,no-
wych” lekow hipotensyjnych, poniewaz parametr ten
nie poddaje si¢ prostej ocenie klinicznej.
Konkludujgc, doraznym celem terapii hipoten-
syjnej jest nadal obnizenie ci§nienia obwodowego
do okreslonych wcze$niej wartosci, ale za pomoca
lekow, ktore dajg szans¢ na podobnie skuteczne ob-
nizenie ci$nienia centralnego w aorcie, a co za tym
idzie, istotne zmniejszenie ryzyka powiklan serco-
wo-naczyniowych. Jak dotad, takg skutecznos¢ wy-
kazano w skojarzeniu amlodipina + perindopril.
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