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Izolowane nadciśnienie skurczowe
— niezależny czynnik zagrożenia powikłaniami
sercowo-naczyniowymi
Isolated Systolic Hypertension — Independent Risk Factor Cardiovascular Complications

Summary
Isolated systolic hypertension (ISH) is a distinct patho-
physiological entity in which the rise in systolic blood pres-
sure is mainly due to a decreased elasticity of the large
arteries. As it was shown in Framingham study systolic
blood pressure is a better predictor of cardiovascular mor-
bidity and mortality than diastolic blood pressure. ISH
doubles all-cause mortality, and almost triples cardiovas-
cular mortality. The prevalence of ISH rises with age since
the arterial wall gets stiffer with increasing age. The prin-
cipal cause of the stiffening of the arteries is diffuse fibroe-
lastic intima thickening, which is physiological aging phe-
nomenon and is accelerated by increased blood pressure.
Stiffening of the arteries induces an increase systolic pres-
sure, left ventricular hypertrophy and alteration in coro-
nary flow. The pooled results of the outcome trials in older
patients with ISH prove that active treatment reduced to-
tal mortality, cardiovascular mortality, all cardiovascular
complications, stroke and coronary events. Treatment pre-
vented stroke more effectively than coronary events.
key words: isolated systolic hypertension, cardiovascular
complication
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nienie tętnicze, zwłaszcza z podwyższonym izolo-
wanym nadciśnieniem skurczowym. Izolowane nad-
ciśnienie skurczowe stanowi odrębną patofizjolo-
giczną jednostkę. Wzrost ciśnienia skurczowego jest
w tym wypadku spowodowany zmniejszeniem ela-
styczności dużych tętnic, przy czym nie musi mu
towarzyszyć podwyższenie ciśnienia średniego ani
wzrost oporu obwodowego [1]. Warto podkreślić, że
izolowane nadciśnienie skurczowe należy do tych
poważnych czynników zagrożenia powikłaniami ser-
cowo-naczyniowymi, które poddają się leczeniu.

Jak wykazały wyniki badań, wysokość skurczowe-
go ciśnienia tętniczego charakteryzuje niemal linio-
wa zależność od wieku chorego, natomiast ciśnienie
rozkurczowe osiąga fazę plateau w 50–55 roku życia,
po czym ma tendencje do obniżania się [2]. Z tego
powodu u osób w młodszym wieku obserwuje się
często izolowane nadciśnienie rozkurczowe, nato-
miast w populacji osób starszych, jak wynika to
z badań Framingham, u 65–75% stwierdza się izolo-
wane nadciśnienie skurczowe. W badaniach wykaza-
no również, że proporcje różnych typów nadciśnie-
nia w miarę starzenia się zmieniają się od nadciśnie-
nia rozkurczowego, poprzez ciśnienie skurczowo-
rozkurczowe, ku nadciśnieniu skurczowemu [3].
Również w badaniach polskich stwierdzono zwięk-
szenie częstości izolowanego nadciśnienia skurczo-
wego u osób starszych. W badaniach krakowskich
nadciśnienie skurczowe, które w grupie młodych
osób w wieku 20–29 lat występowało sporadycznie,
w grupie wiekowej 60–69 lat stanowiło już 22,3%,
a po 70 roku życia stwierdzano je u 32% badanych,
przy czym występowało częściej u kobiet [4]. W in-
nych badaniach przeprowadzonych w Polsce stwier-
dzono, że u osób w wieku powyżej 65 roku życia
nadciśnienie stwierdza się u 74,3%, przy czym izolo-
wane nadciśnienie skurczowe stanowi 67,4% [5].

Ocenia się, że ponad 60% populacji ludzi doro-
słych w wieku powyżej 60 lat ma podwyższone ciś-
nienie tętnicze. W większości krajów rozwiniętych
liczba osób w podeszłym wieku gwałtownie wzrasta,
równocześnie więc rośnie liczba chorych na nadciś-
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Według raportu JNC VI rozpoznanie izolowanego
nadciśnienia skurczowego opiera się na stwierdzeniu
ciśnienia skurczowego ≥ 140 mm Hg przy ciśnieniu
rozkurczowym £ 90 mm Hg [6].

Przez wiele lat wysokość ciśnienia rozkurczowe-
go uważano za główny wskaźnik prognostyczny po-
wikłań narządowych w przebiegu nadciśnienia tęt-
niczego. Jednak, jak udokumentowały wyniki bada-
nia Framingham, wysokość ciśnienia skurczowego
stanowi niezależny i silniejszy niż ciśnienie rozkur-
czowe wskaźnik prognostyczny powikłań sercowo-
naczyniowych — i to zarówno powikłań naczynio-
wo-mózgowych, jak i sercowych w postaci przerostu
lewej komory, niewydolności serca, zawału i incy-
dentów wieńcowych. Wysokie ciśnienie skurczowe
bezpośrednio i natychmiast przyczynia się do zwięk-
szonego obciążenia serca i naczyń, co tłumaczy jego
znaczenie jako czynnika zagrożenia powikłaniami
sercowo-naczyniowymi. Obserwacje te potwierdzo-
no w różnych sytuacjach klinicznych. Wykazano, że
nadciśnienie skurczowe 2-krotnie zwiększa śmiertel-
ność ogólną, 3-krotnie — śmiertelność sercową,
a 4-krotnie — częstość udarów, szczególnie u kobiet.
Ponadto 2,5-krotnie zwiększa zachorowalność na
choroby serca [7, 8]. W wynikach badania HDFP
(Hypertension Detection and Follow up Program) wy-
kazano, że u osób z podwyższonym ciśnieniem skur-
czowym współczynnik śmiertelności wynosił 17,6%,
a u osób z prawidłowym ciśnieniem tętniczym —
7,5% [9]. Należy podkreślić, że nawet w stadium gra-
nicznego nadciśnienia skurczowego, a więc przy
wartościach 140–159 mm Hg, które bywają tolero-
wane u osób w podeszłym wieku,  istotnie zwiększa
się zagrożenie powikłaniami i śmiertelnością serco-
wo-naczyniową [10].

Patomechanizm izolowanego nadciśnienia
skurczowego w wieku podeszłym

Wiek biologiczny człowieka wyznacza przede
wszystkim stan jego naczyń krwionośnych. Od sta-
nu naczyń uzależnione jest ich funkcjonowanie, któ-
re polega z jednej strony na amortyzacji pulsacyjne-
go przepływu krwi, z drugiej strony, na doprowa-
dzeniu krwi do tkanek. Właściwości mechaniczne
ściany tętnicy, czyli jej sztywność lub podatność, za-
leżą od elementów strukturalnych ściany, a przede
wszystkim od właściwości błony wewnętrznej, czyli
śródbłonka i błony środkowej, która składa się głów-
nie z mięśni gładkich, kolagenu i elastyny. Ponieważ
elementy te determinują właściwości mechaniczne
ściany naczynia, zmiany jej struktury i geometrii
w następstwie przerostu i przebudowy zmieniają

czynność naczyń [11]. Ciśnienie i przepływ, zwłasz-
cza w dużych tętnicach, mają charakter oscylacyjny.
Wydajność tętnic jako amortyzatorów zależy od po-
datności i rozciągliwości ściany tętnicy oraz od jej
właściwości lepko-sprężystych (wisko-elastycznych),
określonych stosunkiem elastyny do kolagenu,
a zmieniających się pod wpływem starzenia się
i w przebiegu nadciśnienia tętniczego. Uszkodzenie
naczyń jest następstwem współdziałania trzech wza-
jemnie ze sobą powiązanych mechanizmów — pul-
sacyjnego przepływu krwi, uszkodzenia komórek
śródbłonka oraz przerostu i przebudowy ściany na-
czyń. Mechaniczne naprężenia, które wynikają
z pulsacyjnego przepływu krwi, stanowią źródło sił
ścinających, mechanicznych sił rozciągających ścia-
nę oraz ciśnienia bezpośrednio wywieranego na
samą ścianę [12]. Wszystkie te siły stymulują uwal-
nianie i aktywują działanie licznych czynników
wzrostu prowadzących do przerostu i przebudowy
naczyń ze wszystkimi konsekwencjami, takimi jak
zwiększenie sztywności ścian czy zmniejszenie świa-
tła naczyń, a zatem do upośledzonego funkcjonowa-
nia naczyń [13, 14]. Czynniki neurohumoralne, wa-
zoaktywne i czynniki wzrostu pobudzają prolifera-
cję komórek mięśni gładkich, rozplem fibroblastów,
zwiększenie ilości kolagenu, a przez to zwiększają
grubość ściany naczynia i zmniejszają jego rozcią-
gliwość. W tętniczkach oporowych dochodzi do
zwiększenia grubości ściany mięśniowej i zwiększe-
nia ilorazu grubości ściany i światła naczynia. Zmia-
ny geometrii i struktury tętnic doprowadzających
krew powodują zmniejszenie ich podatności, a tym
samym — zmniejszenie pojemności buforującej [15].
Mechaniczne właściwości ściany tętnicy mają istotne
znaczenie dla szybkości rozchodzenia się fali tętna
i jej powrotu do serca w postaci fali odbitej. Sztyw-
nienie tętnic w następstwie utraty tkanki elastycznej
powoduje przyspieszenie fali tętna w kierunku ob-
wodu i szybszy powrót fal odbitych z obwodu w kie-
runku serca [16]. U osób w wieku podeszłym fale
odbite wracają szybciej — nie po zamknięciu zasta-
wek aorty jak w młodym wieku, ale wcześniej, już
pod koniec wyrzutu z komory, co powoduje sumo-
wanie się fali odśrodkowej i wstecznej i w zasadni-
czy sposób zwiększa naprężenie skurczowe lewej ko-
mory [17]. Struktura aorty i dużych naczyń u osób
w młodym wieku przystosowana jest do spełniania
funkcji amortyzującej pulsacyjny przepływ krwi, wy-
nikający z cyklicznej pracy komory. Dzięki swej po-
datności aorta i duże naczynia nie stawiają więc opo-
ru przeciwstawiającego się wyrzutowi krwi z komo-
ry. W miarę starzenia się, zwykle już od 50 roku
życia, a także w następstwie nadciśnienia tętniczego
proksymalne części aorty stają się mniej podatne,
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amortyzujące właściwości naczynia zmniejszają się
i serce musi wykonać większą pracę, aby wtłoczyć
krew do aorty i do naczyń dystalnych. Powoduje to
wzrost ciśnienia skurczowego, obniżenie ciśnienia
rozkurczowego, a zatem wzrost ciśnienia tętna. Te
następstwa strukturalnych zmian ścian naczyń sta-
nowią pierwotny mechanizm skurczowego nadci-
śnienia u osób w wieku podeszłym [18–20]. Wzmo-
żona sztywność dużych naczyń powoduje podwyż-
szenie ciśnienia skurczowego i obniżenie ciśnienia
rozkurczowego. Zwiększenie ciśnienia skurczowego
powoduje zaś nieproporcjonalny wzrost naprężenia
końcowo-rozkurczowego lewej komory, co w konse-
kwencji prowadzi do jej przerostu. Następuje wtedy
wzmożenie pracy serca i pojawia się zwiększone za-
potrzebowanie na tlen [20].

Innym ważnym czynnikiem odpowiedzialnym za
wzrost i utrzymanie podwyższonego ciśnienia skur-
czowego może być zwiększone napięcie układu sym-
patycznego, które wyraża się podwyższonym stęże-
niem noradrenaliny w wieku starszym [21]. Może to
mieć związek ze zmniejszoną wrażliwością recepto-
rów b-adrenergicznych lub ze zmienioną z wiekiem
czynnością baroreceptorów. Osłabienie odruchu
z baroreceptorów, który poprzez ośrodki wazomoto-
ryczne w rdzeniu przedłużonym moduluje napięcie
układu sympatycznego, prowadzi do zaburzenia re-
gulacji sympatycznej układu sercowo-naczyniowe-
go. Wzrost ciśnienia z jakiegokolwiek powodu powi-
nien zwiększać aktywność baroreceptorów i zmniej-
szać impulsację sympatyczną. W sytuacji zmniej-
szonej wrażliwości baroreceptorów nasila się aktyw-
ność sympatyczna [22]. Z kolei zmniejszenie wrażli-
wości receptorów b-adrenergicznych i zaburzona
równowaga między czynnością receptorów a i b
mogą stanowić kolejną przyczynę podwyższenia ciś-
nienia skurczowego [23].

Uszkodzenie śródbłonka
Istotną rolę w rozwoju i utrzymaniu podwyższone-

go ciśnienia odgrywa upośledzenie funkcji śródbłon-
ka [24]. Komórki śródbłonka spełniają wiele funkcji.
Stanowią barierę transportową, biorą udział w pro-
cesach krzepnięcia i fibrynolizy, mają właściwości
auto- i parakrynne oraz wywierają liczne wpływy
metaboliczne. Śródbłonek syntetyzuje i uwalnia róż-
ne substancje wazoaktywne, takie jak tlenek azotu
(NO), prostacyklinę endotelinę, tromboksan A2, pro-
staglandynę H2 i bliżej niezidentyfikowany hiper-
polaryzujący śródbłonkowy czynnik rozszerzający na-
czynia EDHF (Endothelium Derived Hyperpolarizing
Factor) [25, 26]. Substancje te, każda osobno i wszyst-

kie razem, biorą udział w regulacji napięcia naczyń,
jak i w regulacji funkcji płytek. Najlepiej poznanym
i prawdopodobnie najważniejszym czynnikiem jest
EDRF (Endothelium Derived Relaxing Factor). Pro-
dukcja NO i jego uwalnianie u chorych na nadciśnie-
nie są zmniejszone, dlatego obniżona jest reaktyw-
ność na bodźce rozszerzające naczynia. Śródbłonek
przerosłych tętnic charakteryzuje zmniejszona zdol-
ność do produkcji śródbłonkowego czynnika relaksu-
jącego lub zwiększona zdolność do jego inaktywacji,
co pociąga za sobą upośledzenie zdolności naczynia
do rozszerzania się. Dysfunkcja śródbłonka jest pro-
porcjonalna do grubości ściany naczynia. Przyjmuje
się także, że przerosła i zwłókniała ściana naczynia
może stanowić fizyczną przeszkodę uniemożliwiającą
hemodynamiczne działanie NO. Upośledzenie funk-
cji śródbłonka jest proporcjonalne do wysokości nad-
ciśnienia tętniczego i czasu jego trwania, przerostu
i zwłóknienia ściany naczynia, zmian miażdżycowych
naczyń i — co jest związane z powyższymi czynnika-
mi — wieku pacjentów. Z tego powodu upośledzona
czynność śródbłonka i związana z tym mniejsza zdol-
ność naczyń do rozszerzania się mogą także mieć
udział w patogenezie izolowanego nadciśnienia skur-
czowego u osób w wieku podeszłym.

Patomechanizm niewydolności serca
w nadciśnieniu skurczowym

Wzmożone obciążenie lewej komory w nadciś-
nieniu tętniczym spowodowane jest zwiększeniem opo-
ru obwodowego, zmniejszeniem podatności aorty
i wczesnym powrotem fali odbicia w czasie skurczu.
Niezależnie od nadciśnienia obciążenie następcze
zwiększa się z wiekiem w sposób liniowy. Narastająca
sztywność tętnic głównych, wzmożone i przyspieszone
odbicie fal tętna z obwodu do aorty powodują wzrost
ciśnienia skurczowego, przerost mięśnia, zwiększenie
pracy serca i zwiększoną konsumpcję tlenu [11, 20, 27].
W odpowiedzi na zwiększone ciśnienie skurczowe, na-
prężenie komory gwałtownie wzrasta, co prowadzi do
przerostu mięśnia, zmian jego struktury, geometrii,
kształtu i wielkości komory, co w konsekwencji powo-
duje zaburzenia jego funkcji [13]. W przypadku dal-
szego wzrostu naprężenia dochodzi do wzrostu ciśnie-
nia i objętości końcowo-rozkurczowej, co bezpośrednio
wiąże się ze zwiększonym zapotrzebowaniem na tlen.
Najwcześniejszy objaw uszkodzenia serca w przebiegu
nadciśnienia tętniczego i przerostu mięśnia stanowi
upośledzenie funkcji rozkurczowej. Równocześnie jed-
nak należy pamiętać, że u osób w podeszłym wieku
upośledzenie podatności lewej komory w następstwie
zmian włóknistych jest czułym wskaźnikiem wieku ser-
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ca [19]. Funkcja skurczowa mięśnia może być długo
utrzymana na prawidłowym poziomie, jednak wcze-
śnie upośledzone zostaje napełnianie komory w na-
stępstwie obniżonej relaksacji i zmniejszonej podatno-
ści mięśnia przerosłego w następstwie nadmiernego
rozrostu i zwiększenia grubości ściany, zwłóknienia,
zwiększenia zawartości kolagenu. Istotne znaczenie
w patomechanizmie zaburzeń rozkurczu ma również
asynchronia i niejednorodność. Mechanizm prowadzą-
cy do niewydolności serca w przebiegu nadciśnienia
jest złożony i obejmuje zmiany strukturalne mięśnia,
jego niedokrwienie i głębokie zaburzenia biochemicz-
ne. Nadciśnienie stwierdza się u 75% chorych na zasto-
inową niewydolność serca. Nadciśnienie pozostaje
główną, dającą się usunąć przyczyną niewydolności
i zgonów w jej następstwie. Zmniejszenie podatności
dużych tętnic jest w kardiologii geriatrycznej najbar-
dziej istotnym czynnikiem odpowiedzialnym za roz-
wój izolowanego nadciśnienia skurczowego, a co za
tym idzie — za dynamiczne i strukturalne następstwa
w sercu ludzi starszych [26].

Choroba niedokrwienna serca,
miażdżyca

Nadciśnienie tętnicze przyspiesza miażdżycę tętnic,
zwiększa opór mikrokrążenia wieńcowego, zmniejsza
rezerwę wieńcową. Wśród niekorzystnych następstw
przerostu i przebudowy mięśnia sercowego największe
znaczenie ma jego niedokrwienie.

Mechaniczny stres, który wywiera podwyższone
ciśnienie na ścianę naczynia, na jaki składają się na-
prężenie ścinające, ciśnienie śródścienne oraz siły
rozciągające ściany naczynia, ma niewątpliwy udział
w rozwoju miażdżycy poprzez wpływ na funkcję
śródbłonka. Istotną rolę w rozwoju zmian miażdży-
cowych odgrywa również turbulentny przepływ
krwi, zwiększający szybkość wymiany komórek
endotelium, zmiany ich ułożenia i przepuszczal-
ność [28]. Zaburzenia lipidowe i inne czynniki za-
grożenia miażdżycą są związane ze zmniejszoną
aktywnością NO, co ułatwia skurcz naczyń, agrega-
cję płytek, uwalnianie czynników wazoaktywnych
i czynników wzrostu [29]. Proces miażdżycowy po-
wiązany z rozlanym włóknieniem pogrubiałej ścia-
ny jest podstawową przyczyną sztywnienia naczyń,
któremu towarzyszy utrata ich właściwości amorty-
zujących pulsacyjny przepływ krwi. Proces ten jest
fizjologicznym zjawiskiem towarzyszącym starzeniu
się organizmu. Niewątpliwie, na przyspieszenie roz-
woju miażdżycy wpływa podwyższone ciśnienie
skurczowe, na co wskazują wyniki badań dokumen-
tujące zwiększone zagrożenie i śmiertelność spowo-

dowaną powikłaniami mózgowymi u chorych na
izolowane nadciśnienie skurczowe [30, 31].

Choroby naczyń mózgowych
Poważnym powikłaniem nadciśnienia skurczowe-

go jest udar mózgu, który stanowi trzecią pod wzglę-
dem częstości przyczynę śmierci po chorobach serca
i nowotworach. W krajach uprzemysłowionych udar
jest odpowiedzialny za 10–12% wszystkich zgonów.
U chorych na nadciśnienie tętnicze około 80% uda-
rów spowodowanych jest przez zakrzep lub zator,
10–15% — przez krwotok śródmiąższowy, 5% —
przez krwawienie podpajęczynówkowe, a u 5–15%
udary są wywołane przez nieznane przyczyny [32].
Nadciśnienie tętnicze predysponuje do wystąpienia
udaru mózgu, nasilając miażdżycę łuku aorty i tęt-
nic mózgowych, powodując miażdżycę i lipohiali-
nozę małych, penetrujących, końcowych tętnic móz-
gowych, sprzyjając chorobom serca, których powi-
kłaniem może być udar mózgu.

Izolowane nadciśnienie skurczowe u osób w wie-
ku podeszłym jest związane z 2–4-krotnie większym
zagrożeniem udaru w porównaniu z osobami z pra-
widłowym ciśnieniem tętniczym w tym samym wie-
ku [8, 31, 33]. U osób w podeszłym wieku częściej
występuje bezobjawowa choroba naczyń mózgo-
wych, która może prowadzić do atrofii mózgu i na-
czyniowej demencji [33].

Jak wykazują badania epidemiologiczne, nadciśnie-
nie tętnicze jest najpoważniejszą, poddającą się mody-
fikacji, przyczyną i czynnikiem zagrożenia epizodem
przejściowego napadu niedokrwienia, udaru niedo-
krwiennego i krwawienia wewnątrzmózgowego.

Leczenie
Podstawowym celem leczenia chorych na nadciś-

nienie tętnicze jest maksymalne zmniejszenie całko-
witego ryzyka chorobowości i umieralności z przy-
czyn sercowo-naczyniowych. Wybór leku do rozpo-
częcia leczenia zależy od profilu ryzyka sercowo-na-
czyniowego, obecności powikłań narządowych lub
chorób współistniejących.

Wieloletnie, wieloośrodkowe badania, obejmujące
duże populacje pacjentów ze skurczowym nadciśnie-
niem, udokumentowały ponad wszelką wątpliwość
skuteczność leczenia hipotensyjnego w zmniejszaniu
częstości powikłań naczyniowo-sercowych. Na szcze-
gólną uwagę zasługują wyniki badań, które obejmo-
wały wyłącznie chorych w  starszym wieku z izolowa-
nym nadciśnieniem skurczowym.
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Badania SHEP (Systolic Hypertension in Elderly
Program) obejmowały 4736 chorych na izolowane
nadciśnienie skurczowe w wieku powyżej 60 lat, le-
czonych tiazydami i b-blokerami [34]. W programie
tym wykazano zmniejszenie częstości udarów mózgu
o ponad 37%, zmniejszenie częstości zawałów serca
o 33% i niewydolności serca o ponad 50%. Obniżenie
ciśnienia skurczowego i zmniejszenie powikłań były
niezależne od płci ani od wieku pacjentów, który za-
wierał się w przedziale 60–80 lat. Podobnie korzystne
wyniki uzyskano w badaniach Syst-Eur (Systolic Hy-
pertension in Europe) przeprowadzonych u 4695 pa-
cjentów powyżej 60 roku życia, chorych na izolowane
nadciśnienie skurczowe, leczonych nitrendypiną, ena-
laprylem i hydrochlorotiazydem [35]. Dwuletnia ob-
serwacja wykazała zmniejszenie śmiertelności naczy-
niowo-sercowej o 27%, zmniejszenie wszystkich epi-
zodów sercowych o 26%, a częstość udarów mózgu
o ponad 40%. W wieloośrodkowych badaniach Syst-
China przeprowadzonych w Chinach (Systolic Hy-
pertension in China) u 2394 chorych na izolowane
nadciśnienie skurczowe wykazano zmniejszenie
o prawie 40% częstości powikłań i śmiertelności ser-
cowo-naczyniowej [36]. Szczególnie należy podkre-
ślić fakt, że największe korzyści z leczenia izolowane-
go nadciśnienia skurczowego uzyskano u chorych na
nadciśnienie tętnicze ze współistniejącą cukrzycą.
W badaniach Syst-Eur u pacjentów chorych na cukrzy-
cę uzyskano zmniejszenie powikłań sercowo-naczynio-
wych o 68%, a w badaniach Syst-China — o 74%.

Staessen i wsp. [37] przeprowadzili metaanalizę
8 programów obejmujących 15 693 pacjentów w wieku
powyżej 60 lat z izolowanym nadciśnieniem tętniczym,
obserwowanych średnio przez 3,8 lat. Po wyelimino-
waniu wpływu płci, wieku i ciśnienia rozkurczowego,
względne ryzyko związane z wyższym o 10 mm Hg
wyjściowym ciśnieniem skurczowym wynosiło 1,26
(p < 0,0001) w przypadku śmiertelności całkowitej,
1,22 (p < 0,02) w przypadku udarów mózgu, lecz tylko
1,07 (p < 0,37) dla powikłań wieńcowych. W przeci-
wieństwie do ciśnienia skurczowego wyjściowa wartość
ciśnienia rozkurczowego była odwrotnie proporcjonal-
na do śmiertelności całkowitej, co wskazuje na istotne
znaczenie prognostyczne ciśnienia tętna. Leczenie
zmniejszyło śmiertelność całkowitą o 13%, sercowo-na-
czyniową o 18%, wystepowanie powikłań sercowo-na-
czyniowych o 26%, częstość udarów mózgu o 30%,
a powikłań wieńcowych o 23% [37].

Fakt znacznie mniejszego wpływu leczenia hipo-
tensyjnego na powikłania wieńcowe wciąż pozostaje
niewyjaśniony. Istnieje wiele możliwych przyczyn
tego zjawiska. Istotne znaczenie ma to, że nadciśnie-
nie tętnicze rzadko stanowi zaburzenie izolowane
i najczęściej związane jest z innymi poważnymi me-

tabolicznymi czynnikami zagrożenia miażdżycą, ta-
kimi jak dyslipidemia, nietolerancja glukozy, opor-
ność na insulinę, otyłość. Zagrożenie incydentami
wieńcowymi jest wprost proporcjonalne do liczby
czynników towarzyszących nadciśnieniu tętniczemu.
Poza tym należy pamiętać, że naturalna historia roz-
woju choroby wieńcowej trwa wiele lat zanim poja-
wią się objawy kliniczne, zatem średni czas prowa-
dzonych badań może być zbyt krótki, aby ujawnić
korzyści wynikające z leczenia.

Biorąc pod uwagę powikłania naczyniowo-móz-
gowe — nie tylko udarów mózgu i TIA (Transient
Ischaemic Attack), ale także postępującą atrofię kory
mózgowej z objawami demencji — istotne jest ko-
rzystne działanie leczenia hipotensyjnego u chorych
z izolowanym nadciśnieniem tętniczym, jak to wy-
kazano w badaniu Syst-Eur, w którym stwierdzono
zmniejszenie o 50% częstości demencji [38].

Zwraca uwagę fakt, że leki moczopędne stale stano-
wią jedną z najwartościowszych grup leków hipotensyj-
nych — są skuteczne, dobrze tolerowane i tanie. Są
stosowane z dobrym skutkiem w monoterapii, stanowią
także niemal nieodzowny składnik każdej terapii skoja-
rzonej. Na uwagę zasługują wyniki wieloośrodkowych
badań koordynowanych przez Bulpitta i wsp. [39],
w których porównywano skuteczność indapamidu SR
(1,5 mg), hydrochlorotiazydu (25 mg) i amlodypiny
(5 mg). Jak wykazano, w monoterapii izolowanego ciś-
nienia skurczowego wszystkie trzy leki obniżały ciśnie-
nie skurczowe, jednak indapamid obniżał je nieco sil-
niej od hydrochlorotiazydu i był skuteczny u 84% pa-
cjentów, podczas gdy na monoterapię hydrochlorotiazy-
dem zareagowało tylko 71% chorych. Skuteczność in-
dapamidu SR w leczeniu nadciśnienia tętniczego u osób
w wieku podeszłym została również potwierdzona wy-
nikami wieloośrodkowych badań przeprowadzonych
w Polsce [40], w których wykazano korzystne działanie
indapamidu normalizujące ciśnienie tętna, które uzna-
ne jest za szczególnie niekorzystny wskaźnik progno-
styczny powikłań sercowo naczyniowych [41].

Wyniki powyższych badań są wystarczającym i do-
bitnym uzasadnieniem konieczności leczenia chorych
z izolowanym nadciśnieniem skurczowym — nieza-
leżnie od ich wieku i płci. Udowodniły one, że cel le-
czenia hipotensyjnego u osób starszych stanowi przede
wszystkim obniżenie ciśnienia skurczowego, a nie roz-
kurczowego. Jak wynika z przytoczonych danych, ko-
rzystne działanie u pacjentów w wieku podeszłym
z izolowanym nadciśnieniem skurczowym wykazują
diuretyki stosowane w monoterapii lub w połączeniu
z antagonistami wapnia lub inhibitorami ACE (angio-
tensin converting enzyme). Celem terapii powinno być
obniżenie ciśnienia skurczowego poniżej 160 mm Hg,
a przy dobrej tolerancji poniżej 140 mm Hg.
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Streszczenie
Izolowane nadciśnienie skurczowe stanowi odrębną
patofizjologiczną jednostkę, w której dochodzi do
podwyższenia ciśnienia skurczowego w następstwie
zmniejszenia podatności dużych tętnic. Jak wykaza-
no w wynikach badań Framingham, nadciśnienie
skurczowe jest silniejszym czynnikiem zagrożenia
powikłaniami sercowo-naczyniowymi niż nadciśnie-
nie rozkurczowe. Izolowane nadciśnienie skurczo-
we zwiększa 2-krotnie śmiertelność ogólną i prawie
3-krotnie śmiertelność sercowo-naczyniową. Czę-
stość tego schorzenia wzrasta z wiekiem, ponieważ
ściany tętnic stają się sztywniejsze. Główną przy-
czyną zmniejszonej podatności tętnic są zmiany
włókniste, którym towarzyszy zwiększenie grubości
ścian tętnic, co jest fizjologicznym objawem starze-
nia się, znacznie wzmaganym przez nadciśnienie.
Zwiększona sztywność dużych tętnic prowadzi do
izolowanego nadciśnienia skurczowego, przerostu
lewej komory i zmniejszenia rezerwy wieńcowej. Ze-
brane wyniki wielu badań wykazały, że leczenie star-
szych pacjentów z izolowanym nadciśnieniem skur-
czowym zmniejsza śmiertelność całkowitą, śmiertel-
ność sercowo-naczyniową, częstość incydentów
sercowo-naczyniowych, udarów mózgu, epizodów
wieńcowych. Leczenie skuteczniej zapobiega uda-
rom niż incydentom wieńcowym.
słowa kluczowe: izolowane nadciśnienie skurczo-
we, powikłania sercowo-naczyniowe
Nadciśnienie Tętnicze 2000, tom 4, nr 3, strony 201–207.
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