KONTROWERSJE W NADCISNIENIU TETNICZYM

Metoda profesora Laragha — inne spojrzenie
na terapie nadcisnienia tetniczeqo

Laragh's method — different view on the antihypertensive therapy

Nadci$nienie t¢tnicze jest chorobg o zlozonej etio-
patogenezie. Tak nas uczono. Istnieje wiele grup le-
kow hipotensyjnych, ktore mozemy stosowaé w tej
chorobie. Wybdr konkretnej grupy lekow zalezy od
wiedzy 1 doSwiadczenia lekarza, wspélistniejacych
u danego pacjenta choréb i czynnikéw ryzyka oraz
ewentualnych przeciwwskazan. Tak leczono nadcis-
nienie tetnicze przez wiele lat. Ostatnie lata to jed-
nak czas duzych prospektywnych prob klinicznych,
opartych na wielotysiecznych populacjach, z precy-
zyjnie ustalonymi kryteriami wigczenia 1 wylacze-
nia, randomizacjg do ustalonych schematéw tera-
peutycznych 1 $ciSle okreslonymi kryteriami oceny
skutecznosci leczenia w postaci redukeji ryzyka zgo-
nu i powaznych incydentéw sercowo-naczyniowych
(tzw. twarde punkty koncowe). Wyniki uzyskane
w tych prébach sg szczegélowo analizowane, przyj-
mowane jako obicktywne 1 p6zniej cz¢sto stanowia
podstawe w tworzeniu wytycznych leczenia nadci-
$nienia tetniczego. Powstale w ten sposdb standardy
terapeutyczne wydaja si¢ miec solidne podloze, nie
tyle teoretyczne, co zwigzane z ich dobrze udowod-
niong skutecznoscig w badaniach wieloo$rodkowych.
Taki model wydaje si¢ optymalny, najbardziej wia-
rygodny 1 powszechnie uznany przez $wiat medycz-
ny. Ale, jak si¢ okazuje, nie caly. Profesor J.H. La-
ragh z Nowego Jorku, klinicysta i naukowiec o nie-
kwestionowanym autorytecie w dziedzinie hiperten-
sjologii, od wielu lat propaguje alternatywng metodg
leczenia nadci$nienia tetniczego. Metodg opartg na
mechanizmach patofizjologicznych, ktére s3 nam
wszystkim znane 1 wykorzystujacg wszystkie po-
wszechnie stosowane grupy lekow hipotensyjnych,
ajednak réznigca si¢ zasadniczo w swych zalozeniach
od sposobu, w jaki leczymy naszych pacjentow.

Wedlug prof. Laragha nie ma chorych, ktorzy
majg po prostu nadci$nienie tetnicze okreslane jako
samoistne czy pierwotne. Nadci$nienie bowiem,

w zaleznoSci od mechanizméw patofizjologicznych,
dzieli si¢ na dwie odmienne formy. Chory moze mieé
nadci$nienie typu objetoSciowego (volume-media-
ted), ktoremu przyporzadkowano litere V, lub tez
nadci$nienie typu reninowo-oporowego, oznaczone
litera R (renin-mediated). W obre¢bie populacii cho-
rych z nadci$nieniem t¢tniczym na podstawie obser-
wacji prof. Laragha 30% stanowia pacjenci z typem
V, a 70% pacjenci z typem R. W patogenezie pierw-
szego z nich kluczowa rolg odgrywa retencja jonéw
sodowych 1 w zwiazku z tym zwigkszona objetos¢
plynu w fozysku naczyniowym. W typie R natomiast
podstawowg role odgrywa nadmierna aktywno$¢ do-
skonale wszystkim znanego mechanizmu renina-an-
giotensyna-aldosteron (RAA). Prof. Laragh nalezy do
pionieréw badah nad rolg ukladu RAA. Wiele prac
nad tym ukladem wigzalo si¢ z badaniami nad nad-
ciSnieniem zlosliwym. W jednej z pierwszych takich
publikacji prof. Laragh wraz z prof. W. Januszewi-
czem wykazali istotnie zwigkszong sekrecje aldoste-
ronu u chorych z nadci$nieniem zlosliwym w po-
réwnaniu z chorymi z typowym nadci$nieniem pier-
wotnym [1]. Jednoczesnie w 1960 roku, w JAMA,
prof. Laragh opublikowal artykul, w ktérym przed-
stawil kluczowy udzial ukladu RAA w powstawaniu
nadci$nienia zloSliwego [2]. Naturalng konse-
kwencja stalo si¢ wowczas poszukiwanie lekdéw mo-
gacych zablokowaé mechanizmy prowadzace do
wzrostu ci$nienia t¢tniczego. Pierwszym z nich,
z udowodnionym wplywem na aktywno$¢ reninows,
byt f-adrenolityk — propranolol. W przeprowadzo-
nych wowczas badaniach propranolol redukowat ste-
zenie reniny w surowicy o okolo 75% przez okres
stosowania [3]. W niewielkiej grupie pacjentéw ze
zloSliwym nadci$nieniem propranolol nie tylko do-
prowadzil do obnizenia wartosci ci$nienia, ale row-
niez do regresji powiklaf typu retinopatia, encefalo-
patia czy niewydolnos¢ serca. Fakt, ze do powszech-
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nie wczesniej uznanej patogenezy nadciSnienia tet-
niczego opartej na retencji sodu i wody w organiz-
mie, dofgczyl teraz zupelnie odmienny mechanizm
hormonalny, ktéry w co najmniej rownym stopniu
mogl prowadzi¢ do rozwoju choroby, jak 1 do powi-
klan narzadowych, stal si¢ podstawg do przedstawie-
nia przez prof. Laragha teorii o istnieniu dwdch od-
miennych typéw nadci$nienia.

Model dwdch patomechanizméw prowadzacych
do rozwoju nadci$nienia tetniczego mozna podsta-
wi¢ do powszechnie znanego wzoru Poiseuille’a opi-
sujgcego wysokoS¢ ciSnienia tetniczego:

ci$nienie tgtnicze = CO X TPR

gdzie: CO to obj¢tosé wyrzutowa serca, a TPR to
calkowity opor obwodowy; przyjmujac ze stan go-
spodarki sodowej 1 wodnej determinuje pojemnos¢
minutowy serca, a aktywno$¢ ukladu RAA napigcie
naczyn obwodowych. Modelem klinicznym, ktory
prof. Laragh cz¢sto przedstawia jako dowdd powyz-
szego twierdzenia, jest badanie z wykorzystaniem
préby pionizacyjnej u zdrowych pacjentéw. U osdb
tych poddanych pionizacji po odpowiednio wezes-
niejszym ograniczeniu soli w diecie nie wykazywano
znamiennego spadku ci$nienia t¢tniczego, natomiast
jezeli pionizacja byla poprzedzona jednoczesnym
zablokowaniem ukfadu RAA za pomocg odpowied-
nich lekdw oraz ograniczeniem soli, wowczas war-
to$¢ ciSnienia tetniczego podczas préby pionizacji
spadala prawie do zera [4].

Aby jednak teoria o dwdch odmiennych typach
nadci$nienia tetniczego mogla znalez¢ zastosowanie
kliniczne, konieczne stalo si¢ opracowanie metody
pozwalajgcej na zréznicowanie tych typow 1 okresle-
nie u konkretnego chorego, w jakim mechanizmie
rozwingla si¢ u niego choroba nadci$nieniowa. Tym
kryterium stalo si¢ st¢zenie reniny w osoczu. Chorzy
z nadci$nieniem t¢tniczym i niskim stezeniem reniny
(< 5 uj./ml, aktywnos¢ reninowa osocza < 0,65 ng/
/ml/h) zostali zakwalifikowani do grupy nadcis$nienia
objetosciowego (volume — V), a chorzy z wysokim
stezeniem reniny (> 5 wj./ml, aktywno$¢ reninowa
osocza > 0,65 ng/ml/h) do grupy nadci$nienia reni-
nowego 1 oporowego (renin — R) (tab. I).

Kazdy z tych typéw cechuje si¢ odmiennymi me-
chanizmami powstawania 1 utrzymywania podwyz-
szonego ci$nienia tgtniczego w organizmie, tak wiec
nielogicznym dzialaniem byloby stosowanie w obu
przypadkach takiej samej terapii. Tylko grupa lekéw
dzialajaca na odpowiedni patomechanizm ma szanse
by¢ skuteczna w danym typie nadci$nienia. W prze-
biegu kolejnych badan prof. Laragh zaobserwowal,

ze stezenie reniny u danego pacjenta moze wplywaé

Tabela I. Typy nadci$nienia tetniczego wedtug profesora
Laragha

Table 1. Types of hypertension according to prof. Laragh

Nadcisnienie typu V Nadcisnienie typu R
Nadcisnienie Nadci$nienie
objetosciowe reninowe

ARO < 0,65 ng/ml/h ARO > 0,65 ng/ml/h

30-40% 60-70%

Pacjenci starsi Pacjenci mtodsi

na jego odpowiedZ na terapi¢ poszczegdlnymi gru-
pami lekow. Wykazal woéwczas migdzy innymi
znacznie lepszg odpowiedZ na leczenie hipotensyjne
propranololem w grupie chorych z wysokim steze-
niem reniny niz w grupie o niskim stezeniu reniny
oraz analogicznie dobra odpowiedZ hipotensyjng
w grupie V na leczenie chlortalidonem, przy jedno-
czesnej slabej jego skuteczno$ci w grupie R [5]. Pa-
cjentow, ktorzy wykazywali Srednie stezenia reniny,
kwalifikowano do grupy R 1 terapii odpowiednimi
dla niej lekami ze wzgledu na niezalezne od cis-
nienia tetniczego, szkodliwe dla naczyn dzialanie
angiotensyny II.

Powszechnie stosowane grupy lekéw hipotensyj-
nych podzielono wige na podstawie swojego mecha-
nizmu dzialania na dwie grupy — V1 R — dzialaja-
ce skutecznie w zaleznosci od typu nadci$nienia tet-
niczego (tab. II).

Kolejng korzyscig tej metody jest, wedlug prof.
Laragha, mozliwo$¢ skutecznego stosowania mono-
terapii w znacznie wickszej grupie chorych, niz ma
to miejsce w powszechnie uznanym modelu lecze-
nia. Jesli przyjmiemy za prawdziwe zalozenia teorii
prof. Laragha, to okaze si¢, iz konieczno$¢ zastoso-
wania terapii wiclolekowej czesto wynika ze zlego
dobrania leku odpowiedniego dla danego pacjenta.
Jezeli u pacjenta z typem V nadci$nienia zastosuje-

my lek R, wéwczas bedzie on blokowaé uklad RAA,

Tabela Il. Grupy lekéw hipotensyjnych wedtug profesora
Laragha

Table Il. Groups of antihypertensive drugs according to
prof. Laragh

Leki V Leki R

Spironolakton Inhibitory konwertazy angiotensyny
Diuretyki tiazydowe

a-adrenolityki

Leki blokujace receptory angiotensyny
B-adrenolityki

Antagonisci wapnia
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Nadcisnienie typu V

Wizyta 1. ]

\— pomiar stezenia reniny

Nadcisnienie typu R

J

Mata dawka leku z grupy V

Wizyta 2.
— klasyfikacja (1. tydz.)

Mata dawka leku z grupy R

Zwigkszenie dawki leku z grupy V

Wizyta 3.
(4. tydz.)

Brak dobrej kontroli cisnienia tetniczego
Zwigkszenie dawki leku z grupy R

Brak dobrej kontroli cisnienia tetniczego
Dodanie leku z grupy R

Brak dobrej kontroli cisnienia tetniczego j [

Wizyta 4.
(7. tydz.)

Brak dobrej kontroli cisnienia tetniczego
Dodanie leku z grupy V

[
[
[
[

Brak dobrej kontroli cisnienia tetniczego
Zwigkszenie dawki leku z grupy R

Wizyta 5.
(10. tydz.)

Brak dobrej kontroli cisnienia tetniczego
Zwigkszenie dawki leku z grupy V

J
J
]
]
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Rycina 1. Harmonogram wizyt pacjenta z nowo wykrytym nadci$nieniem tetniczym
Figure 1. Appointments schedule for patient with newly diagnosed hypertension

ktérego aktywno$¢ w tej sytuacji nie jest zwigkszo-
na, nie ingerujgc zupelnie w zaburzone mechani-
zmy retencji plynéw, co w efekcie moze spowodo-
waé dalszg retencje sodu 1 wody w organizmie. Ana-
logicznie, jesli pacjent z nadci$nieniem R otrzyma
lek V, nastgpi zmniejszenie objetoSci wewnatrzna-
czyniowej, co doprowadzi do dalszego zwigkszenia
aktywnosci ukladu RAA, zapobiegajac spadkowi cis-
nienia tetniczego oraz dodatkowo wywierajac inne,
charakterystyczne dla tego ukladu nickorzystne
efekty w ukladzie krazenia. Tymczasem, za pomoca
jednego prostego kryterium, jakim jest st¢zenie re-
niny w surowicy krwi, lekarz jest w stanie okreslic,
jaka grupa lekdéw jest zalecana u danego pacjenta.
Oczywiscie nie gwarantuje to sukcesu i z cala pew-
noscia nie uda si¢ osiggnac satysfakcjonujacych efek-
tow terapil za pomoca jednego leku u wszystkich
chorych, jednak tego typu celowana monoterapia,
jak zapewnia jej autor, moze zapewni¢ dobrg kon-
trole ci$nienia tetniczego nawet u okolo 80% popu-
lacji z nadci$nieniem [6].

Lekarz, ktory bedzie cheial prowadzié terapie hi-
potensyjng wedlug zalozen prof. Laragha, spotka si¢
z dwoma grupami chorych. Pierwszg stanowié beda
pacjenci z nowo wykrytym nadci$nieniem t¢tniczym,
druga — chorzy juz leczacy si¢ nieskutecznie we-
diug klasycznych wytycznych. Opracowano szcze-

gotowe harmonogramy (7], przedstawiajgce model
wlgczenia terapii u chorych z niedawno rozpozna-
nym nadci$nieniem do tej pory nieleczonym, jak
1u 0s6b w trakcie leczenia, bez spodziewanej reakeji
hipotensyjnej, co ilustrujg rycina 1 i tabela III.

Jednak, jak juz wspomnieliSmy na poczatku arty-
kutu, aktualne wytyczne terapii nadci$nienia tetni-
czego oparte s3 na danych, jakich dostarczyly nam
duze préby kliniczne, a zwlaszcza badanie Antihy-
pertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent
Heart Attack Trial (ALLHAT). R6znig si¢ one oczy-
wiscie znacznie od wytycznych, ktore zaproponowal
prof. Laragh. Najlepszym przykladem moze by¢ tu-
taj zaproponowanie przez 7 Raport JNC jako leku
z wyboru w kazdym przypadku niepowiklanego
nadci$nienia tetniczego diuretyku tiazydowego, kto-
ry wedlug prof. Laragha ma szans¢ wykazac si¢ sku-
tecznoscig hipotensyjna zaledwie u 30% leczonych.
Wedlug wytycznych ESH/ESC z 2003 roku nie ma,
co prawda, narzuconego konkretnego leku I rzutu,
jednak moze nim by¢ lek z kazdej z podstawowych
grup lekow, co rowniez nie przystaje do zalozen teo-
rii prof. Laragha (ryc. 2).

Badanie, z wynikami ktérego prof. Laragh zmu-
szony byl podja¢ polemike, bylo wlasnie niewatpli-
wie badanie ALLHAT, poniewaz to wyniki gléwnie

tego badania staly si¢ podstawa do ustalania wytycz-
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Tabela I1l. Harmonogram wizyt dla pacjenta z nieskutecznie leczonym nadcisnieniem tetniczym
Table lll. Appointments schedule for patient with uncontrolled hypertension

Wizyta 1.

Pomiar cisnienia tetniczego, pobranie krwi na badanie stezenia reniny

Wizyta 2.

Niskie stezenie reniny (PRA < 0,65)

Srednie stezenie reniny (PRA 0,65-6,5)
Jesli pacjent stosuje lek typu V, wigczy¢ lek typu R.
Jesli pacjent stosuje lek typu R, wiaczy¢ lek typu V.

Wysokie stezenie reniny (PRA > 6,5)

Wiaczy¢ lek typu R.
Jesli pacjent stosuje lek typu R, wigczy¢ drugi lek tego typu.

Odstawic leki typu R. Wiaczy¢ lek typu V. Jesli pacjent stosuje juz taki lek, dodac drugi lek typu V.

Jesli pacjent stosuje leki obydwu typdw, wigczy¢ drugi lek typu R (protekcja naczyn).

Zaprzestac stosowania lekéw typu V (moga one stymulowac sekrecje reniny).

JNC 7 ESH/ESC 2003

| |

Lek moczopedny Kazdy z 5 podstawowych
typu tiazydowego grup lekéw

e Diuretyk tiazydowy

e S-adrenolityk

 Antagonista wapnia

* Inhibitor konwertazy angiotensyny
» Antagonista angiotensyny Il

Rycina 2. Leki hipotensyjne | rzutu wedtug wytycznych JNC 7
i ESH/ESC 2003

Figure 2. First choice antihypertensive drugs according to JNC 7
and ESH/ESC 2003

nych odmiennych od proponowanych w jego meto-
dzie. Do tego badania, jak wiadomo, wlaczono po-
nad 33 tysigce chorych z nadci$nieniem t¢tniczym,
ktorych poddano 6-letniej obserwacii. Jednym z naj-
wazniejszych wnioskéw, jakie plynely z badania, byt
fakt, ze diuretyki nie okazaly si¢ gorsze od lekow
nowszej generacji [8]. Stalo si¢ to podstawa do
przedstawienia ich jako leki preferowane w terapii
hipotensyjnej, co w sposob oczywisty jest sprzeczne
z zalozeniami modelu leczenia nadci$nienia prof.
Laragha. Zauwazyl on jednak, ze 62% chorych
uczestniczacych w badaniu wymagalo dwoch lub
wiecej lekow. Chorzy ci jako drugi lek otrzymywali
atenolol, czyli lek z grupy R. Zgodnie z teorig prof.
Laragha, jezeli pierwszy lek pochodzacy z grupy R
byl nieskuteczny, to dodanie drugiego leku o tym

samym mechanizmie dzialania nie jest celowe. Tak
wigc, jezeli atenolol byl dodany jako drugi lek do
innego leku z grupy R, lisinoprilu, to nie zwickszato
to w istotny sposob efektywnosci dzialania hipoten-
syjnego. Ale jezeli atenolol, lek z grupy R, byl dola-
czany do leku z grupy V, hygrotonu, wowczas nale-
zalo si¢ spodziewal obnizenia ci$nienia tgtniczego
z powodu blokady drugiego, zapewne istotniejszego
u danego pacjenta, a do tej pory niezablokowanego
mechanizmu rozwoju choroby. Przy tej okazji prof.
Laragh zauwazyl, ze zgodnie z jego teorig pacjenci
z nadci$nieniem typu V, ktérzy otrzymywali poczat-
kowo lisinopril, a jako drugi lek atenolol, czyli oba
leki z grupy R, mogli by¢ pozbawieni efektywnego
leczenia przez okres nawet do 16 miesiecy.

Kolejng stabg strong badania ALLHAT wedlug
prof. Laragha byla wspomniana niska skutecznos¢
monoterapii. Az 62% pacjentow wymagalo co naj-
mniej dwoch lekow, aby osiggnaé wymagany efekt
hipotensyjny. Powodami tego byt po pierwsze fakt,
ze leki dobierano w sposdb losowy, w przeciwien-
stwie do planowego, zgodnego z potencjalnym me-
chanizmem patofizjologicznym rozwoju nadci$nie-
nia tetniczego, doboru leku, jaki ma miejsce w opi-
sywanej metodzie, a po drugie, kolejny ewentualnie
dodawany lek rowniez nie uwzglednial zalozen pa-
tofizjologicznych. To réwniez jest jednym z glow-
nych zarzutéw prof. Laragha w stosunku do wielu
badan, w tym badania ALLHAT. Wedlug niego ba-
dania takie sg projektowane bez uwzglednienia pa-
togenezy 1 mechanizméw wywolujacych nadci$nie-
nie tetnicze, jak to sam okreslil, w ,prézni patofi-
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zjologicznej”. Moze to w efekcie mie¢ wplyw na
skutecznos¢ leczenia, w tym mozliwosci zastosowa-
nia monoterapii.

Dla poréwnania warto przedstawié wyniki bada-
nia Second Australian National Blood Pressure Study
(ANBP-2) [9], w ktérym badano skutecznos$¢ przed-
stawiciela grupy lekow R — enalaprilu — oraz gru-
py lekéw V — hydrochlorotiazydu. W momencie,
gdy u chorego nie obserwowano efektu hipotensyj-
nego na terapi¢ jednym z tych lekow, chorego kwali-
fikowano do terapii drugim lekiem. Ostatecznie sku-
teczno$¢ monoterapii wyniosla w tym badaniu 65%
dla enalaprilu 1 67% dla hydrochlorotiazydu. Zasad-
nicza réznica w poréwnaniu z badaniem ALLHAT
polegala na tym, ze w przypadku gdy jeden lek nie
obnizal skutecznie ci$nienia t¢tniczego w pierwszej
fazie badania, lekarz prowadzacy mial mozliwos¢
zamiany na monoterapi¢ drugim lekiem. Mogloby
to potwierdzal w sposob posredni teze prof. Lara-
gha. Warto jednak zauwazy¢, ze w zadnym z cyto-
wanych badaf nie znajdujemy potwierdzenia roz-
kiadu procentowego nadci$nienia R 1V (odpowied-
nio 70% 130% wedlug prof. Laragha).

Sam wybor diuretyku tiazydowego jako leku refe-
rencyjnego spotkal si¢ réwniez z krytyka prof. Lara-
gha. Argumentowal on, odwolujgc si¢ migdzy innymi
do badania Systolic Hypertension in the Elderly Pro-
gram (SHEP) [10], ze przez utrate jonéw potasowych
1 magnezowych oslabiony jest efekt kardioprotekeyj-
ny zwigzany z obnizeniem ci$nienia tetniczego. Po-
nadto wskazywal, ze w wypadku stosowania diurety-
ku tiazydowego wzroslo, w poréwnaniu z terapig in-

hibitorem konwertazy angiotensyny, ryzyko rozwoju
cukrzycy, co mialo miejsce w badaniu ALLHAT. We-

dlug prof. Laragha spironolakton obniza ci$nienie tet-
nicze rownie skutecznie jak tiazydy, czego dowiodlo
badanie Randomized Aldactone® (spironolactone) Eva-
luation Study for Congestive Heart Failure (RALES) [11].
Ma réwniez korzystny wplyw w niewydolnosci serca
1 nie powoduje zaburzen elektrolitowych charaktery-
stycznych dla pozostalych diuretykow.

Niezmiernie waznym argumentem prof. Laragha
jest rtéwniez fakt, ze w badaniu ALLHAT az u 34%
pacjentéw nie uzyskano skutecznego efektu hipo-
tensyjnego mimo terapii wielolekowej 1 5-letniego
okresu leczenia, a skuteczno$¢ monoterapii wynosita
zaledwie 27% (ryc. 3). Przeciwstawil on tym wyni-
kom wlasne wyliczenia pozwalajace uzyskac sku-
teczne obnizenie ci$nienia tetniczego za pomocy ce-
lowanej monoterapii u 65% pacjentow.

Opierajgc si¢ na zalozeniach metody prof. Lara-
gha oraz prognozowanych przez niego rozkladzie
procentowym poszczegblnych typow nadci$nienia
1 skutecznosci hipotensyjnej lekéw typu R 1V zasto-
sowanych w sposéb celowany, mozna oszacowaé po-
tencjalng skutecznos¢ kontroli ci$nienia t¢tniczego
za pomocg monoterapii w badaniu ALLHAT. Wy-
niki terapii nadciSnienia tetniczego z uwzglednie-
niem metody prof. Laragha lub przy schemacie le-
czenia zastosowanego w rzeczywistosci przedstawio-
no na rycinach 4 1 5. Jednak trzeba pamigtaé, ze owa
drastyczna réznica skutecznosci kontroli nadci$nie-
nia, jaka pokazuje symulacja, moglaby mie¢ od-
zwierciedlenie w praktyce tylko woéwcezas, jesh
wszystkie zalozenia metody prof. Laragha okazaltyby
si¢ prawdziwe.

Powyzej przedstawiliSmy najwazniejsze z zarzu-
tow, jakie prof. Laragh wysungl przeciw badaniu
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Rycina 3. Efektywno$¢ kontroli nadcis$nienia tetniczego w badaniu ALLHAT
Figure 3. Effectiveness of blood pressure control in ALLHAT trial
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Rycina 4. Symulacja kontroli nadci$nienia tetniczego w badaniu
ALLHAT bez uwzglednienia metody Laragha

Figure 4. Simulation of blood pressure control in ALLHAT trial
without Laragh’s method

30%

Grupa lisinoprilu Grupa chlortalidonu
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Rycina 5. Symulacja kontroli nadci$nienia tetniczego w badaniu
ALLHAT przy wykorzystaniu metody Laragha

Figure 5. Simulation of blood pressure control in ALLHAT trial
with Laragh’s method

ALLHAT. Nalezy jednak podkresli¢, ze wobec teo-
rii prof. Laragha mozna wysungé wiele zarzutéw.
Wszak przez wiele lat uczyliSmy si¢ o wieloczynni-
kowej etiopatogenezie nadci$nienia tetniczego, kto-
ra w tej teoril zostala sprowadzona do zaledwie
dwéch elementéw. Pominicto cz¢$¢ mechanizméw
zwigzanych z aktywacjg ukladu wspélczulnego, in-
sulinoopornoscig, pojemnoscig minutowsg serca czy
stanem podatnosci duzych tetnic. Ponadto czgscio-
wo negowane s3 wyniki duzych prob klinicznych,
opartych na wielotysiecznych populacjach 1 analizo-
wanych przez wybitnych specjalistéw. Zunifikowne

wytyczne 1 standardy leczenia maja na celu nie tylko
ulatwi¢ prace lekarzom, ale przede wszystkim zop-
tymalizowaé terapi¢ danej choroby. Metoda, jaka
przedstawil prof. Laragh jest wyrazem tesknoty wie-
lu lekarzy do patofizjologicznego podejscia do me-
tod leczenia chordb, w tym nadci$nienia tetniczego,
opiera si¢ na dobrych podstawach teoretycznych
1 wykorzystuje powszechnie stosowane grupy lekow,
a jednak nie znalazla do dzisiejszego dnia uznania,
wciaz bedac traktowana tylko jako alternatywny spo-
sOb postrzegania terapii nadci$nienia tetniczego bez
zastosowania w praktyce. PrzyzwyczailiSmy si¢ juz,
ze podstawa naszego leczenia sg wytyczne oparte na
wynikach duzych préb klinicznych. Przyjmujac ich
wyniki jako obiektywne i wiarygodne, mamy prze-
Swiadczenie, ze terapia, jaka stosujemy, ma udowod-
niong skuteczno$é i jest optymalna wedlug aktualnej
wiedzy medycznej. By¢ moze wigc jedynym sposo-
bem, jaki pozostal prof. Laraghowi, aby udowodni¢
w praktyce skuteczno$¢ swojej metody leczenia nad-
ci$nienia tetniczego, jest poddanie jej weryfikacji
w takim wlasnie duzym badaniu i wéwczas bedzie
miala ona szanse, by stal si¢ sposobem leczenia,
a nie tylko teorig.
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