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Controlled ONset Verapamil INvestigation of Cardiovascular End Points

tomografia komputerowa

choroba uktadu sercowo-naczyniowego

Dietary Approaches to Stop Hypertension

rozkurczowe ci$nienie tetnicze

Diabetes Control and Complications Study

Dlabetic REtinopathy Candesartan Trials

European Atherosclerosis Society (Europejskie Towarzystwo Miazdzycy)

European Association for the Study of Diabetes (Europejskie Towarzystwo Badan nad Cukrzyca)
elektrokardiogram

frakcja wyrzutowa

oszacowana filtracja kigbuszkowa

European Lacidipine Study on Atherosclerosis

European Society of Cardiology (Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne)

European Society of Hypertension (Europejskie Towarzystwo Nadci$nienia Tetniczego)
schylkowa niewydolno$¢ nerek

Amlodipine—Valsartan Combination Decreases Central Systolic Blood Pressure more Effectively than
the Amlodipine—Atenolol Combination .

Food and Drug Administration (Agencja ds. Zywnosci 1 Lekéw)

Felodipine EVent Reduction

filtracja kl¢buszkowa

Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell’ Infarto Miocardico-Atrial Fibrillation
hemoglobina glikowana
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HBPM
HDL

HOPE

HOT

HYVET

IMT
[-PRESERVE
INTERHEART
INVEST

ISH

JNC

JUPITER

LAVI

LDL

LIFE

LVH

LVM
MDRD
MIBG
MRFIT
MRI
NORDIL
NS
ONTARGET
PAD
PATHS
PCI
PREVEND
PROFESS
PROGRESS
PWV

RAA

RAS

RCT
ROADMAP
SBP
SCAST
SCOPE
SCORE
SHEP
STOP
STOP-2
SystChina
SystEur
TIA

TOHP
TRANSCEND
UKPDS
VADT
VALUE
WHO

domowe pomiary ci$nienia t¢tniczego

lipoproteiny o duzej gestosei

Heart Outcomes Prevention Evaluation

Hypertension Optimal Treatment

HYpertension in the Very Elderly Trial

grubos$¢ blony wewnetrznej i Srodkowe;j

Irbesartan in Heart Failure with Preserved Systolic Function

Effect of Potentially Modifiable Risk Factors Associated with Myocardial Infarction in 52 Countries
INternational VErapamil SR/ Trandolapril

izolowane nadci$nienie skurczowe

Joint National Committee

Justification for the Use of Statins in Primary Prevention: an Intervention Trial Evaluating Rosuva-
statin

wskaznik objetosci lewego przedsionka

lipoproteiny o malej gestosci

Losartan Intervention For Endpoint Reduction in Hypertensives

przerost lewej komory

masa lewej komory

Modification of Diet in Renal Disease

metajodobenzylguanidyna

Mulriple Risk Factor Intervention Trial

rezonans magnetyczny

Nordic Diltiazem Intervention Study

nieistotne statystycznie

ONgoing Telmisartan Alone and in Combination with Ramipril Global Endpoint Trial
choroba tetnic obwodowych

Prevention And Treatment of Hypertension Study

przezskérna interwencja wieficowa

Prevention of REnal and Vascular ENdstage Disease

Prevention Regimen for Effectively Avoiding Secondary Strokes
Perindopril Protection Against Recurrent Stroke Study

predkosé fali tetna

renina—angiotensyna-aldosteron

uklad renina—angiotensyna

randomizowana kontrolowana préba kliniczna

Randomized Olmesartan And Diabetes MicroAlbuminuria Prevention
skurczowe ciSnienie tetnicze

Angiotensin-Receptor Blocker Candesartan for Treatment of Acute STroke
Study on COgnition and Prognosis in the Elderly

Systematic COronary Risk Evaluation

Systolic Hypertension in the Elderly Program

Swedish Trial in Old Patients with Hypertension

Second Swedish Trial in Old Patients with Hypertension

SYSTolic Hypertension in the Elderly: Chinese Trial

SYSTolic Hypertension in Europe

incydent przemijajagcego niedokrwienia oSrodkowego uktadu nerwowego
Trials Of Hypertension Prevention

Telmisartan Randomised AssessmeNt Study in ACE INtolerant Subjects with Cardiovascular Disease
United Kingdom Prospective Diabetes Study

Veterans’ Affairs Diabetes Trial

Valsartan Antihypertensive Long-term Use Evaluation

World Health Organisation (Swiatowa Organizacja Zdrowia)
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1. Wprowadzenie

1.1. Zasady

Wytyczne dotyczace nadci$nienia tetniczego opu-
blikowane w 2013 r. przez Europejskie Towarzystwo
Nadcis$nienia Tetniczego (ESH) 1 Europejskie To-
warzystwo Kardiologiczne (ESC) s3 kolejnymi po
zaleceniach wydanych weze$niej wspdlnie przez oba
towarzystwa w 2003 1 2007 r. [1, 2]. Uznano, ze po
6 latach od opublikowania poprzedniego dokumen-
tu nadszedl czas na jego nowg wersje, poniewaz
w tym czasie przeprowadzono wazne badania i opu-
blikowano wiele nowych wynikéw dotyczacych za-
réwno rozpoznawania nadci$nienia, jak 1 leczenia
0s6b z podwyzszonym ciSnieniem tetniczym (BP),
co spowodowalo, ze konieczne stalo si¢ udoskonale-
nie, zmodyfikowanie i rozszerzenie wczes$niejszych
zalecen.

Wytyczne ESH/ESC z 2013 r. pozostajg zgodne
z pewnymi podstawowymi zasadami, ktére byly in-
spiracja do opracowania wytycznych w 2003 1 2007 r.,
a mianowicie: 1) opieraniem zalecen na wlasciwie
przeprowadzonych badaniach zidentyfikowanych
podczas wyczerpujgcego przegladu piSmiennictwa;
2) priorytetowym traktowaniem danych z rando-
mizowanych, kontrolowanych prob klinicznych
(RCT) 1 ich metaanaliz, ale nieodrzucaniem row-
niez, zwlaszcza w odniesieniu do aspektéw diagno-
stycznych, wynikéw badan obserwacyjnych 1 innych
badaf o odpowiednim statusie naukowym; oraz 3)
stopniowaniem poziomu dowodow naukowych i sity
zalecent dotyczgcych gléwnych zagadnien diagno-
stycznych, podobnie jak w europejskich wytycznych

Tabela 1. Klasy zalecen

dotyczgcych innych chorob, zgodnie z zaleceniami
ESC (tab. 1, 2). Mimo ze nie zrobiono tego w wy-
tycznych z 2003 1 2007 r., podawanie klasy zalecef
i poziomu wiarygodnos$ci danych uwaza si¢ obecnie
za wazne, aby czytelnicy mieli do dyspozycji wystan-
daryzowane podejScie umozliwiajace poréwnywa-
nie stanu wiedzy w réznych dziedzinach medycyny.
Uznano réwniez, ze mozna w ten sposob bardziej
efektywnie zwrdci¢ uwage lekarzy na zalecenia, kté-
re s3 oparte na opinii ekspertéw, a nie dowodach
z badaf naukowych. Takie sytuacje sg nierzadkie
w medycynie, poniewaz w znacznej cz¢scl przypad-
kow codziennej praktyki medycznej nie ma dobrych
dowodéw z badan naukowych, a wigc zalecenia
musza wynika¢ ze zdrowego rozsadku 1 osobistego
do$wiadczenia klinicznego, a obie te podstawy de-
cyzyjne moga by¢ zawodne. Kiedy jednak zwraca si¢
odpowiednig uwagg na to, ktore zalecenia sg oparte
na opinii ekspertow, pozwala to unikngé postrzega-
nia wytycznych jako nakazowych, a takze sprzyja
prowadzeniu badan naukowych dotyczacych tych
kwestii, w ktorych przewaza opinia ekspertéw, na-
tomiast brakuje dowodéw. Czwartg zasadg, na ktérej
oparto wytyczne, zgodna z ich celami edukacyjny-
mi, jest zamieszczenie duzej liczby tabel 1 zestawow
zwigzlych zalecen, ktére moga by¢ fatwo i szybko
dostgpnym Zrédlem informacji dla lekarzy w ich co-
dziennej praktyce.

Europejscy czlonkowie grupy roboczej, ktorej
powierzono zadanie opracowania wytycznych doty-
czacych nadci$nienia tetniczego na rok 2013, zostali
wyznaczeni przez ESH 1 ESC na podstawie ich po-
wszechnie uznawanego statusu eksperckiego 1 braku
powaznych konfliktéw interesow [formularze doty-

Klasa Definicja Sugestia dotyczaca zastosowania

Klasa | Dowody z badan naukowych i/lub powszechna zgodnos$¢ opinii, Ze dane leczenie lub Jest zalecane/jest wskazane
zabieg sg korzystne, przydatne, skuteczne

Klasa Il Sprzeczne dowody z badan naukowych i/lub rozbiezno$¢ opinii na temat przydatnosci/
skutecznosci danego leczenia lub zabiegu

Klasa lla Dowody/opinie przemawiajace w wigkszo$ci za przydatnoscia/skutecznoscia Nalezy rozwazy¢

Klasa Ilb Przydatno$é/skutecznos¢ jest gorzej potwierdzona przez dowody/opinie Mozna rozwazy¢

Klasa lll Dowaody z badan naukowych lub powszechna zgodno$¢ opinii, ze dane leczenie lub za- Nie zaleca sie

bieg nie s3 przydatne/skuteczne, a w niektorych przypadkach mogg by¢ szkodliwe

Tabela 2. Poziom wiarygodnos$ci danych

Poziom A
Poziom B
Poziom C

Dane pochodzace z wielu randomizowanych préb klinicznych lub metaanaliz

Dane pochodzace z jednej randomizowanej préby klinicznej lub duzych badan nierandomizowanych

Uzgodniona opinia ekspertéw i/lub dane pochodzace z matych badan, badan retrospektywnych, rejestrow
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czace ewentualnego konfliktu interesow sg dostep-
ne na stronach internetowych ESC (www.escardio.
org/guidelines) 1 ESH (http://www.eshonline.org)].
Kazdemu czlonkowi grupy roboczej wyznaczono za-
danie napisania okreslonej czgsci wytycznych, kté-
ra zostala przeanalizowana przez 3 koordynatoréw,
a nastepnie 2 przewodniczacych, jednego wyznaczo-
nego przez ESH, a drugiego przez ESC. Opracowa-
nie ostatecznej wersji tekstu zajelo ok. 18 miesigcy,
a w tym czasie czlonkowie grupy roboczej spotkali
si¢ kilkukrotnie, a migdzy spotkaniami intensywnie
ze soba korespondowali. Przed publikacja doku-
ment zostal réwniez 2-krotnie oceniony przez 42
europejskich recenzentéw, z ktérych polowa zostala
wybrana przez ESH, a druga polowa przez ESC.
Mozna wigc z pewnoscig stwierdzié, ze wytyczne
ESH/ESC dotyczgce nadcisnienia tetniczego na rok
2013 w znacznym stopniu odzwierciedlajg obecny
stan wiedzy na temat nadci$nienia w takiej formie,
w jakiej postrzegaja go naukowcy i lekarze w Euro-
pie. Wydatki zwigzane ze spotkaniami i innymi pra-
cami nad dokumentem zostaly poniesione wspélnie

przez ESH1ESC.

1.2. Nowe aspekty

Ze wzgledu na nowe dowody dotyczace kilku
aspektow diagnostyki 1 leczenia nadci$nienia tetni-
czego niniejsze wytyczne roznia si¢ pod wieloma
wzgledami od wezes$niejszych [2]. Ponizej wymie-
niono niektére sposréd najwazniejszych réznic i za-
gadnien, ktorych dotyczg te odmiennosci:

1. Dane epidemiologiczne dotyczace nadci$nienia
tetniczego 1 kontroli BP w Europie.

2. Wzmocnienie prognostycznej wartosci domo-
wych pomiaréw ciSnienia tetniczego (HBPM)
oraz roli tej metody w rozpoznawaniu i leczeniu
nadci$nienia obok ambulatoryjnego monitoro-
wania ci$nienia t¢tniczego (ABPM).

3. Nowe dane na temat prognostycznego znacze-
nia BP w nocy, nadci$nienia bialego fartucha
1 nadci$nienia zamaskowanego.

4. Ponowienie nacisku na integracj¢ pomiaréw BP
z oceng czynnikéw ryzyka sercowo-naczynio-
wego, bezobjawowych powikian narzgdowych
ijawnych klinicznie powikian w celu oceny facz-
nego ryzyka sercowo-naczyniowego.

5. Nowe dane na temat prognostycznego znaczenia
bezobjawowych powiklaf narzadowych, w tym
dotyczgcych serca, naczyn krwiono$nych, nerek,
oczu 1 mozgu.

6. Ponowne rozwazenie ryzyka zwigzanego z nad-
wagg 1 docelowego wskaznika masy ciata (BMI)
u pacjentdéw z nadciSnieniem tgtniczym.

7. Nadci$nienie u os6b mtodych.

8. Rozpoczynanie leczenia hipotensyjnego: wick-
sze oparcie kryteriéw na dowodach z badan na-
ukowych 1 niezalecanie farmakoterapii u osob
z ci$nieniem wysokim prawidlowym.

9. Docelowe BP podczas leczenia: wigksze opar-
cie kryteriéw na dowodach z badan naukowych
1 zunifikowana docelowa warto§¢ skurczowego
ci$nienia tetniczego (SBP) < 140 mm Hg u pa-
cjentéw z zarowno wigkszym, jak 1 mniejszym
ryzykiem sercowo-naczyniowym.

10. Liberalne podejscie do poczatkowej monoterapii
bez jakiegokolwiek ogdlnego szeregowania le-
kow wg preferencji wyboru.

11. Uaktualniony schemat priorytetowych polgczen
2 lekow.

12. Nowe algorytmy terapeutyczne dotyczgce osigga-
nia docelowej warto$ci BP,

13. Rozszerzona cz¢$¢ dotyczgca strategii terapeu-
tycznych w sytuacjach szczegdlnych.

14. Zmodyfikowane zalecenia dotyczace leczenia nad-
ci$nienia tgtniczego u os6b w podesztym wieku.

15. Farmakoterapia u pacjentéw w wieku 80 lat
1 starszych.

16. Zwrdcenie szczegdlnej uwagi na nadci$nienie
oporne i nowe metody leczenia.

17. Zwigkszenie uwagi na leczenie zalezne od powi-
klaf narzadowych.

18. Nowe podejscie do przewleklego leczenia choro-
by nadci$nieniowe;.

2. Aspekty epidemiologiczne

2.1. Zalezno$¢ migdzy ci$nieniem tetniczym

a uszkodzeniem ukladu sercowo-naczyniowego

i nerek

Zalezno$¢ miedzy wartoSciami BP a chorobo-
woscig 1 umieralnoScig z przyczyn sercowo-naczy-
niowych i nerkowych oceniano w wielu badaniach
obserwacyjnych [3]. Ich wyniki, oméwione szczegé-

fowo w wytycznych ESH/ESC z 200312007 r. [1, 2],

mozna podsumowac nastgpujaco:

1. Ciénienie t¢tnicze mierzone w gabinecie lekar-
skim lub w przychodni (w warunkach klinicz-
nych) wykazuje niezalezny ciggly zwigzek z wy-
stepowaniem kilku rodzajéw incydentéw sercowo
-naczyniowych [udar mézgu, zawal serca, nagly
zgon 1 choroba tetnic obwodowych (PAD)], a tak-
ze ze schylkowg niewydolnoscig nerek (ESRD)
[3-5]. Dotyczy to calego zakresu wicku pacjentéw
1 wszystkich grup etnicznych [6, 7].

2. Zwiazek wystgpowania tych incydentow z BP
obserwuje si¢ w zakresie od wysokich wartosci
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Tabela 3. Definicje i klasyfikacja ci$nienia tetniczego w po-
miarach gabinetowych (w warunkach klinicznych; mm Hg)?

Kategoria SBP DBP
Cisnienie optymalne <120 i <80
Cisnienie prawidiowe 120-129 i/lub 80-84
Cisnienie wysokie 130-139 i/lub 85-89
prawidtowe

Nadcisnienie 1. 140-159 i/lub 90-99
stopnia

Nadci$nienie 2. 160-179 i/lub 100-109
stopnia

Nadcisnienie 3. > 180 i/lub =110
stopnia

Izolowane nadcisnienie > 140 i <90
skurczowe

*Kategoria ci$nienia tetniczego jest definiowana przez wyzsze ci$nienie skurczowe (SBP) lub
rozkurczowe (DBP). Izolowane nadcisnienie skurczowe nalezy dzieli¢ na stopnie 1., 2. 3.,
zgodnie z podanymi kategoriami cinienia skurczowego

ci$nienia do warto$ci relatywnie malych, rzedu
110-115 mm Hg dla SBP oraz 70-75 mm Hg
dla rozkurczowego ci$nienia tetniczego (DBP).
Wydaje sig, ze u osob w wieku > 50 lat SBP
jest lepszym wskaZnikiem predykcyjnym incy-
dentéw niz DBP [8, 9]. Ponadto stwierdzono,
ze u 0s6b w podesztym wieku dodatkowg war-
to$¢ prognostyczng moze mieé ci$nienie tetna,
czyli r6znica migdzy SBP a DBP [10]. Wska-
zuje na to rowniez szczegdlnie duze ryzyko
sercowo-naczyniowe obserwowane u oséb ze
zwickszonym SBP, ale prawidlowym lub ni-
skim DBP [izolowane nadci$nienie skurczowe
(ISH)| [11]).

3. Ciagly zwiazek z wystepowaniem incydentow
obserwuje si¢ rowniez dla wartosci BP mierzo-
nych poza gabinetem lekarskim, np. z wykorzy-
staniem ABPM 1 HBPM (patrz cz¢s¢ 3.1.2).

4. Zalezno$¢ miedzy BP a chorobowoscig i umie-
ralnodcig z przyczyn sercowo-naczyniowych
jest modyfikowana przez wspdlistnienie innych
czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego. Me-
taboliczne czynniki ryzyka wystepuja czgsciej
u tych oséb, u ktorych BP jest wysokie, niz u tych
pacjentow, u ktérych BP jest niskie [12, 13].

2.2. Definicja i klasyfikacja nadci$nienia
tetniczego

Ciggla zaleznos§¢ migdzy wartoscig BP a incyden-
tami sercowo-naczyniowymi i nerkowymi utrudnia
rozréznienie mi¢dzy prawidlowym BP (normotonig)
a nadci$nieniem, ktére byloby oparte na jakiej$ poje-
dynczej progowej warto$ci BP definiujacej nadcisnie-
nie. Takie rozr6znienie jest dodatkowo utrudnione
tym, ze w populacji ogblnej SBP i DBP charaktery-

zuja si¢ rozkladem jednomodalnym [14]. W praktyce
jednak do rozpoznawania nadci$nienia powszech-
nie wykorzystuje si¢c progowe wartosci BP, zaréwno
w celu uproszczenia postepowania diagnostycznego,
jak 1 ulatwienia decyzji dotyczgcych leczenia. Za-
lecana klasyfikacja nie ulegla zmianie w poréwna-
niu z wytycznymi ESH/ESC z 2003 1 2007 r. (tab.
3). Nadcis$nienie tetnicze definiuje si¢ jako SBP =
140 mm Hg i/lub DBP = 90 mm Hg na podstawie
dowodéw z RCT — u pacjentéw z takimi warto-
Sciami BP obnizenie ci$nienia spowodowane terapig
przynosi korzysci (patrz czeSci 4.1 14.2). Te samg kla-
syfikacje wykorzystuje si¢ u mlodych osob dorostych
oraz 0s6b w Srednim i podeszlym wieku, natomiast
inne kryteria, oparte na centylach, przyjeto u dzieci
i nastolatkow, w przypadku ktérych nie ma danych
z klinicznych badan interwencyjnych. Szczegélo-
we informacje na temat klasyfikacji BP u chlopcow
1 dziewczat w zaleznosci od wieku 1 wzrostu mozna
znalez¢ w raporcie ESH dotyczacym rozpoznawa-
nia, oceny 1 leczenia podwyzszonego BP u dzieci
1 mlodziezy [15].

2.3. Czgstos¢ wystepowania
nadci$nienia t¢tniczego

Istnieja ograniczone dane na temat czgstoSci
wystepowania nadci$nienia 1 trendéw czasowych
dotyczacych wartosci BP w r6znych krajach euro-
pejskich [16]. Wydaje sig¢, ze faczna czgstos¢ wyste-
powania nadci$nienia w populacji ogblnej wynosi
ok. 30-45%, ale zwigksza si¢ ona znacznie wraz
z wickiem. Wystepuja rowniez zauwazalne réznice
srednich wartoSci BP miedzy krajami, natomiast
w ciggu ostatniej dekady nie zaobserwowano zad-
nych systematycznych trendow w zakresie zmian
BP w czasie [17-37].

Ze wzgledu na trudnosci z uzyskaniem dajgcych
si¢ porownywal wynikéw w réznych krajach oraz
w miar¢ uplywu czasu zaproponowano, aby wyko-
rzystywal zastepcze wskazniki wystepowania nad-
ci$nienia tetniczego [38]. Szczegdlnie przydatna jest
tu umieralno$¢ z powodu udaru mézgu, poniewaz
nadci$nienie tetnicze jest zdecydowanie najwazniej-
sz3 przyczyna udaréw. Stwierdzono Scisty zaleznos¢
miedzy czestoScig wystepowania nadciSnienia tet-
niczego a umieralno$cig z powodu udaru mézgu
[39]. Zapadalno$¢ na udar mézgu i trendy dotyczace
umieralnosci z powodu udaru mézgu w Europie
przeanalizowano, wykorzystujac statystyki Swiato-
wej Organizacji Zdrowia (WHO). W krajach za-
chodniej Europy obserwuje si¢ tendencj¢ spadkowa,
w przeciwienstwie do krajéw wschodniej Europy,
w ktorych wykazano wyrazny wzrost umieralnosci
z powodu udaru moézgu [40].
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2.4. Nadcisnienie tetnicze
a laczne ryzyko sercowo-naczyniowe

Przez dlugi czas w wytycznych dotyczacych nad-
ci$nienia koncentrowano si¢ na wartosciach BP jako
jedynych lub gtéwnych zmiennych wyznaczajacych
potrzebe i1 rodzaj leczenia. W 1994 r. ESC, ESH
oraz Europejskie Towarzystwo Miazdzycy (EAS)
opracowaly wspdlne wytyczne dotyczace zapo-
biegania chorobie wiencowej (CHD) w praktyce
klinicznej [41], podkreslajac, ze prewencja CHD
powinna si¢ wigzaé z iloSciowa oceng l3gcznego
(globalnego) ryzyka sercowo-naczyniowego. Takie
podejscie jest obecnie powszechnie akceptowane
1 zostalo uwzglednione juz w wytycznych ESH/ESC
dotyczacych leczenia nadci$nienia t¢tniczego z 2003
12007 r. [1, 2]. Ta koncepcja opiera si¢ na tym, ze
tylko u niewielkiej czgsci pacjentéw z nadcinie-
niem wystepuje tylko 1 czynnik ryzyka, ktérym jest
wzrost BP, natomiast u wigkszoSci obecne sg row-
niez dodatkowe czynniki ryzyka sercowo-naczy-
niowego. Ponadto, kiedy nadci$nieniu towarzysza
inne czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego, moga
one wzajemnie nasila¢ swdj wplyw, co prowadzi do
lacznego ryzyka sercowo-naczyniowego wicksze-
go od sumy ryzyka wynikajacego z poszczegélnych
elementéw sktadowych. Nalezy wreszcie zauwazyd,
ze u osdb z grupy duzego ryzyka strategie leczenia
hipotensyjnego (rozpoczynanie i intensywnos¢ tera-
pii, stosowanie polagczef lekéw itd., patrz cz¢sci 4,
5,617), a takze inne sposoby leczenia moga r6znié
si¢ od tego, co stosuje si¢ u 0s6b z grupy mniejszego
ryzyka. Istnieja dowody na to, ze u 0séb z grupy du-
zego ryzyka uzyskanie kontroli BP jest trudniejsze
1 czgSciej wymaga laczenia lekéw hipotensyjnych
z innymi metodami terapii, takimi jak intensywne
leczenie hipolipemizujace. W celu maksymaliza-
¢ji efektywnosci kosztowej leczenia nadci$nienia
w ramach stosowanego podejscia terapeutycznego
nalezy wiec uwzglednial nie tylko wartos¢ BP, ale
réwniez faczne ryzyko sercowo-naczyniowe.

2.4.1. Ocena 1acznego ryzyka sercowo-naczyniowego
Oszacowanie Igcznego ryzyka sercowo-naczy-
niowego jest fatwe w niektérych podgrupach pa-
¢jentéw, takich jak osoby z uprzednio rozpoznang
choroba ukladu sercowo-naczyniowego (CVD),
cukrzyca, CHD lub pojedynczymi czynnikami ry-
zyka o znacznym nasileniu. U tych chorych {gczne
ryzyko sercowo-naczyniowe jest duze lub bardzo
duze, co wymaga podjecia intensywnych Srodkow
zmniejszajacych ryzyko. Wielu pacjentéw z nadcis-
nieniem tetniczym nie nalezy jednak do zadnej
z powyzszych kategorii i identyfikacja 0séb z grupy
malego, umiarkowanego, duzego lub bardzo duze-

go ryzyka wymaga zastosowania modeli stuzacych

do szacowania lgcznego ryzyka sercowo-naczynio-

wego, aby mozna bylo odpowiednio dopasowac po-
stepowanie terapeutyczne.

Opracowano kilka skomputeryzowanych modeli
umozliwiajgcych szacowanie facznego ryzyka ser-
cowo-naczyniowego [41-48]. Ich wartos¢ 1 ogra-
niczenia byly tematem niedawno opublikowanego
przegladu [49]. Model Systematic Coronary Risk
Evaluation (SCORE) opracowano na podstawie
duzych europejskich badaf kohortowych. Pozwala
on na oszacowanie ryzyka zgonu z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych (nie tylko z powodu CHD)
w ciagu 10 lat na podstawie wieku, plci, nawykow
dotyczacych palenia tytoniu, stezenia cholesterolu
catkowitego oraz warto$ci SBP [43]. Model SCORE
umozliwia kalibracj¢ tablic ryzyka dla poszczegdl-
nych krajow, co zostalo przeprowadzone w wielu
krajach europejskich. Na poziomie mi¢dzynarodo-
wym opracowano 2 zestawy tablic ryzyka: jeden dla
krajéw duzego ryzyka, a drugi dla krajow malego
ryzyka. Elektroniczng, interaktywng wersje modelu
SCORE, znang pod nazwa HeartScore (dostepna
na stronie internetowej www.heartscore.org) zmo-
dyfikowano w taki sposéb, aby umozliwia¢ rowniez
uwzglednienie wplywu stezenia cholesterolu frakeji
lipoprotein o duzej gestosci (HDL) na Iaczne ryzy-
ko sercowo-naczyniowe.

Tablice ryzyka i ich elektroniczne wersje moga
ulatwiaé ocene ryzyka i leczenie czynnikow ryzy-
ka, ale muszg by¢ interpretowane z uwzglednieniem
wiedzy 1 do§wiadczenia lekarza, zwlaszcza w odnie-
sieniu do lokalnych warunkéw. Ponadto informacja,
ze ocena lgcznego ryzyka sercowo-naczyniowego
wigze si¢ z poprawg klinicznych wynikow leczenia
w poréwnaniu z innymi strategiami postepowania,
nie zostala odpowiednio zweryfikowana.

Ryzyko moze by¢ wigksze, niz wynikaloby to
z tablic ryzyka, u:

— o0s6b prowadzacych siedzacy tryb zycia i o0sob
z otyloScig centralng; wzgledny wzrost ryzyka
zwigzany z nadwagg jest wickszy u osob mlod-
szych niz u starszych;

— 0s6b znajdujgcych si¢ w trudnej sytuacji spo-
lecznej 1 0s6b nalezacych do grup mniejszosci
etnicznych;

— o0s6b ze zwigkszonym stezeniem glukozy we krwi
na czczo i/lub nieprawidlowym wynikiem proby
tolerancji glukozy, ktore nie spetniajg kryteriéw
rozpoznania cukrzycy;

— 0s0b ze zwickszonym stezeniem triglicerydow,
fibrynogenu, apolipoproteiny B, lipoproteiny(a)
lub biatka C-reaktywnego oznaczanego metoda
o duzej czulosci;

www.nt.viamedica.pl

77



nadcisnienie tetnicze rok 2013, tom 17, nr 2

78

Inne czynniki ryzyka, bezobjawowe
powiktania narzadowe lub choroby

Cisnienie tetnicze [mm Hg]

Nadcisnienie 3.
stopnia (SBP > 180

Wysokie prawidtowe Nadcisnienie 1. Nadcisnienie 2.
(SBP 130-139 lub DBP | stopnia (SBP 140-159 | stopnia (SBP 160-179

85-89) lub DBP 90-99) lub DBP 100-109) lub DBP = 110)
Bez innych czynnikéw ryzyka Mate ryzyko Umiarkowane ryzyko
1-2 czynniki ryzyka Mate ryzyko Umiarkowane ryzyko Ryzyko umiarkowane

do duzego

> 3 czynniki ryzyka Ryzyko mate

do umiarkowanego

Ryzyko umiarkowane
do duzego

Powikiania narzadowe, CKD 3. stopnia
lub cukrzyca

Objawowa CVD, CKD = 4. stopnia
lub cukrzyca z powikfaniami
narzadowymi/czynnikami ryzyka

Ryzyko umiarkowane
do duzego

Ryzyko bardzo duze Ryzyko bardzo duze Ryzyko bardzo duze Ryzyko bardzo duze

Rycina 1. Stratyfikacja tacznego ryzyka sercowo-naczyniowego z podziatem na kategorie matego, umiarkowanego, duzego i bardzo du-
zego ryzyka w zalezno$ci od ci$nienia skurczowego (SBP) i rozkurczowego (DBP) oraz wystepowania czynnikéw ryzyka, bezobjawowych
powikfan narzgdowych, cukrzycy, przewlekiej choroby nerek (CKD) réznego stopnia oraz objawowej choroby uktadu sercowo-naczynio-
wego (CVD). U oséb z ci$nieniem wysokim prawidtowym w pomiarach gabinetowych (w warunkach klinicznych), ale podwyzszonym
ci$nieniem poza warunkami klinicznymi (nadci$nienie zamaskowane) ryzyko sercowo-naczyniowe jest takie jak u oséb z nadci$nieniem.
U osdb z podwyzszonym ci$nieniem w pomiarach gabinetowych, ale prawidfowym ci$nieniem poza warunkami klinicznymi (nadci$nienie
biatego fartucha), zwltaszcza jezeli nie wystepuje cukrzyca, powikiania narzagdowe, CVD ani CKD, ryzyko jest mniejsze niz w przypadku

utrwalonego nadcisnienia z takimi samymi warto$ciami ci$nienia w pomiarach gabinetowych

— 0s0b z przedwczesng CVD w wywiadach rodzin-
nych (przed ukoficzeniem 55. rz. u mezczyzn
165. rz. u kobiet).

W modelu SCORE fgczne ryzyko sercowo-naczy-
niowe jest wyrazone jako bezwzgledne ryzyko zgo-
nu z powodu CVD w ciggu 10 lat. Ze wzgledu na
duzg zalezno$¢ od wieku bezwzgledne 1aczne ryzyko
sercowo-naczyniowe u miodych pacjentow moze by¢
male nawet w przypadku podwyzszonych wartosci BP
w polaczeniu z dodatkowymi czynnikami ryzyka. Jezeli
jednak nie zastosuje si¢ wystarczajacego leczenia, to po
latach moze to doprowadzi¢ do cz¢sciowo niecodwracal-
nego stanu duzego ryzyka. U mlodszych oséb decyzje
terapeutyczne lepiej podejmowac na podstawie iloscio-
wej oceny ryzyka wzglednego lub poprzez szacowanie
wieku serca 1 naczyfn. Moze by¢ w tym pomocna tablica
ryzyka wzglednego, ktora jest zawarta we wspdlnych
zaleceniach towarzystw europejskich dotyczacych pre-
wencji CVD w praktyce klinicznej [50].

Polozono réwniez nacisk na identyfikacj¢ bezob-
jawowych powiklan narzadowych, poniewaz zwig-
zane z nadci$nieniem bezobjawowe zmiany w kilku
narzgdach wskazuja na progresje w obrebie spektrum
CVD, ktéra znacznie zwigksza ryzyko w poréwna-
niu z tym, co wynika z samej obecnosci czynnikow
ryzyka. Poszukiwaniu bezobjawowych powiklaf na-
rzagdowych poswiecono oddzielng cze$¢ (punkt 3.7)
[51-53], w ktérej oméwiono dowody dodatkowego
ryzyka zwigzanego z kazda z subklinicznych zmian.

Przez ponad dekad¢ w migdzynarodowych wytycz-
nych dotyczacych leczenia nadci$nienia tetniczego
[zalecenia WHO 1 Miedzynarodowego Towarzystwa

Nadci$nienia Tetniczego (International Society of Hy-
pertension) z 1999 12003 r. oraz wytyczne ESH/ESC
2200312007 r.) [1,2, 54, 55] ryzyko sercowo-naczynio-
we stratyfikowano, dzielgc je na rézne kategorie w za-
leznosci od kategorii ci$nienia tetniczego, wystepowa-
nia czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego i bezo-
bjawowych powiklaf narzagdowych, a takze obecnosci
cukrzycy, objawowej CVD lub przewleklej choroby
nerek (CKD), co uczyniono réwniez w wytycznych
ESC z 2012 r. dotyczacych prewencji CVD [50]. Ta
klasyfikacja z podzialem na male, umiarkowane, duze
1 bardzo duze ryzyko zostata zachowana w obecnych
wytycznych 1 odnosi si¢ do 10-letniego ryzyka zgonu
z przyczyn sercowo-naczyniowego zgodnie z defini-
cjami z wytycznych ESC z 2012 r. dotyczacych pre-
wengcji CVD (ryc. 1) [50]. Czynniki, na ktérych oparto
te stratyfikacje, podsumowano w tabeli 4.

2.4.2. Ograniczenia

Wiszystkie obecnie dostepne modele oceny ryzyka
SErcowo-naczyniowego majg pewne ograniczenia,
z ktorych nalezy zdawac sobie sprawe. Znaczenie
powiklan narzagdowych dla oceny lacznego ryzyka
zalezy od tego, jak dokladnie ocenia si¢ ich wyste-
powanie, a to z kolei zalezy od dostgpnych $rod-
kow. Nalezy réwniez wspomnie¢ o ograniczeniach
o charakterze konceptualnym. Nie mozna zapominaé
o tym, ze uzasadnieniem dla szacunkowej oceny tacz-
nego ryzyka sercowo-naczyniowego jest chec jak naj-
lepszego wykorzystania dostgpnych zasobéw w celu
zapobiegania CVD, czyli stopniowania Srodkéw pre-
wencyjnych odpowiednio do wzrostu ryzyka. Stra-
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Tabela 4. Czynniki inne niz ci$nienie tetnicze w pomiarach gabinetowych, ktére wptywaja na rokowanie i sg wykorzysty-
wane do stratyfikacji tagcznego ryzyka sercowo-naczyniowego jak na rycinie 1

Czynniki ryzyka

Pte¢ meska

Wiek (mezczyzni: = 55 lat, kobiety: > 65 lat)

Palenie tytoniu

Zaburzenia lipidowe
Cholesterol catkowity > 4,9 mmol/l (190 mg/dl) i/lub
Cholesterol frakcji LDL > 3,0 mmol/l (115 mg/dl) i/lub

Triglicerydy > 1,7 mmol/l (150 mg/dl)
Glukoza w osoczu na czczo 5,6-6,9 mmol/l (102-125 mg/dI)
Nieprawidtowy wynik préby tolerancji glukozy
Otyfo$¢ (BMI = 30 kg/m?)

Cholesterol frakeji HDL < 1,0 mmol/l (40 mg/dl) u mezczyzn, < 1,2 mmol/l (46 mg/dl) u kobiet i/lub

Otylos¢ brzuszna (obwdd pasa: mezczyzni: = 102 cm, kobiety: > 88 cm — u osdb rasy biatej)

Przedwczesna CVD w wywiadach rodzinnych (u mezczyzn w wieku < 55 lat, u kobiet w wieku < 65 lat)

Bezohjawowe powiktania narzadowe

Cisnienie tetna (u oséb w podesztym wieku) = 60 mm Hg

PWV migedzy tetnica szyjna a tetnica udowa > 10 m/s
Wskaznik kostkowo-ramienny < 0,9
CKD z eGFR 30-60 ml/min/1,73 m? (BSA)

(najlepiej oceniany w porannej prébce moczu)

Elektrokardiograficzne cechy LVH (wskaznik Sokolowa-Lyona > 3,5 mV; amplituda zatamka R w aVL > 1,1 mV; iloczyn Cornell > 244 mV*ms) lub
Echokardiograficzne cechy LVH (wskaznik LVM > 115 g/m” BSA u mezczyzn, > 95 g/m? BSA u kobiet)?
Pogrubienie $ciany tetnicy szyjnej (IMT > 0,9 mm) lub obecno$¢ blaszki miazdzycowej

Mikroalbuminuria (30-300 mg/24 h) lub stosunek stezenia albumin w moczu do stezenia kreatyniny w moczu (30-300 mg/g; 3,4-34 mg/mmol)

Cukrzyca

Stezenie HbA,, > 7% (53 mmol/mol) i/lub
Glukoza w osoczu po obcigzeniu > 11,0 mmol/l (198 mg/dl)

Glukoza w osoczu na czczo = 7,0 mmol/l (126 mg/dl) w dwdch oznaczeniach i/lub

Jawna choroba uktadu sercowo-naczyniowego lub nerek

Niewydolno$¢ serca, w tym niewydolno$¢ serca z zachowang EF
Objawowa choroba tetnic obwodowych w obrebie koriczyn dolnych
CKD z eGFR < 30 ml/min/1,73 m? (BSA); biatkomocz > 300 mg/24 h

Choroba naczyniowo-mézgowa: udar niedokrwienny, krwawienie $rédmézgowe, TIA

CHD: zawat serca, dtawica piersiowa, rewaskularyzacja mig$nia sercowego za pomoca PCl lub CABG

Zaawansowana retinopatia: krwawienia lub ogniska wysigku, obrzek tarczy nerwu wzrokowego

BMI — wskaznik masy ciafa; BSA — powierzchnia ciala; CABG — pomostowanie tetnic wiencowych; CHD — choroba wieficowa; CKD — przewlekta choroba nerek; CVD — choroba ukladu
sercowo-naczyniowego; EF — frakcja wyrzutowa; eGFR — oszacowana filtracja kigbuszkowa; HbA,, — hemoglobina A,; HDL — lipoproteiny o duzej gestosci; IMT — grubos¢ blony wewnetrznej i
$rodkowej; LDL — lipoproteiny o matej gestosci; LVH — przerost lewej komory; LVM — masa lewej komory; PCl — przezskérna interwencja wiericowa; PWV — predkosc fali tetna; TIA — incydent

przemijajacego niedokrwienia o$rodkowego uktadu nerwowego

“Ryzyko jest najwieksze w przypadku koncentrycznego LVH: zwigkszony wskaznik LVM w potgczeniu ze stosunkiem grubosci $ciany do promienia jamy lewej komory > 0,42

tyfikacja ryzyka bezwzglednego jest jednak czesto
wykorzystywana przez prywatnych lub publicznych
$wiadczeniodawcdw w opiece zdrowotnej do ustala-
nia bariery, ponizej ktérej zniecheca si¢ do leczenia.
Nalezy pamicta¢ o tym, ze kazda warto$¢ progowa
wykorzystywana do definiowania duzego Iacznego

ryzyka sercowo-naczyniowego jest arbitralna, po-
dobnie jak wykorzystywanie jakiej$ wartosci odcigcia
w taki sposdb, ze powyzej danego progu stosuje si¢
intensywne interwencje, a ponizej niego nie podej-
muje si¢ w ogdle zadnych dzialafn. Nalezy wreszcie
zauwazy¢, ze silny wplyw na faczne ryzyko sercowo-
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Ocena tacznego ryzyka sercowo-naczyniowego

Zalecenia

Pismiennictwo

Klasa® | Poziom"

U bezobjawowych osdb z nadci$nieniem tetniczym bez CVD, CKD ani cukrzycy jako minimalny
wymdg zaleca sie stratyfikacje ryzyka sercowo-naczyniowego za pomocg modelu SCORE

(43]

dowych, zwtaszcza u 0s6b z grupy umiarkowanego ryzyka

Poniewaz uzyskano dowody, ze powikiania narzadowe pozwalaja przewidywac zgony z przyczyn
sercowo-naczyniowych niezaleznie od skali SCORE, nalezy rozwazy¢ poszukiwanie powiktan narza-

[51, 53]

Sercowo-naczyniowego

Zaleca sig, aby decyzje dotyczace strategii leczenia zalezaly od poczatkowego facznego ryzyka

[41, 42, 50]

CKD — przewlekta choroba nerek; CVD — choroba ukiadu sercowo-naczyniowego; SCORE — Systematic Coronary Risk Evaluation

*Klasa zalecen
"Poziom wiarygodnosci danych

-naczyniowe w tych modelach wywiera wiek. Jest on
tak silny, ze u miodszych oséb dorostych (zwlaszcza
kobiet) osiggnigcie poziomu duzego ryzyka jest mato
prawdopodobne nawet wtedy, kiedy wystepuje wigcej
niz jeden z glownych czynnikéw ryzyka, a ryzy-
ko wzgledne jest wyraZnie zwickszone. Natomiast
wielu mezcezyzn w podeszlym wieku (np. > 70 lat)
osigga poziom duzego ryzyka calkowitego, chociaz
ryzyko wzgledne jest u nich zwigkszone w bardzo
niewielkim stopniu w poréwnaniu z réwie$nikami.
W rezultacie wigkszo$¢ Srodkow przeznacza si¢ na
starsze osoby, ktorych przewidywana dlugos¢ zycia
jest relatywne niewielka mimo interwencji, nato-
miast niewiele uwagi poswieca si¢ mlodym osobom
z duzym ryzykiem wzglednym, mimo ze bez inter-
wengji ich dlugotrwala ekspozycja na zwickszone
ryzyko moze prowadzi¢ do stanu duzego i cz¢Sciowo
nieodwracalnego ryzyka w §rednim wieku, z poten-
cjalnym skréceniem dlugosci zycia, ktdra w tej grupie
jest dluzsza niz u osob starszych.

2.4.3. Podsumowanie zaleceii dotyczgcych oceny
facznego ryzyka sercowo-naczyniowego zawarto
w tabeli

3. Postepowanie diagnostyczne

Poczatkowa ocena pacjenta z nadci$nieniem tetni-
czym powinna: 1) potwierdzié rozpoznanie nadcis-
nienia; 2) pozwoli¢ na wykrycie przyczyn wtérnych
postaci nadciSnienia; oraz 3) umozliwi¢ oceng ryzy-
ka sercowo-naczyniowego, powiklai narzagdowych
1 wspolistniejacych stanéw klinicznych. Wymaga to
dokonania pomiaréw BP, zebrania wywiadow, w tym
wywiadéw rodzinnych, przeprowadzenia badania
przedmiotowego 1 wykonania badan dodatkowych
oraz dalszych testéw diagnostycznych. Niektore
z badan dodatkowych s3 potrzebne u wszystkich pa-
cjentéw, natomiast inne tylko w okreslonych grupach
0s6b.

3.1. Pomiary cis$nienia tetniczego

3.1.1. Pomiary ciSnienia tetniczego w gabinecie
lekarskim Iub w przychodni

Obecnie w wielu, chociaz nie we wszystkich kra-
jach europejskich, BP nie mozna juz mierzyé za
pomocy sfigmomanometrow rteciowych. Stosuje si¢
natomiast pélautomatyczne sfigmomanometry ostu-
chowe lub oscylometryczne. Urzadzenia te powinny
by¢ walidowane z wykorzystaniem wystandaryzo-
wanych protokoléw, a ich dokladnos§¢ nalezy okre-
sowo sprawdzaé, dokonujac kalibracji w laboratorium
technicznym [56]. Preferuje si¢ pomiary ci$nienia na
ramieniu, a rozmiar mankietu 1 jego nadmuchiwanego
gumowego pecherza powinna by¢ dostosowana do ob-
wodu ramienia. W przypadku istotnej (> 10 mm Hg)
1 stalej réznicy BP miedzy koficzynami gbérnymi,
ktéra wiaze si¢ z udowodnionym wzrostem ryzyka
sercowo-naczyniowego [57], do pomiaréw nalezy
wykorzystywac t¢ konczyng, na ktérej ci$nienie jest
wyzsze. Roéznica mi¢dzy koficzynami gornymi jest
miarodajna, jezeli zostanie wykazana podczas jedno-
czesnych pomiaréw na obu ramionach. Jezeli réznicg
ci$nienia mi¢dzy koficzynami gornymi stwierdzi si¢
podczas pomiaréw dokonywanych kolejno na obu
ramionach, to moze ona wynika¢ ze zmiennosci BP.
U osob w podeszlym wieku, chorych na cukrzyce
oraz w innych stanach, w ktorych czgsto wystepu-
ja ortostatyczne spadki BP lub mozna je podejrze-
wa(, zaleca si¢ pomiar BP po uplywie 113 min od
przyjecia pozycji stojacej. Wykazano, ze hipotensja
ortostatyczna — zdefiniowana jako obnizenie SBP
0 2 20 mm Hg lub DBP o = 10 mm Hg w ciggu
3 min od przyjecia pozycji stojace] — wigze si¢ z gor-
szym rokowaniem, w tym z wi¢ksza umieralnoscig
1 czgstszym wystepowaniem incydentow sercowo-na-
czyniowych [58, 59]. Jezeli jest to mozliwe, jako spo-
s6b poprawy powtarzalno$ci pomiaroéw 1 przyblizenia
warto$ci BP stwierdzanych w gabinecie lekarskim
do wartosci uzyskiwanych w ciggu dnia za pomoca
ABPM lub HBPM mozna rozwaza automatyczng
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Tabela 5. Pomiary ci$nienia tetniczego (BP) w gabinecie
lekarskim lub w przychodni

* Kiedy dokonuje sie pomiaréw BP w gabinecie lekarskim lub
w przychodni, nalezy:

* Pozwoli¢ pacjentom na odpoczynek w pozycji siedzacej przez
3-5 min przed rozpoczeciem pomiaréw BP

* Przeprowadzi¢ co najmniej 2 pomiary BP w pozycji siedzacej
w odstepie 1-2 min, a takze dodatkowe pomiary, jezeli pierwsze
2 znacznie sig réznia. Rozwazy¢ usrednienie pomiardw, jezeli
zostanie to uznane za wiasciwe

Dokonywa¢ powtarzanych pomiaréw BP w celu zwigkszenia doktad-
nosci u pacjentéw z zaburzeniami rytmu serca, takimi jak migotanie
przedsionkéw

Postugiwac sig standardowym mankietem (szeroko$¢ 12-13 cm

i diugo$¢ 35 cm), ale mie¢ do dyspozycji réwniez wigkszy i mniej-
szy mankiet do pomiaréw na odpowiednio duzym (obwéd

> 32 cm) i szczuptym ramieniu

Zaktada¢ mankiet na wysoko$ci serca niezaleznie od pozycii ciata
pacjenta

Kiedy stosuje sie metode ostuchowa, wykorzystywac | i V faze
tondw Korotkowa (pojawienie sig i zniknigcie tondw) do okresle-
nia odpowiednio ci$nienia skurczowego i rozkurczowego

Podczas pierwszej wizyty mierzy¢ ci$nienie na obu ramionach
w celu wykrycia mozliwej réznicy. Jezeli stwierdzi sig takg rozni-
cg, jako poziom odniesienia nalezy przyjac te koniczyne gdérna, na
ktdrej zmierzono wyzsze BP

Podczas pierwszej wizyty mierzy¢ ci$nienie po 113 min od przy-
jecia pozycji stojacej u 0séb w podesztym wieku, u chorych na
cukrzyce, a takze w innych sytuacjach, w ktérych ortostatyczne
spadki BP sg czgste lub mozna je podejrzewaé

W przypadku konwencjonalnych pomiaréw BP mierzy¢ réwniez
czesto$¢ rytmu poprzez badanie palpacyjne tetna (przez co naj-
mniej 30 s) po drugim pomiarze ci$nienia w pozycji siedzacej

rejestracje wielu odczytéw BP w warunkach klinicz-
nych u pacjenta przebywajgcego w pozycji siedza-
cej w odizolowanym pomieszczeniu, chociaz w su-
mie uzyskuje si¢ w ten sposéb mniej informacji niz
w przypadku ABPM lub HBPM [60, 61]. Pomia-
ry BP powinny by¢ zawsze polaczone z pomiarami
czgsto$cl rytmu serca, poniewaz parametr ten w spo-
czynku jest niezaleznym wskaznikiem predykcyjnym
chorobowosci 1 umieralnosci z przyczyn sercowo-na-
czyniowych w kilku sytuacjach klinicznych, w tym
w nadci$nieniu tetniczym [62, 63]. Instrukeje doty-
czace wlasciwych pomiaréw BP w gabinecie lekar-
skim lub w przychodni podsumowano w tabeli 5.

3.1.2. Pomiary ciSnienia tetniczego poza gabinetem
lekarskim Iub przychodnig

Glowng zaleta monitorowania BP poza gabinetem
lekarskim lub przychodnig (poza warunkami Kkli-
nicznymi) jest to, ze w ten sposob uzyskuje si¢ duza
liczb¢ pomiaréw poza Srodowiskiem medycznym,
ktére pozwalaja w bardziej wiarygodny sposob ocenié
rzeczywiste wartoSci BP niz pomiary dokonywane

w gabinecie lekarskim lub w przychodni. Cisnie-
nie tetnicze poza warunkami klinicznymi ocenia si¢
czesto za pomocg ABPM lub HBPM, w tym drugim
przypadku zwykle na podstawie pomiaréw dokony-
wanych przez samego pacjenta. Oprocz ogdlnych
zalecen dotyczgcych pomiaréw BP w gabinecie lekar-
skim lub w przychodni do obu typéw monitorowania

odnosi si¢ kilka ogélnych zasad i uwag [64-67]:

— Procedura powinna zosta¢ odpowiednio wyja-
$niona pacjentowl, z wykorzystaniem ustnych
1 pisemnych instrukeji, a ponadto samodzielne
pomiary BP przez pacjenta wymagaja odpowied-
niego przeszkolenia pod nadzorem medycznym.

— Interpretujgc wyniki, nalezy uwzglednié to, ze
powtarzalnos¢ pomiaréw BP poza gabinetem
lekarskim lub przychodnig jest do$¢ dobra dla
srednich wartosci BP w ciggu calej doby, dnia
1 nocy, natomiast mniejsza w przypadku krot-
szych okresow w ciggu doby oraz dla bardziej
zlozonych i pochodnych wskaznikow [68].

— ABPM 1 HBPM dostarczajg nieco odmiennych
informacji na temat BP oraz ryzyka u pacjenta,
dlatego obie metody nalezy traktowa¢ jako uzu-
petniajace, a nie konkurujace ze sobg lub alterna-
tywne. Zgodno$¢ miedzy pomiarami za pomocg
ABPM i HBPM jest do§¢ dobra do umiarkowane;.

— Cisnienie tetnicze mierzone w gabinecie lekar-
skim lub w przychodni jest zwykle wicksze niz
BP mierzone w warunkach ambulatoryjnych lub
w domu, a te réznice zwickszajg si¢ wraz ze
wzrostem BP w warunkach klinicznych. War-
toSci progowe definiujace nadci$nienie na pod-
stawie BP uzyskanego w pomiarach domowych
i pomiarze ambulatoryjnym, ktre zaproponowala
Grupa Robocza ESH ds. Monitorowania Ci$nie-
nia Tetniczego (ESH Working Group on Blood
Pressure Monitoring), podano w tabeli 6 [64-67].

— Stosowane urzgdzenia powinny by¢ oceniane

1 walidowane z wykorzystaniem wystandaryzowa-

nych miedzynarodowych protokolow, a takze utrzy-

mywane w odpowiednim stanie i systematycznie ka-
librowane — co najmniej co 6 miesi¢cy. Informacje

o walidacji urzadzefr mozna uzyskaé na odpowied-

nich stronach internetowych.

3.1.2.1. Ambulatoryjne monitorowanie cisnienia
tetniczego

3.1.2.1.1. Aspekty metodologiczne. Wiele aspek-
tow metodologicznych zostalo poruszonych przez
Grupg Roboczg ESH ds. Monitorowania Cisnienia
Tetniczego [64, 65]. Ambulatoryjne monitorowanie
ci$nienia tetniczego wykonuje sie za pomocg prze-
nos$nego urzadzenia do pomiaru BP, noszonego
przez pacjenta zwykle na niedominujacej konczynie
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Tabela 6. Definicje nadci$nienia tetniczego na podstawie
pomiaréw ci$nienia (BP) w gabinecie lekarskim i poza nim

Kategoria Cisnienie Cisnienie
skurczowe rozkurczowe
[mm Hg] [mm Hg]
BP w gabinecie > 140 i/lub =90
lub w przychodni
BP w pomiarze
ambulatoryjnym
W ciggu dnia =135 i/lub > 85
(lub czuwania)
W nocy =120 i/lub =170
(lub w czasie snu)
Srednia w ciggu doby > 130 i/lub >80
BP w pomiarach > 135 i/lub > 85

domowych

gornej przez okres 24-25 h, dzi¢ki czemu uzysku-
je si¢ informacje na temat BP podczas aktywnosci
w ciggu dnia oraz podczas snu w nocy. W momen-
cie dopasowywania przeno$nego urzadzenia rozni-
ca migdzy poczatkowo zmierzonymi warto$ciami
a pomiarem BP przeprowadzonym przez operatora
nie powinna by¢ wigksza niz 5 mm Hg. Jezeli jest
ona wigksza, mankiet urzadzenia do ABPM nale-
zy zdjac 1 ponownie dopasowac. Pacjenta instruuje
si¢, aby wykonywal normalne czynnosci, ale po-
wstrzymal si¢ od intensywnych ¢wiczen fizycznych,
a w momencie napelniania mankietu przestawat si¢
porusza¢ 1 méwié oraz trzymal reke nieruchomo
z mankietem na wysokosci serca. Pacjenta prosi si¢
réwniez, aby prowadzil dzienniczek w celu dostar-
czenia informacji na temat objawéw klinicznych
1 zdarzen mogacych wplywaé na warto$¢ BP, a takze
odnotowywal w nim pory przyjecia lekow, posit-
kow oraz momentu polozenia si¢ do f6zka 1 wstania
z 16zka. W praktyce klinicznej pomiardéw dokonuje
si¢ czgsto co 15 min w ciggu dnia oraz co 30 min
w nocy, jednak nalezy unikaé zbyt duzych odstepow
miedzy pomiarami, poniewaz zmniejsza to doklad-
nos¢ oceny $redniego BP w ciggu doby [69]. Mozna
zaleci¢, aby pomiaréw dokonywac z takg sama cz¢-
stotliwoScig w ciggu dnia i nocy, np. co 20 min przez
cala dob¢. Zmierzone wartosci sa wprowadzane do
komputera, a nastgpnie mozna je poddawac réznym
analizom. Za zadowalajace nalezy uzna¢ monitoro-
wanie, podczas ktorego uzyskano co najmniej 70%
zaplanowanych pomiarow BP w ciagu dnia 1 nocy,
natomiast w przecilwnym razie monitorowanie na-
lezy powtérzy¢. Wykrywanie artefaktycznych od-
czytéw 1 sposéb traktowania wartoSci niespojnych
z pozostalymi byly przedmiotem dyskusji, ale jezeli
liczba pomiar6w jest wystarczajaca, edytowania wy-

nikéw nie uwaza si¢ za konieczne 1 nalezy usunaé
jedynie bardzo bledne wartosci. Warto podkreslic,
ze pomiary mogag by¢ niedokiadne, jezeli rytm serca
jest bardzo niemiarowy [70].

3.1.2.1.2. Ci$nienie t¢tnicze w ciggu dnia, nocy
i calej doby. Oprécz wykresu przedstawiajgcego war-
toSci BP w spos6b umozliwiajacy ich oceng wizualng
w praktyce klinicznej najczesciej wykorzystywanymi
parametrami s3 Srednie BP w ciggu dnia, w nocy
i w ciagu calej doby. Srednie BP w ciggu dnia i w nocy
mozna obliczy¢ na podstawie dzienniczka, wyko-
rzystujgc podane w nim pory polozenia si¢ pacjenta
do t6zka 1 wstania z 16zka. Alternatywna metodg
jest uwzglednienie krotkich, statych okresow w cig-
gu dnia 1 nocy z pomini¢ciem okreséw porannego
wstawania i udawania si¢ na nocny spoczynek, ktére
sg indywidualnie zmienne. Na przykiad wykazano,
ze Srednie BP w okresach od godziny 10 rano do
8 wieczorem oraz od pélnocy do godziny 6 rano
dobrze odpowiada rzeczywistemu BP w porze czu-
wania i podczas snu [71], ale zaproponowano row-
niez inne krétkie stale okresy, takie jak od godziny
9 rano do 9 wieczorem oraz od godziny 1 w nocy
do 6 rano. W przypadku wykorzystywania r6znych
okresow pomiarowych w ciggu dnia 1 w nocy, a takze
w celu uwzglednienia brakujacych wartosci zaleca
si¢, aby Srednie BP w ciagu calej doby bylo wyliczane
wzgledem interwalow miedzy kolejnymi pomiarami
lub nalezy je oblicza¢ jako Srednia z 24 $rednich
godzinowych, aby uniknal przeszacowania $redniej
warto$ci BP w ciggu calej doby [72].

Miarg nocnego spadku BP jest stosunek $redniego
BP w nocy do $redniego BP w ciagu dnia. CiSnienie
tetnicze normalnie zmniejsza si¢ w nocy, co okresla
si¢ angielskim terminem dipping. Mimo ze wielkos¢
nocnego spadku BP w populacji charakteryzuje si¢
rozkladem normalnym, powszechnie przyjeto, ze
stwierdzenie nocnego spadku BP o > 10% warto-
Sci w ciggu dnia (stosunek Sredniego BP w nocy do
sredniego BP w ciagu dnia < 0,9) jest arbitralng
warto$cig odcigcia definiujacg osoby z zachowanym
nocnym spadkiem ci$nienia (dippers). Ostatnio za-
proponowano wigcej kategorii: brak nocnego spadku
BP, czyli wzrost BP w nocy (stosunek $redniego BP
w nocy do Sredniego BP w ciagu dnia > 1,0), niewielki
nocny spadek BP (mild dipping; stosunek $redniego
BP w nocy do $redniego BP w ciggu dnia > 0,9,
ale < 1,0), zachowany nocny spadek cisnienia (dip-
ping; stosunek Sredniego BP w nocy do $redniego BP
w ciggu dnia > 0,8, ale < 0,9) oraz nadmierny (skrajny)
nocny spadek BP (extreme dipping; stosunek Srednie-
go BP w nocy do $redniego BP w ciggu dnia < 0,8).
Nalezy pamictad, ze powtarzalnos¢ nocnego spadku
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BP jest ograniczona [73, 74]. Do mozliwych przy-
czyn braku nocnego spadku BP naleza: zaburzenia
snu, obturacyjny bezdech senny, otylos¢, duze spo-
zycie soli u 0s6b sodowrazliwych, hipotensja ortosta-
tyczna, dysfunkcja ukladu autonomicznego, CKD,
neuropatia cukrzycowa i starszy wiek.

3.1.2.1.3. Dodatkowe analizy. Na podstawie ABPM
mozna uzyskal wiele dodatkowych pochodnych
wskaznikéw [75-81]. Naleza do nich: zmienno$é
BP [75], poranny wzrost BP [76, 77, 81], tadunek
BP [78] oraz ambulatoryjny wskaznik sztywnosci
tetnic (ambulatory arterial stiffness index) [79, 80].
Jednak dotychczas nie wyjasniono dodatkowej war-
tosci predykeyjnej tych wskaznikow i dlatego nalezy
traktowac je jako eksperymentalne, niemajace jesz-
cze zastosowania w rutynowej praktyce klinicznej.
Niektére z tych parametréw omowiono szczegdlowo
w stanowiskach i wytycznych ESH [64, 65]. Przed-
stawiono w nich réwniez informacje na temat zale-
canych cech oprogramowania do ABPM w praktyce
klinicznej, ktére obejmujg potrzebe generowania
wystandaryzowanego raportu klinicznego, raportu
interpretacyjnego, raportu trendéw umozliwiajacego
porownywanie zapiséw uzyskanych w réznym cza-
sie, a takze raportu naukowego, zawierajgcego seri¢
dodatkowych parametrow, takich jak te wymienione
wyzej.

3.1.2.14. Prognostyczne znaczenie ci$nienia tetni-
czego w pomiarze ambulatoryjnym. W kilku bada-
niach wykazano, ze u pacjentéw z nadci$nieniem
tetniczym przerost lewej komory (LVH), zwickszo-
na grubo$¢ blony wewngtrznej i §rodkowej (IMT)
w tetnicy szyjnej oraz inne wskazniki powiklan na-
rzadowych koreluja $cislej z BP w pomiarze ambula-
toryjnym niz z BP mierzonym w gabinecie lekarskim
lub w przychodni [82, 83]. Ponadto udowodniono,
ze Srednie BP w ciggu calej doby wykazuje silniejszy
zwiazek z chorobowoscig i umieralno$cig niz BP
mierzone w warunkach klinicznych [84-87]. Opu-
blikowano jednak réwniez wyniki badaf, w ktérych
dokladnie mierzone BP w warunkach klinicznych
miato podobng wartos¢ predykceyjng jak BP w pomia-
rze ambulatoryjnym [87]. Wyniki metaanaliz opu-
blikowanych badafi obserwacyjnych i polaczonych
indywidualnych danych [88-90] wykazaly jednak,
ze BP mierzone w warunkach ambulatoryjnych jest
zasadniczo bardziej czulym wskaznikiem predyk-
cyjnym sercowo-naczyniowych klinicznych wyni-
kow leczenia, takich jak incydenty wieficowe i zgony
z przyczyn wieiicowych oraz udary moézgu, niz BP
mierzone w gabinecie lekarskim lub w przychod-
ni. Te przewage BP mierzonego ambulatoryjnie
wykazano w populacji ogélnej, u oséb miodych
i starszych, u mezczyzn 1 kobiet, u leczonych i nie-

leczonych chorych na nadcisnienie, u oséb z gru-
py duzego ryzyka, a takze u pacjentéw z CVD lub
chorobg nerek [89-93]. W badaniach, w ktérych
uwzgledniono BP w ciggu dnia i BP w nocy w tym
samym modelu statystycznym, stwierdzono, ze BP
w nocy jest silniejszym wskazZnikiem predykcyjnym
niz BP w ciggu dnia [90, 94]. Stosunek §redniego BP
w nocy do $redniego BP w ciggu dnia jest istotnym
wskaznikiem predykcyjnym sercowo-naczyniowych
klinicznych wynikéw leczenia, ale wnosi niewiele
dodatkowych informacji prognostycznych w sto-
sunku do Sredniego BP w ciggu calej doby [94, 95].
Jezeli chodzi o wystgpowanie lub niewystepowanie
nocnego spadku BP, to najbardziej zgodna obser-
wacjg jest to, ze czgstos¢ wystgpowania incydentow
sercowo-naczyniowych jest wigcksza w§réd pacjentéw
z mniejszym spadkiem BP w nocy niz wsrdd tych,
u ktérych spadek BP w nocy jest wickszy [89, 91,
92, 95, 96], chociaz ograniczona powtarzalnos¢ tego
zjawiska zmniejsza wiarygodno§¢ uzyskiwanych wy-
nikow w sytuacji matych réznic miedzy grupami pod
wzgledem stopnia nocnego spadku BP [89, 91, 92,
95]. U o0s6b z nadmiernym spadkiem BP w nocy ry-
zyko udaru mézgu moze byé zwigkszone [97]. Dane
na temat wzrostu ryzyka sercowo-naczyniowego
u 0s6b z nadmiernym spadkiem BP w nocy s jednak
niespdjne i dlatego kliniczna istotnos¢ tego zjawiska
jest niepewna [89, 95].

3.1.2.2. Domowe monitorowanie cisnienia tetniczego
3.1.2.2.1. Aspekty metodologiczne. Grupa Robocza
ESH ds. Monitorowania Ci$nienia Tetniczego poda-
ta wiele zalecen dotyczacych HBPM [66, 67]. Metoda
ta polega zwykle na samodzielnych pomiarach BP
przez pacjenta, chociaz u niektérych oséb moze by¢
potrzebna pomoc przeszkolonego personelu opieki
zdrowotnej lub czlonka rodziny. Urzadzenia zakla-
dane na nadgarstek nie s3 obecnie zalecane, ale ich
stosowanie moze by¢ uzasadnione u oséb otylych
z bardzo duzym obwodem ramienia. Dla celéw dia-
gnostycznych BP powinno by¢ mierzone codziennie
przez co najmniej 3—4 dni, a najlepiej przez 7 ko-
lejnych dni, zaréwno rano, jak i wieczorem. Pomia-
ru nalezy dokonywaé w cichym pomieszczeniu po
5 min odpoczynku, a pacjent powinien znajdowac si¢
w pozydji siedzacej, z podpartymi plecami i koficzyna
gorng. Za kazdym razem dokonuje si¢ 2 pomiaréw
w odstepie 1-2 min. Natychmiast po przeprowadzeniu
kazdego pomiaru wyniki s3 wprowadzane do wy-
standaryzowanego dzienniczka. Jednak warto$ci BP
podawane przez pacjenta nie zawsze s3 wiarygod-
ne, a problem ten mozna rozwigzal poprzez zapisy-
wanie wynikoéw w pamieci urzadzenia. Warto$¢ BP
w warunkach domowych to $rednia z pomiaréw prze-
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prowadzonych w taki sposéb, z pominigciem pierw-
szego dnia monitorowania. Dodatkowe zalety moze
mie¢ wykorzystanie telemonitoringu oraz aplikacji
na smartfony przeznaczonych do HBPM [98; 99].
Interpretacja wynikéw powinna by¢ zawsze dokony-
wana pod $cistym nadzorem lekarza.

W poréwnaniu z pomiarami BP w gabinecie le-
karskim lub w przychodni HBPM pozwala na uzy-
skanie wielu pomiaréw w ciggu kilku dni lub nawet
dtuzszych okreséw, dokonywanych w zwyklym $ro-
dowisku zycia danej osoby. W poréwnaniu z pomia-
rem ambulatoryjnym metoda ta umozliwia pomiary
w ciggu dluzszego czasu, pozwala oceni¢ zmienno$é
BP z dnia na dzief, jest tafisza [100], powszechniej
dostepna 1 fatwiejsza do powtdrzenia. Natomiast
w przeciwienistwie do ABPM nie dostarcza ona da-
nych na temat BP podczas rutynowych, codziennych
czynnosci oraz podczas snu, a takze nie pozwala na
ilosciowa ocen¢ krotkoterminowej zmiennosci cis-
nienia tetniczego [101].
3.1.2.2.2. Prognostyczne znaczenie domowych po-
miaréw ciSnienia tetniczego. Cisnienie tetnicze
w warunkach domowych wykazuje Scislejszy zwigzek
z powiklaniami narzadowymi nadciSnienia, w tym
zwlaszcza z LVH (82, 83], niz BP mierzone w ga-
binecie lekarskim lub w przychodni. Niedawne me-
taanalizy kilku prospektywnych badaf przeprowa-
dzonych w populacji ogélnej, w podstawowe;j opiece
zdrowotnej, oraz u pacjentéw z nadciS$nieniem tetni-
czym wskazuja, ze zdolno$¢ przewidywania choro-
bowosci 1 umieralno$ci z przyczyn sercowo-naczy-
niowych na podstawie BP w pomiarach domowych
jest istotnie lepsza w poréwnaniu z BP mierzonym
w warunkach klinicznych [102, 103]. Badania,
w  ktorych wykonywano zaréwno ABPM, jak
1 HBPM, wskazujg, ze BP w pomiarach domowych
koreluje z powikianiami narzadowymi co najmniej tak
dobrze jak BP w pomiarze ambulatoryjnym [82, 83],
a warto§¢ prognostyczna cinienia w pomiarach do-
mowych, po uwzglednieniu wieku i plci, jest zbli-
zona do wartosci prognostycznej ABPM [104, 105].

3.1.3. Nadci$nienie biafego fartucha (izolowane nadcis-
nienie gabinetowe) i nadciSnienie zamaskowane
(izolowane nadciSnienie w pomiarze ambulatoryjnym)
Ci$nienie tetnicze mierzone w gabinecie lekar-
skim lub w przychodni jest zwykle wyzsze niz
BP mierzone poza gabinetem, co przypisuje si¢
reakeji alarmowej, lekowi i/lub reakeji warunko-
wej na nietypowy sytuacj¢ [106]. Mimo ze mozna
bra¢ pod uwage kilka czynnikéw uczestniczgcych
w modulacji BP w gabinecie lekarskim lub w przy-
chodni oraz poza warunkami klinicznymi [107],
to roznic¢ miedzy tymi dwoma okresla si¢ zwykle

— mimo ze jest to nieco niepoprawny termin —
jako ,efekt bialego fartucha” (white-coat effect)
[107, 108], natomiast poje¢cia nadciSnienia bialego
fartucha (white-coat hypertension), izolowanego
nadci$nienia gabinetowego (bagdz ,w warunkach
gabinetowych”, isolated office hypertension) lub
izolowanego nadci$nienia w warunkach klinicz-
nych (w przychodni, isolated clinic hypertension)
odnosza si¢ do sytuacji, w ktorej BP jest zwickszo-
ne podczas wielokrotnych wizyt w gabinecie le-
karskim lub w przychodni, natomiast prawidiowe
poza warunkami klinicznymi, kiedy ocenia si¢ je
za pomocg ABPM lub HBPM. Mozliwa jest row-
niez sytuacja odwrotna, kiedy BP jest prawidlowe
w gabinecie lekarskim, natomiast nieprawidlowo
duze poza warunkami klinicznymi, co okresla
si¢. mianem nadci$nienia zamaskowanego (ma-
sked hypertension) lub izolowanego nadci$nienia
w pomiarze ambulatoryjnym (isolated ambulatory
hypertension). Z kolei terminy ,,prawdziwa normo-
tonia” (¢rue normotension) lub ,stata normotonia”
(consistent normotension) 1 ,utrwalone nadci$nie-
nie” (sustained hypertension) stosuje si¢ wéwczas,
gdy BP jest zgodnie prawidlowe lub nieprawidlowe
zarbwno w pomiarach w gabinecie lekarskim lub
w przychodni, jak i poza warunkami kliniczny-
mi. Podczas gdy warto$¢ progowa dla nadci$nienia
w gabinecie lekarskim lub przychodni to konwen-
cjonalne ci$nienie 140/90 mm Hg, w wickszosci
badan dotyczacych nadci$nienia bialego fartucha
lub nadci$nienia zamaskowanego postugiwano si¢
wartoSciami progowymi 135/85 mm Hg dla $red-
niego BP poza warunkami klinicznymi w ciagu
dnia oraz 130/80 mm Hg dla Sredniego BP poza
warunkami klinicznymi w ciggu calej doby. Nalezy
zauwazy(, ze obserwuje si¢ jedynie umiarkowang
zgodno§¢ rozpoznawania nadci$nienia bialego far-
tucha i nadci$nienia zamaskowanego na podstawie
ABPM oraz HBPM [101]. Zaleca si¢, aby termi-
néw ,nadci$nienie bialego fartucha” i ,nadcisnie-
nie zamaskowane” uzywac tylko odniesieniu do
nieleczonych osdb.

3.1.3.1. Nadcisnienie bialego fartucha

W 4 badaniach populacyjnych fgczna czestosé
wystepowania nadci$nienia bialego fartucha wyno-
sifa Srednio 13% (zakres 9-16%), a wiréd pacjentéw
z nadci$nieniem objetych tymi badaniami wynosita
ok. 32% (zakres 25-46%) [109]. Do czynnikéw zwig-
zanych ze zwigkszong czgstoSciag wystgpowania nad-
ci$nienia bialego fartucha naleza: wiek, ple¢ zenska
i niepalenie tytoniu. Czgstos¢ wystepowania nad-
ci$nienia bialego fartucha jest mniejsza wsrod osob
z powiklaniami narzagdowymi, a takze w sytuacji, kiedy
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BP w warunkach klinicznych jest mierzone przez
pielegniarke lub innego czlonka personelu opieki
zdrowotnej, ale nie lekarza [110, 111]. Czgstos¢ wy-
stepowania nadci$nienia bialego fartucha wigze si¢
réwniez z warto$cig BP w warunkach klinicznych,
np. odsetek oséb z nadciSnieniem bialego fartucha
wynosi ok. 55% wsrod oséb z nadcisnieniem 1. stop-
nia, ale tylko ok. 10% wsrdéd oséb z nadci$nieniem
3. stopnia [110]. U oséb z nadciSnieniem bialego
fartucha powiklania narzagdowe wystepuja rzadziej
niz u pacjentdéw z utrwalonym nadci$nieniem, a wy-
niki badan prospektywnych wykazaly, ze dotyczy to
réwniez wystgpowania incydentow sercowo-naczy-
niowych [105, 109, 112, 113]. Kwestia, czy osoby
z nadci$nieniem bialego fartucha mozna traktowac
na rowni z pacjentami z prawdziwg normotonig, jest
weigz przedmiotem dyskusji, poniewaz w niektérych
badaniach stwierdzano, ze dlugoterminowe ryzyko
SErcowo-naczyniowe zwigzane z tym stanem jest po-
Srednie migdzy utrwalonym nadci$nieniem a praw-
dziwg normotonig [105], natomiast w metaanalizach
ryzyko sercowo-naczyniowe u osob z nadci$nieniem
bialego fartucha nie réznilo si¢ istotnie od ryzyka
u 0s6b z prawdziwa normotensja, kiedy uwzgled-
niono wplyw wieku, plei 1 innych wspélzmiennych
[109, 112, 113]. Prawdopodobnie ze wzgledu na to,
ze pacjenci z nadciSnieniem bialego fartucha sg cze-
sto leczeni, obnizenie BP w pomiarach klinicznych
prowadzi do zmniejszenia czgstoSci wystepowania
incydentéw sercowo-naczyniowych [112]. Ponadto
nalezy uwzgledni¢ to, ze w poréwnaniu z osobami
z prawdziwg normotonig u pacjentéw z nadciSnie-
niem bialego fartucha: 1) ciSnienie poza gabinetem
lekarskim lub przychodnig jest wyzsze [105, 109]; 2)
bezobjawowe powiklania narzadowe, takie jak LVH,
moga by¢ czestsze [114]; oraz 3) ze dotyczy to row-
niez metabolicznych czynnikéw ryzyka i dlugotermi-
nowego ryzyka wystgpienia nowej cukrzycy, a takze
progresji do utrwalonego nadci$nienia [115, 116].
Zaleca sig, aby rozpoznanie nadci$nienia bialego far-
tucha zostalo potwierdzone w ciggu 3—6 miesigcy,
a takich pacjentéw nalezy poddaé dokladnej ocenie
1 0bjac dalsza Scislg obserwacja, wigcznie z powtarza-
nymi pomiarami BP poza warunkami klinicznymi
(patrz cz¢s$¢ 6.1).

3.1.3.2. Nadcisnienie zamaskowanie

W badaniach populacyjnych czesto$é wystepowa-
nia nadci$nienia zamaskowanego wynosi ok. 13%
(zakres 10-17%) [109]. Wzrost BP poza warunkami
klinicznymi, w poréwnaniu z wartoSciami stwier-
dzanymi w gabinecie lekarskim lub w przychodni,
moze by¢ spowodowany kilkoma czynnikami, takimi
jak miodszy wiek, ple¢ meska, palenie tytoniu, spo-

zywanie alkoholu, aktywnos¢ fizyczna, nadciénie-
nie wywolane wysitkiem fizycznym, niepokdj, stres
zwigzany z pracg zawodowsa, otylo$¢, cukrzyca, CKD
i nadci$nienie w wywiadach rodzinnych. Czgstos¢
wystepowania nadci$nienia zamaskowanego jest
wicksza, jezeli BP mierzone w gabinecie lekarskim
lub w przychodni miesci si¢ w zakresie ciSnienia wy-
sokiego prawidiowego [117]. Nadci$nienie zamasko-
wane wigze si¢ czesto z innymi czynnikami ryzyka,
bezobjawowymi powiklaniami narzagdowymi, a tak-
ze zwigkszonym ryzykiem cukrzycy 1 utrwalonego
nadci$nienia [114-119]. Wyniki metaanaliz badaf
prospektywnych wskazuja, ze czgsto$¢ wystepowania
incydentéw sercowo-naczyniowych jest ok. 2-krotnie
wigcksza niz w przypadku prawdziwej normotonii
podobna do czestosci ich wystgpowania w utrwa-
lonym nadcis$nieniu [109, 112, 117]. Na powyzsze
dane moze wplywac rowniez to, ze u wigkszos$ci osob
nadci$nienie zamaskowane pozostaje niewykryte
1 nieleczone. U chorych na cukrzyce nadci$nienie
zamaskowane wiaze si¢ ze zwickszonym ryzykiem
nefropatii, zwlaszcza jezeli do wzrostu BP dochodzi

glownie w nocy [120, 121].

3.1.4. Kliniczne wskazania do oceny cisnienia
tetniczego poza gabinetem lekarskim
Iub przychodnig

Obecnie powszechnie przyjmuje sig¢, ze ocena
BP poza gabinetem lekarskim lub przychodnig
jest waznym uzupelnieniem konwencjonalnych
pomiarow BP, ale te ostatnie wcigz pozostaja me-
toda referencyjng na potrzeby przesiewowej oceny,
rozpoznawania 1 terapii nadci$nienia. Uznana od
lat warto$¢ pomiaréw BP w gabinecie lekarskim
lub przychodni musi jednak zostal zestawiona
z waznymi ograniczeniami tej metody, ktore dopro-
wadzily do coraz czgsciej wyrazanego pogladu, ze
pomiary BP poza warunkami klinicznymi odgry-
wajg wazng rol¢ w leczeniu nadci$nienia. Mimo
ze migdzy ABPM 1 HBPM istniejg wazne rdznice,
wybor migdzy tymi dwoma metodami bedzie zale-
zel przede wszystkim od ich dostgpnosci, tatwosci
stosowania, kosztéw, a takze, jezeli jest to wlasci-
we, preferencji pacjenta. W ramach poczatkowe;
oceny chorego HBPM moze by¢ bardziej odpo-
wiednie w podstawowej opiece zdrowotnej, nato-
miast ABPM w opiece specjalistycznej. Wskazane
jest jednak, aby graniczne lub nieprawidlowe wy-
niki HBPM potwierdzaé za pomoca ABPM [122],
ktére obecnie uwaza si¢ za referencyjng metodg
oceny BP poza warunkami klinicznymi, majaca
rowniez dodatkowg zalete¢ w postaci dostarczania
informacji na temat BP w nocy. Ponadto wigkszos¢
pacjentéw — jezeli nie wszyscy — powinna by¢
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Tabela 7. Kliniczne wskazania do pomiaréw ci$nienia
tetniczego (BP) poza gabinetem lekarskim w celach dia-
gnostycznych

Kliniczne wskazania do HBPM lub ABPM

* Podejrzenie nadcisnienia biatego fartucha
— Nadcisnienie 1. stopnia w gabinecie lub w przychodni

— Wysokie BP w gabinecie lub w przychodni u 0séb bez bezo-
bjawowych powikfan narzadowych i z matym tgcznym ryzy-
kiem sercowo-naczyniowym

* Podejrzenie nadci$nienia zamaskowanego
— Wysokie prawidfowe BP w gabinecie lub w przychodni

— Prawidtowe BP w gabinecie lub w przychodni u 0sdb z bezo-
bjawowymi powiktaniami narzagdowymi lub z duzym tacznym
ryzykiem sercowo--naczyniowym

» Wykrywanie efektu biatego fartucha u pacjentéw z nadcisnieniem

* Znaczna zmienno$¢ BP w gabinecie lub w przychodni podczas tej
samej wizyty lub réznych wizyt

* Spadki BP zwigzane z czynnos$cig uktadu autonomicznego,
w odpowiedzi na zmiane pozycji ciafa, spadki popositkowe oraz
wywotane przez odpoczynek popositkowy (sjeste) lub leki

* Zwigkszone BP w gabinecie lub w przychodni badz podejrzenie
stanu przedrzucawkowego u kobiet w cigzy

* Wykrywanie prawdziwego i rzekomego nadcisnienia opornego

Swoiste wskazania do ABPM

* Znaczna rozbiezno$¢ migdzy BP w gabinecie lub w przychodni
a BP w pomiarach domowych

* Ocena zmian BP w nocy

* Podejrzenie nadcisnienia w nocy lub braku nocnego spadku BP,
np. u pacjentéw z bezdechem sennym, CKD lub cukrzyca

* Ocena zmiennos$ci BP

ABPM — ambulatoryjne monitorowanie ci$nienia tgtniczego; CKD — przewlekta choroba
nerek; HBPM — domowe pomiary ci$nienia tetniczego

zaznajomiona z samodzielnymi pomiarami BP
w celu optymalizacji dalszej obserwacji w trakcie
leczenia, do czego HBPM nadaje si¢ lepiej niz
ABPM. Samodzielne pomiary BP mogg jednak
nie by¢ mozliwe z powodu zaburzeh czynnosci
poznawczej lub ograniczen fizycznych, a takze
moga by¢ przeciwwskazane z powodu niepoko-
ju lub obsesyjnych zachowan pacjenta. Wowczas
bardziej odpowiednie jest ABPM. Stany uznawane
za kliniczne wskazania do pomiaréw BP poza ga-
binetem lekarskim lub przychodnig w celach dia-
gnostycznych wymieniono w tabeli 7.

3.1.5. Cisnienie tetnicze podczas wysitku
fizycznego i innych testow obcigzeniowych
Ci$nienie tetnicze wzrasta podczas dynamicz-
nego 1 statycznego wysitku fizycznego, a w takich
warunkach wzrost SBP jest wickszy niz wzrost
DBP [123]. Préba wysitkowa polega zwykle na
dynamicznym wysitku fizycznym na cykloergo-

metrze rowerowym lub ruchomej biezni. Warto
zauwazyl, ze za pomocg metod nieinwazyjnych
mozna wiarygodnie zmierzy¢ tylko SBP. Nie ma
obecnie uzgodnionego stanowiska w kwestii tego,
co nalezy uznawaé za prawidlowa odpowiedz BP
podczas dynamicznej proby wysitkowej. Wzrost
SBP do = 210 mm Hg u m¢zczyzn i =2 190 mm Hg
u kobiet okre§lano w wielu badaniach mianem
yhadci$nienia wysitkowego” (exercise hyperten-
sion), ale poslugiwano si¢ réwniez innymi defini-
cjami nadmiernego zwi¢kszenia BP w odpowiedzi
na wysilek fizyczny [124, 125]. Ponadto wzrost
SBP w trakcie stalego obcigzenia submaksymal-
nego wigze si¢ z wartoSciami BP przed wysitkiem,
wiekiem, sztywnoScig tetnic 1 otyloScig brzuszna,
a ponadto jest nieco wickszy u kobiet niz u me¢z-
czyzn, natomiast mniejszy u oséb sprawnych fi-
zycznie niz u oséb niewytrenowanych [123-127].
Wyniki wigkszosci badan — ale nie wszystkich
z nich — wykazaly, ze nadmierny wzrost BP podczas
wysitku fizycznego pozwala przewidywal rozwoj
nadci$nienia u oséb normotensyjnych, niezaleznie
od wartosci BP w spoczynku [123, 124, 128]. Nie
zaleca si¢ jednak wykonywania proby wysitkowej
w celu przewidywania przyszlego nadci$nienia ze
wzgledu na wiele ograniczef, takich jak brak wy-
standaryzowanej metodologii i definicji. Ponad-
to nie ma jednomys$lnosci w kwestii zwigzku BP
podczas wysitku fizycznego z powiklaniami narza-
dowymi, takimi jak LVH, po uwzgl¢dnieniu BP
w spoczynku oraz innych wspélzmiennych, zaréw-
no u oséb normotensyjnych, jak i pacjentéw z nad-
ci$nieniem [123, 124]. Wyniki badan dotyczacych
prognostycznego znaczenia BP podczas wysitku
fizycznego rowniez nie sg zgodne [125], co moze
wynikaé z tego, ze podczas dynamicznego wysitku
fizycznego 2 skladowe hemodynamiczne BP ulegajg
zmianom w przeciwnych kierunkach: systemowy
opdr naczyniowy zmniejsza si¢, natomiast pojem-
no$¢ minutowa wzrasta. Prawdopodobnie decydu-
jacym czynnikiem prognostycznym jest oslabienie
zmniejszenia systemowego oporu Naczyniowego
podczas wysitku, ktore wynika z patofizjologicz-
nych zmian strukturalnych w tetnicach 1 tetnicz-
kach [123, 129]. To, czy wspomniane upo$ledzenie
rozkurczu tetnic bedzie prowadzié do nadmiernego
wzrostu BP, czy tez nie, moze przynajmniej czg¢icio-
wo zalezeé od pojemnosci minutowej. U o0s6b nor-
motensyjnych i pacjentdéw z niewielkim nadcis$nie-
niem, u ktérych dochodzi do odpowiedniego wzro-
stu pojemnosci minutowej, wygorowana odpowiedz
BP pozwala przewidywaé gorsze dlugoterminowe
rokowanie [125, 130]. W przypadku prawidlowego

BP w spoczynku nadci$nienie wywolane wysitkiem
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mozna uwazaé za wskazanie do ABPM ze wzgledu
na jego zwigzek z nadci$nieniem zamaskowanym
[131]. Jesli natomiast nadci$nienie wigze si¢ z dys-
funkcjg serca i zmniejszeniem wzrostu pojemnosci
minutowej w odpowiedzi na wysilek, to BP podczas
wysilku moze traci¢ znaczenie prognostyczne [129].
Nalezy wreszcie zauwazy¢, ze wyzsze BP podczas
wysitku moze si¢ nawet wigzal z lepszym rokowa-
niem, np. u osob w wieku 75 lat [132], u pacjentéw
z podejrzeniem choroby serca [133] lub u chorych
z niewydolnoscia serca [134], u ktérych wyzsze BP
podczas wysitku wskazuje na relatywnie zachowa-
ng czynno$§¢ skurczowa serca [125]. Reasumujac,
mozna uznaé, ze powyzsze wyniki podwazajg kli-
niczng przydatno$¢ pomiaréw BP podczas proby
wysitkowej dla celow diagnostycznych 1 progno-
stycznych u pacjentéw z nadci$nieniem t¢tniczym.
Préba wysitkowa jest jednak przydatna jako ogél-
ny wskaznik rokowania na podstawie danych na
temat wydolnosci fizycznej i elektrokardiogramu
(EKG), a nieprawidlowa odpowiedZ BP na wysitek
moze uzasadniaé przeprowadzenie ABPM.

W celu wywolania stresu 1 wzrostu BP wyko-
rzystuje si¢ rézne testy stresu umyslowego oparte
na zadaniach natury matematycznej, technicznej
lub decyzyjnej [123]. Te laboratoryjne testy streso-
we zasadniczo nie odzwierciedlaja jednak stresow
zycia codziennego i nie sg dobrze wystandaryzo-
wane. Charakteryzuja si¢ one ograniczona powta-
rzalnoscig, a korelacje miedzy odpowiedziami BP
na rézne bodZce stresowe s3 ograniczone. Ponadto
wyniki dotyczgce niezaleznego zwigzku odpowie-
dzi BP na umystowe bodZce stresowe z przysziym
wystepowaniem nadci$nienia nie s3 jednoznaczne,
a nawet jezeli uzyskuje si¢ istotne wyniki, to do-
datkowa zmienno$¢ BP, ktérg mozna wytlumaczy¢
w ten sposéb, jest zwykle malfa [123, 135]. Wyniki
niedawno przeprowadzonej metaanalizy wykazaly,
ze wigksza reaktywno$¢ na ostry stres umyslowy
niekorzystnie wplywa na przyszle ryzyko sercowo-
-naczyniowe, na ktore skladaly si¢ podwyzszone BP,
obecno$¢ nadciSnienia, masa lewej komory (LVM),
subkliniczne zmiany miazdzycowe 1 jawne klinicz-
nie incydenty sercowe [136]. W sumie na podsta-
wie tych wynikdéw mozna sadzi¢, ze pomiary BP
podczas testéw stresu umyslowego nie s3 obecnie
uzyteczne klinicznie.

3.1.6. Cisnienie centralne

Pomiary ci$nienia centralnego u pacjentéw z nad-
ci$nieniem te¢tniczym budzg coraz wigksze zain-
teresowanie zaréwno ze wzgledu na ich warto§é
predykcyjna w odniesieniu do wystepowania incy-
dentdw sercowo-naczyniowych, jak 1 rézny wplyw

lekéw hipotensyjnych na ci$nienie centralne w po-
réwnaniu z ciSnieniem w tetnicy ramiennej. Fala tet-
na (krzywa ci$nienia t¢tniczego) jest wypadkows fali
generowanej przez skurcz komory, ktéra rozchodzi
si¢ w kierunku naczyfn obwodowych, oraz fali odbitej
[137]. Powinna ona by¢ analizowana na poziomie
centralnym, tj. w aorcie wstepujacej, poniewaz cis-
nienie w tym segmencie ukladu naczyniowego od-
powiada rzeczywistemu obcigzeniu dzialajgcemu na
serce, mozg, nerki i duze tetnice. Zjawisko odbicia
fali mozna oceniac ilosciowo za pomoca wskaznika
wzmocnienia, definiowanego jako réznica migdzy
drugim a pierwszym szczytem skurczowym, wyra-
zona jako procent ci$nienia t¢tna i najlepiej skorygo-
wana wzgledem czgstosci rytmu serca. Ze wzgledu
na zmienne nakladanie si¢ fali przemieszczajacej sig
w kierunku obwodowym 1 fali odbitej w réznych
miejscach fozyska tetniczego ciSnienie skurczowe
1 ci$nienie tetna w aorcie moze roznié si¢ od konwen-
cjonalnie mierzonego ci$nienia w t¢tnicy ramiennej.
W ostatnich latach opracowano kilka metod, w tym
tonometri¢ aplanacyjna i funkcje przenoszenia, ktore
umozliwiajg szacunkowa oceng centralnego cidnie-
nia skurczowego 1 ci$nienia tetna na podstawie fali
tetna w tetnicy ramiennej. Metody te byly przedmio-
tem krytycznego przegladu w dokumencie opubliko-
wanym przez grupe ekspertéw [138].

Wezesne badania epidemiologiczne przeprowa-
dzone w pierwszej dekadzie XXI wieku wykazaty, ze
centralny wskaznik wzmocnienia i centralne cisnie-
nie tetna mierzone bezposrednio za pomocg tonome-
trii w tetnicy szyjnej byly niezaleznymi wskaZnikami
predykcyjnymi umieralno$ci ogélnej 1 umieralno-
Sci z przyczyn sercowo-naczyniowych u pacjentéw
z ESRD [139]. Rezultaty niedawno przeprowadzonej
metaanalizy potwierdzily te wyniki w kilku popula-
¢jach [140]. W wigkszosci badaf dodatkowa warto$é
predykcyjna ci$nienia centralnego w pordéwnaniu
z ciSnieniem w tetnicy ramiennej byla jednak tylko
marginalna lub nieistotna statystycznie [140].

Dlatego tez w niniejszych wytycznych, podob-
nie jak i we wczesniejszych [2, 141], uznano, ze
chociaz pomiary cis$nienia centralnego 1 wskazni-
ka wzmocnienia s3 bardzo interesujgce na potrzeby
mechanistycznych analiz dotyczacych patofizjologii,
farmakologii 1 terapeutyki, potrzeba wigcej badan,
zanim bedzie mozna zaleci¢ ich wykorzystywanie
w rutynowej praktyce klinicznej. Jedynym wyjatkiem
moze by¢ ISH u 0s6b mlodych: u niektérych z nich
zwickszone SBP w tetnicy ramiennej moze wyni-
ka¢ z duzego wzmocnienia fali ci$nienia ulegaja-
cej propagacji od naczyn centralnych w kierunku
obwodowym, podczas gdy ciSnienie centralne jest
w rzeczywistosci prawidlowe [142].

www.nt.viamedica.pl

87



nadcisnienie tetnicze rok 2013, tom 17, nr 2

88

3.2. Badanie podmiotowe (wywiady)

Wywiady powinny uwzgledniaé moment pierw-
szego rozpoznania nadci$nienia t¢tniczego, warto-
Sci BP obecnie i w przeszlosci, a takze leki hipo-
tensyjne stosowane obecnie 1 w przeszlosci. Szcze-
g6lng uwage nalezy zwracal na informacje mogace
wskazywal na wtérne postaci nadci$nienia. Kobiety
nalezy pyta¢ o nadci$nienie zwigzane z cigza. Nad-
ci$nienie prowadzi do zwigkszonego ryzyka powi-
ktan nerkowych i sercowo-naczyniowych (CHD,
niewydolno§¢ serca, udar moézgu, PAD, zgon
z przyczyn sercowo-naczyniowych), zwlaszcza jeze-
li wystepuja choroby wspdtistniejace. U wszystkich
pacjentéw nalezy wiec zbieral dokladne wywiady
dotyczgce CVD, umozliwiajace ocen¢ globalnego
ryzyka sercowo-naczyniowego, z uwzglednieniem
chordb wspélistniejacych, takich jak cukrzyca, ob-
jawdw klinicznych lub wywiadéw niewydolnosci
serca, CHD lub PAD, wad zastawkowych serca,
kolatan serca, incydentéw omdlen, a takze zaburzen
neurologicznych, zwlaszcza udaréw moézgu i incy-
dentéw przemijajacego niedokrwienia o$rodkowe-
go ukladu nerwowego (TIA). Wywiady dotyczace
CKD powinny obejmowaé rodzaj i czas trwania
choroby nerck. Nalezy oceniaé stosowanie nikoty-
ny 1 wystepowanie zaburzen lipidowych. Wywiady
rodzinne wskazujace na przedwezesne wystgpowa-
nie nadci$nienia tetniczego i/lub CVD s3 waznym
pierwszym wskaznikiem rodzinnej (uwarunko-
wanej genetycznie) predyspozycji do nadci$nienia
1 CVD, mogacym skloni¢ do przeprowadzenia kli-
nicznie wskazanych testéw genetycznych. Szczego-
ty dotyczace wywiadéw rodzinnych 1 klinicznych
podsumowano w tabeli 8.

3.3. Badanie przedmiotowe

Cele badania przedmiotowego obejmuja usta-
lenie lub potwierdzenie rozpoznania nadci$nienia
tetniczego, okreslenie aktualnej wartosci BP, prze-
siewowg ocene w kierunku wtérnych postaci nadcis-
nienia 1 poglebienie szacunkowej oceny globalnego
ryzyka sercowo-naczyniowego. CiSnienie t¢tnicze
powinno by¢é mierzone w sposéb podsumowany
w czeScl 3.1.1, a w celu potwierdzenia rozpoznania
nadci$nienia pomiary nalezy powtarzaé. Przy co
najmniej jednej okazji BP trzeba zmierzy¢ na obu
koficzynach gbrnych, a réznica mi¢dzy ramionami
wynoszaca > 20 mm Hg dla SBP i/lub > 10 mm Hg
dla DBP — jezeli zostanie potwierdzona — powin-
na skloni¢ do dalszej diagnostyki w poszukiwaniu
nieprawidlowosci naczyniowych. U wszystkich pa-
cjentéw nalezy osluchaé tetnice szyjne, serce i tetnice
nerkowe. Stwierdzenie szmeru powinno sklaniac do
dalszej diagnostyki (ultrasonografia t¢tnic szyjnych,

Tabela 8. Wywiady osobiste i rodzinne

1. Czas trwania i wysoko$¢ nadcisnienia, wigcznie z pomiarami
BP w domu

2. Wtérne postaci nadcisnienia

a) CKD w wywiadach rodzinnych (wielotorbielowato$¢ nerek)

b) Wywiady choroby nerek, zakazen drdg moczowych, krwio-
moczu, naduzywania lekéw przeciwbdlowych (migzszowa
choroba nerek)

c) Przyjmowanie lekéw/narkotykdw, np. doustnych Srodkéw
antykoncepcyjnych, lukrecji, karbenoksolonu, kropli do nosa
0 dziataniu obkurczajacym naczynia, kokainy, amfetaminy,
gliko- i mineralokortykosteroidéw, niesteroidowych lekdw
przeciwzapalnych, erytropoetyny i cyklosporyny

d) Powtarzajace sie epizody wzmozonej potliwosci, bélu gtowy,
leku, kofatania serca (guz chromochtonny)

e) Epizody ostabienia migsni i tezyczki (hiperaldosteronizm)

f) Objawy wskazujgce na chorobeg tarczycy

3. Czynniki ryzyka

a) Rodzinne i osobiste wywiady nadcisnienia tetniczego i CVD
b) Rodzinne i osobiste wywiady zaburzen lipidowych

c) Rodzinne i osobiste wywiady cukrzycy (leki, stezenie glukozy
we krwi, poliuria)

d) Nawyki dotyczace palenia tytoniu

e) Zwyczaje zywieniowe

f) Niedawne zmiany masy ciata; otyto$¢

g) llos¢ wykonywanego wysitku fizycznego

h) Chrapanie: bezdech senny (informacje réwniez od partnera)
i) Mata masa urodzeniowa

4. Wywiady i objawy powiktan narzadowych oraz choréb uktadu
sercowo-naczyniowego

a) Mozg i oczy: béle gtowy, zawroty glowy, zaburzenia widzenia,
TIA, deficyt czuciowy lub ruchowy, udar mézgu, rewaskulary-
zacja szyjna

b) Serce: bél w klatce piersiowej, duszno$¢, obrzeki kostek, zawat
serca, rewaskularyzacja wiencowa, omdlenie, kotatanie serca,
zaburzenia rytmu serca, zwtaszcza migotanie przedsionkéw

c) Nerki: wzmozone pragnienie, poliuria, nykturia, krwiomocz

d) Tetnice obwodowe: chtodne koriczyny, chromanie przestan-
kowe, dystans chodu do wystapienia bélu, rewaskularyzacja
obwodowa

e) Wywiady chrapania/przewlekiej choroby piuc/bezdechu sennego
f) Dysfunkcja poznawcza

(%]

. Leczenie nadcisnienia tetniczego

a) Obecnie stosowane leki hipotensyjne
b) Uprzednio stosowane leki hipotensyjne

c) Dane wskazujace na przestrzeganie lub nieprzestrzeganie zale-
cen terapeutycznych

d) Skuteczno$¢ i dziatania niepozadane lekéw

BP — cisnienie tetnicze; CKD — przewlekia choroba nerek; CVD — choroba uktadu ser-
cowo-naczyniowego; TIA — incydent przemijajacego niedokrwienia osrodkowego ukiadu
nerwowego

echokardiografia lub ultrasonografia tetnic nerko-
wych w zalezno$ci od umiejscowienia szmeru).
U pacjenta w pozycji stojacej nalezy ocenié wzrost,
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mase ciala 1 obwod pasa, a nastgpnie obliczyé BMI
Badanie palpacyjne tetna i ostuchiwanie serca
moze ujawni¢ zaburzenia rytmu. U wszystkich
pacjentéw nalezy zmierzyé czesto$¢ rytmu serca
w spoczynku, poniewaz jej zwigkszona wskazuje
na podwyzszone ryzyko choroby serca. Niemiaro-
we tetno powinno nasuwaé podejrzenie migotania
przedsionkéw, ktére moze by¢ nieme klinicznie.
Szczegdly dotyczace badania przedmiotowego
podsumowano w tabeli 9.

3.4. Podsumowanie zalecen dotyczgcych pomia-
row ci$nienia tetniczego, wywiadéw i badania
przedmiotowego zawarto w tabeli

3.5. Badania dodatkowe

Celem badan dodatkowych jest dostarczanie
danych wskazujgcych na obecno$¢ dodatkowych
czynnikow ryzyka, poszukiwanie wtérnych postaci
nadci$nienia, a takze ocena wystgpowania lub braku
powiklan narzadowych. Diagnostyka powinna po-
stepowac od najprostszych do bardziej skomplikowa-
nych badan. Szczegoly na temat badan dodatkowych
podsumowano w tabeli 10.

3.6. Czynniki genetyczne

U pacjentdéw z nadciSnieniem czg¢sto stwier-
dza si¢ obcigzajace wywiady rodzinne [143, 144],
a wskaznik odziedziczalnosci oszacowano w wigk-
szoSci badan na 35-50% [145]. Odziedziczalnosé
zostala réwniez potwierdzona dla BP w pomiarze
ambulatoryjnym [146]. Opisano kilka rzadkich,

monogenowych postaci nadci$nienia, takich jak hi-

Tabela 9. Badanie przedmiotowe w celu oceny wtérnych
postaci nadci$nienia, powiktan narzadowych i otytosci

Objawy przedmiotowe wskazujace na wtorne postaci nadcisnienia

* Cechy zespotu Cushinga

* Zmiany skdrne charakterystyczne dla nerwiakowtékniakowatosci
(guz chromochtonny)

* Wyczuwalne palpacyjnie powigkszenie nerek (wielotorbielowa-
to$¢ nerek)

* Slyszalne szmery w jamie brzusznej (nadcisnienie naczyniowo-
nerkowe)

* Styszalne szmery w okolicy przedsercowej lub gdzie indziej w ob-
rebie klatki piersiowej (koarktacja aorty, choroba aorty, choroba
tetnic koniczyn gérnych)

* Zmniejszenie i ostabienie tetna na tetnicach udowych oraz obnize-
nie ci$nienia w tetnicy udowej w poréwnaniu z jednoczesnym po-
miarem ci$nienia na konczynie gornej (koarktacja aorty, choroba
aorty, choroba tetnic koficzyn dolnych)

* Rdznica cisnienia tetniczego miedzy lewa a prawg korczyng gor-
ng (koarktacja aorty, zwezenie tetnicy podobojczykowej)

Objawy powiktai narzadowych

* Mézg: deficyty ruchowe lub czuciowe
* Siatkéwka: zmiany na dnie oka

* Serce: czgstosé rytmu serca, trzeci lub czwarty ton serca, szmery
nad sercem, zaburzenia rytmu serca, umiejscowienie uderzenia
koniuszkowego, rzezenia nad polami ptucnymi, obrzeki obwodowe

* Tetnice obwodowe: brak, osfabienie lub asymetria tetna, chfodne
koriczyny, zmiany niedokrwienne w skérze

* Tetnice szyjne: szmer skurczowy

Cechy otylosci

* Masa ciafa i wzrost

* Obliczenie wskaznika masy ciata: masa ciata w kilogramach po-
dzielona przez kwadrat wzrostu w metrach [kg/m?]

* Obwod pasa mierzony w pozyciji stojacej, w pofowie odlegtosci
migdzy dolnym brzegiem tuku zebrowego (najnizej potozonego

zebra) a gérnym brzegiem grzebienia biodrowego

Pomiary cisnienia tetniczego, wywiady i badanie przedmiotowe

Zalecenia

Pismien-
nictwo

Poziom®

Zaleca sie wszechstronne wywiady i badanie przedmiotowe u wszystkich pacjentéw z nadcinieniem tet-
niczym w celu weryfikacji rozpoznania, wykrycia przyczyn wtérnego nadcisnienia, odnotowania czynnikdw
ryzyka sercowo-naczyniowego oraz wykrycia powikfan narzagdowych i innych CVD

C -

Zaleca sig zebranie wywiaddw rodzinnych w celu oceny rodzinnych skionnosci do wystepowania nadcisnie-
nia tetniczego i CVD

[143, 144]

Zaleca sie pomiary BP w gabinecie lub przychodni w celu przesiewowej oceny i rozpoznawania nadcisnie-
nia tetniczego

Zaleca sig, aby rozpoznanie nadcisnienia tetniczego byto oparte na co najmniej 2 pomiarach BP podczas
kazdej wizyty i co najmniej 2 wizytach

Zaleca sig, aby u wszystkich pacjentow z nadci$nieniem tgtniczym oceniaé palpacyjnie tetno w spoczynku
w celu okreslenia czestosci rytmu serca i poszukiwania zaburzen rytmu serca, zwlaszcza migotania przedsionkéw

Nalezy rozwazy¢ pomiary BP poza gabinetem w celu potwierdzenia rozpoznania nadci$nienia, okreslenia
typu nadcisnienia, wykrycia epizodéw nadmiernego spadku BP i maksymalizacji zdoIno$ci przewidywania
ryzyka sercowo-naczyniowego

[62, 63]

[89, 90, 103,
105, 109,
113, 117]

W celu pomiaréw BP poza gabinetem mozna rozwaza¢ ABPM lub HBPM w zalezno$ci od wskazan, dostep- IIb

nosci tych metod, fatwosci stosowania, kosztow oraz, jezeli jest to wiasciwe, preferencii pacjenta

BP — cisnienie tetnicze; ABPM — ambulatoryjne monitorowanie cisnienia tetniczego; CVD — choroba uktadu sercowo-naczyniowego; HBPM — domowe pomiary ci$nienia tetniczego
Klasa zalecen
*Poziom wiarygodnosci danych
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Tabela 10. Badania dodatkowe

Badania rutynowe

* Stezenie hemoglobiny i/lub hematokryt
* Stezenie glukozy w osoczu na czczo

* Stezenie cholesterolu catkowitego, cholesterolu LDL i HDL
W surowicy

* Stezenie triglicerydéw w surowicy na czczo
* Stezenie potasu i sodu w surowicy
* Stezenie kwasu moczowego w surowicy

* Stezenie kreatyniny w surowicy (w potaczeniu z szacunkowa
oceng GFR)

* Badanie moczu: badanie mikroskopowe, badanie biatka w moczu
za pomoca testu paskowego, mikroalbuminuria

* 12-odprowadzeniowy elektrokardiogram

Badania uzupetniajace w zaleznosci od wywiadéw, wynikow
badania przedmiotowego i wynikéw rutynowych badan
dodatkowych

* Stezenie hemoglobiny glikowanej [jezeli stezenie glukozy
w osoczu > 5,6 mmol/l (102 mg/dl) lub weze$niejsze rozpoznanie
cukrzycy]

* llo$ciowa ocena biatkomoczu (jezeli dodatni wynik testu pasko-
wego); stezenie potasu i sodu w moczu oraz ich stosunek

* Domowe i ambulatoryjne pomiary cisnienia

* Echokardiografia

* Monitorowanie holterowskie w przypadku zaburzen rytmu serca
* Ultrasonografia tetnic szyjnych

* Ultrasonografia tetnic obwodowych/jamy brzusznej

* Pomiar predkosci fali tetna

* Pomiar wskaznika kostkowo-ramiennego

* Badanie dna oczu

Rozszerzona diagnostyka (gléwnie domena specjalistow)

* Dalsze poszukiwanie cech uszkodzenia mézgu, serca, nerek
i naczyn, obowigzkowe w przypadku nadcisnienia opornego lub
powiktanego

* Poszukiwanie wtérnych postaci nadci$nienia, jezeli wskazujg na
to wywiady, badanie przedmiotowe lub wyniki rutynowych badz
uzupetniajacych badan dodatkowych

HDL — lipoproteiny o duzej gestosci; GFR — filtracja kigbuszkowa; LDL — lipoproteiny
o0 malej gestosci

peraldosteronizm poddajacy si¢ leczeniu glikokor-
tykosteroidami, zespol Liddle’a i inne, w ktérych
pojedyncza mutacja genowa w pelni tlumaczy pa-
togeneze nadci$nienia i wskazuje najlepszy sposdb
leczenia [147]. Nadci$nienie pierwotne jest bardzo
niejednorodnym zaburzeniem o wieloczynnikowej
etiologii. Kilka badaf asocjacji w obrebie calego
genomu 1 ich metaanalizy wskazujg na fgcznie
29 polimorfizmow pojedynczych nukleotydow, kté-
re wykazuja zwigzek z SBP i/lub DBP [148]. Te
wyniki moga stal si¢ uzyteczne jako element skal
ryzyka powiklaf narzadowych.

3.7. Poszukiwanie bezobjawowych powiklan na-
rzadowych

Ze wzgledu na znaczenie bezobjawowych powi-
ktan narzadowych jako posredniego stadium rozwo-
ju choroby naczyi, a takze jako wyznacznika faczne-
go ryzyka sercowo-naczyniowego trzeba dokladnie
poszukiwaé cech zajecia narzadéw docelowych, sto-
sujac w razie wskazaf odpowiednie metody (tab. 10).
Nalezy podkreslié, ze obecnie jest dostgpnych wiele
dowodoéw na kluczows role bezobjawowych powi-
kian narzagdowych w okreslaniu ryzyka sercowo-na-
czyniowego zaréwno u pacjentéw z nadci$nieniem,
jak 1u 0s6b bez nadci$nienia. Obserwacja, ze dowol-
ny z 4 wskaznikow powiklan narzagdowych [mikro-
albuminuria, zwigkszona predkosé fali tetna (PWV),
LVH i obecnos¢ blaszek miazdzycowych w tetni-
cach szyjnych] pozwala przewidywal umieralno$é
z przyczyn sercowo-naczyniowych niezaleznie od
stratyfikacji za pomocg skali SCORE, jest waznym
argumentem na rzecz wykorzystywania oceny powi-
klan narzadowych w codziennej praktyce klinicznej
[51-53], chociaz wskazane jest uzyskanie wigcej da-
nych pochodzacych z duzych badan przeprowadzo-
nych w réznych populacjach. Warto réwniez zauwa-
zy¢, ze ryzyko zwicksza si¢ wraz ze wzrostem liczby
uszkodzonych narzadéw [51].

3.7.1. Serce

3.7.1.1. Elektrokardiografia

Rejestracja 12-odprowadzeniowego EKG po-
winna by¢ czeScia rutynowej oceny wszystkich pa-
¢jentdéw z nadci$nieniem tetniczym. Czulos¢ EKG
w wykrywaniu LVH jest mala, ale w badaniach
obserwacyjnych 1 probach klinicznych stwierdzo-
no, ze LVH wykryty na podstawie wskaznika So-
kolowa-Lyona (Sy; + Rys > 3,5 mV), zmodyfiko-
wanego wskaznika Sokolowa-Lyona (najwigkszy
zalamek S + najwigkszy zalamek R > 35 mV),
amplitudy Rw aVL > 1,1 mV lub iloczynu Cornell
(lloczyn amplitudy 1 czasu trwania zespotu QRS
> 244 mV X ms) jest niezaleznym wskaznikiem
predykeyjnym incydentéw sercowo-naczyniowych
[149]. Dlatego tez EKG jest cenng metods, przy-
najmniej u pacjentow w wiecku > 55 lat [150, 151].
Elektrokardiografi¢ mozna réwniez wykorzystywacé
do wykrywania obrazu przeciazenia lewej komory,
ktory wskazuje na jeszcze wigksze ryzyko [149, 150,
152], niedokrwienia migsnia sercowego, zaburzen
przewodzenia, powigkszenia lewego przedsionka
1zaburzef rytmu serca, w tym migotania przedsion-
kow. Calodobowe monitorowanie holterowskie jest
wskazane, jesli podejrzewa si¢ zaburzenia rytmu
serca lub epizody niedokrwienia. Migotanie przed-
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sionkéw stanowi bardzo czesta przyczyne powiklan
sercowo-naczyniowych [153, 154], zwlaszcza udaru
mdzgu, u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym [153].
Wezesne wykrycie migotania przedsionkdow moze
ulatwi¢ zapobieganie udarom mdzgu poprzez
wdrozanie odpowiedniego leczenia przeciwzakrze-
powego, jezeli jest ono wskazane.

3.7.1.2. Echokardiografia

Mimo ze echokardiografia ma pewne ogranicze-
nia techniczne, jest to bardziej czula metoda roz-
poznawania LVH niz EKG, przydatna w doklad-
niejszej ocenie ryzyka sercowo-naczyniowego i ner-
kowego [155-157]. Dlatego tez moze ona ulatwié
dokladniejsza stratyfikacje tacznego ryzyka 1 wybér
leczenia [158]. Wlasciwa ocena lewej komory u pa-
cjentdéw z nadci$nieniem t¢tniczym obejmuje linio-
we pomiary grubosci przegrody migdzykomorowej
1$ciany tylnej oraz wymiaru koficoworozkurczowe-
go jamy komory. Przerost lewej komory wykrywa
si¢ na podstawie pomiarow LVM indeksowanych
wzgledem wielkosci ciala (pole powierzchni ciala
— BSA), natomiast geometri¢ (koncentryczna lub
ekscentryczna) okresla si¢ na podstawie wzglednej
grubosci Sciany, czyli stosunku grubosci Sciany do
promienia komory (2 X grubos¢ Sciany tylnej / wy-
miar kofcoworozkurczowy). Mase lewej komory
oblicza si¢ obecnie z uzyciem wzoru Amerykan-
skiego Towarzystwa Echokardiograficznego (Ame-
rican Society of Echocardiography) [159]. Mimo ze
zalezno§¢ migdzy masg lewej komory a ryzykiem
sercowo-naczyniowym jest ciagla, jako wskazniki
niewatpliwego LVH powszechnie wykorzystuje si¢
warto$ci progowe 95 g/m” BSA u kobiet i 115 g/m’
BSA u mezczyzn [159]. U pacjentéw z nadwaga
lub otyloScia mozna rozwazy¢ indeksacj¢ LVM
wzgledem wzrostu podnoszonego do potegi 1,7 lub
2,7 [160, 161] w celu allometrycznego skalowania
LVM do wielkosci ciala i unikniecia nierozpozna-
nia LVH. Ostatnio wykazano, ze optymalng me-
tode stanowi skalowanie allometryczne wzgledem
wzrostu do potegi 1,7 (g/m"’), z uzyciem réznych
warto$ci progowych dla mezczyzn 1 kobiet [160].
Skalowanie LVM wzgledem wzrostu do potegi 2,7
moze prowadzi¢ do przeszacowania LVH u osob
o niskim wzro§cie, natomiast niedoszacowania
LVH u o0s6b o wysokich [160]. Zwi¢kszong zapadal-
nos$¢ na CVD pozwala przewidywaé zaréwno kon-
centryczny LVH (wzgledna grubos$é¢ Sciany > 0,42
w polgczeniu ze zwigkszong LVM) 1 ekscentryczny
LVH (wzgledna grubos¢ Sciany < 0,42 w polaczeniu
ze zwickszong LVM), jak i koncentryczna przebu-
dowa lewej komory (wzgledna grubos¢ $ciany >
0,42 w polaczeniu z prawidlowa LVM), ale najsil-

niejszym wskaznikiem predykcyjnym zwigkszonego
ryzyka jest koncentryczny LVH [162-164].
Nadci$nienie tetnicze wigze si¢ ze zmianami re-
laksacji 1 napelniania lewej komory, ktére Iacznie
okresla si¢ mianem dysfunkeji rozkurczowej. Dys-
funkcja rozkurczowa wywolana przez nadci$nie-
nie tetnicze wigze si¢ z koncentryczna geometrig
1sama w sobie moze wywolywaé objawy podmiotowe
1 przedmiotowe niewydolnosci serca, nawet jesli frak-
cja wyrzutowa (EF) jest wcigz prawidlowa (niewy-
dolnos¢ serca z zachowana EF) [165]. Doplerowska
ocena charakterystyki naplywu mitralnego pozwala
na iloSciowg ocen¢ zaburzef napelniania 1 przewi-
dywanie pdzniejszej niewydolnosci serca oraz umie-
ralnosci ogdlnej [166, 167], ale nie wystarcza do
pelnej stratyfikacji statusu klinicznego i rokowania
w zwigzku z nadci$nieniem [166, 167]. Zgodnie z naj-
nowszymi zaleceniami echokardiograficznymi nale-
zy wigc laczyc ja z oceng ruchu pierScienia zastawki
mitralnej za pomoca tkankowej echokardiografii
doplerowskiej [168]. Dla nadci$nieniowej choroby
serca charakterystyczne jest zmniejszenie predkoscei
wezesnorozkurczowej w doplerze tkankowym (¢’)
1 czesto stwierdza si¢ wicksze zmniejszenie pred-
kosci ¢’ w okolicy przegrody migdzykomorowej niz
przy $cianie bocznej. Rozpoznanie 1 stopniowanie
dysfunkeji rozkurczowej opiera si¢ na pomiarach
predkosci e’ (Srednia z wartosci dla przegrodowej
1bocznej czgéci pierscienia mitralnego) w polaczeniu
z dodatkowymi pomiarami, takimi jak stosunek fali
E naptywu mitralnego do predkosci e’ (E/e’) 1 wiel-
kos¢ lewego przedsionka [168]. To stopniowanie
bylo waznym wskaznikiem predykcyjnym umieral-
nosci ogdlnej w duzym badaniu epidemiologicznym
[169]. Wartosci ¢’ i E/e’ bardzo zaleza od wieku
oraz w nieco mniejszym stopniu od plci [170]. Na
podstawie wskaznika E/e’ mozna wykryé wzrost
ci$nienia napelniania lewej komory. U pacjentow
z nadci$nieniem t¢tniczym wykazano warto$¢ pro-
gnostyczng predkosci e’ [171], a wskaznik E/e” = 13
[168] wigze si¢ u tych chorych ze zwigkszonym ry-
zykiem sercowym niezaleznie od LVM 1 wzglednej
grubosci $ciany [171]. Stwierdzenie powigkszenia
lewego przedsionka moze dostarczy¢ dodatkowych
informacji 1 jest warunkiem rozpoznania dysfunkeji
rozkurczowej. Wielko$¢ lewego przedsionka najle-
piej jest oceniaé na podstawie wskaznika jego obje-
tosci (LAVI) [159]. Wykazano, ze wartos¢ LAVI =
34 ml/m’ jest niezaleznym wskaZnikiem predykcyj-
nym zgondw, niewydolnosci serca, migotania przed-
sionkéw 1 udaréw niedokrwiennych [172].
Wartosci odcigcia gléwnych parametréw echokar-
diograficznych w nadci$nieniowej chorobie serca
podsumowano w tabeli 11. Najbardziej przydatng
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Tabela 11. Warto$ci progowe parametréw wykorzysty-
wanych do oceny przebudowy i czynnos$ci rozkurczowe;j
lewej komory u pacjentdw z nadci$nieniem tetniczym.

Na podstawie Lang i wsp. [158] oraz Nagueh i wsp. [168]

Parametr Wartos¢
nieprawidtowa, jezeli:
Wskaznik masy lewej komory [g/m?] > 95 (kobiety)

> 115 (mezczyzni)

Wzgledna grubo$é Sciany lewej > 0,42
komory

Czynno$¢ rozkurczowa:

Predko$¢ e’ w czesci przegrodowej <38
pierécienia mitralnego [cm/s]

Predkos$¢ e’ w czesci bocznej pierscienia <10
mitralnego [cm/s]

Wskaznik objetosci lewego przedsionka >34
[ml/m?]

Cisnienie napefniania lewej komory:

Stosunek predkosci fali E do (usrednionej) >13
predkosci e’

metodg skalowania w celu oceny LVH w nadcisnie-
niu tetniczym jest dzielenie LVM przez BSA, dzigki
czemu w znacznym stopniu eliminuje si¢ wplyw
wielkosci ciala 1 otyloSci na LVM. Mimo ze te para-
metry pochodzg gléwnie z oceny grup kontrolnych
w badaniach, co stwarza oczywiste mozliwosci ble-
déw, sg one rekomendowane przez Amerykanskie
Towarzystwo Echokardiograficzne oraz Europej-
skie Towarzystwo Echokardiograficzne (European
Association of Echocardiography) 1 wykorzystywa-
ne w wigkszosci pracowni echokardiograficznych.
Wkrétce dostgpne bedg dane pochodzace z badan
duzych populacji ogdlnych o réznym pochodzeniu
etnicznym.

W celu oceny subklinicznej dysfunkeji skurczowe;
mozna wykorzystywac echokardiograficzng technike
Sledzenia markeréw akustycznych w skali szarosci
(speckle tracking) do iloSciowej analizy czynnosci
skurczowej w osi diugiej (odksztalcenie w osi dlugiej,
longitudinal strain), co moze ujawni¢ wczesng sub-
kliniczna dysfunkcje skurczowg u pacjentéw ze Swie-
zo rozpoznanym nadci$nieniem bez LVH [173, 174].
Ocena czynnosci skurczowej w nadci$nieniowej cho-
robie serca nie dostarcza jednak nowych informacji
prognostycznych w stosunku do LVM, przynajmniej
przy prawidlowej EF.

W praktyce klinicznej echokardiografi¢ nalezy
rozwazaé u pacjentdéw z nadci$nieniem tgtniczym
w réznych sytuacjach klinicznych i w réznym celu.
U pacjentéw z nadci$nieniem z grupy umiarko-
wanego lacznego ryzyka sercowo-naczyniowego

echokardiografia moze uszczegolowié ocene ryzy-
ka poprzez wykrycie LVH, ktérego nie stwierdza
sic w EKG. U o0s6b z nadci$nieniem i cechami
LVH w EKG mozna w ten sposéb doktadniej oce-
ni¢ przerost iloSciowo, okreslajac geometri¢ komo-
ry i ryzyko, a u pacjentéw z nadciSnieniem oraz
objawami ze strony serca echokardiografia moze
ulatwié rozpoznanie choroby podstawowej. Nie
ulega watpliwosci, ze echokardiografia, wlacznie
z oceng aorty wstepujacej 1 przesiewowg oceng
naczyf, moze mie¢ istotng warto$¢ diagnostyczng
u wickszosci pacjentdéw z nadciSnieniem tetniczym
1 idealnie nalezaloby zalecal jej wykonywanie
u wszystkich takich os6b w momencie poczatkowej
oceny. Szersze lub bardziej restrykcyjne wykorzy-
stywanie echokardiografii zalezy jednak od dostep-
nosci 1 kosztow tej metody.

3.7.1.3. Rezonans magnetyczny serca

Rezonans magnetyczny (MRI) serca nalezy roz-
waza¢ w celu oceny wielkosci 1 masy lewej komory,
kiedy echokardiografia nie jest technicznie mozliwa
1 gdy obrazowanie z oceng opdZnionego wzmoc-
nienia po dozylnym podaniu §rodka kontrastowego
(delayed enhancement) mialoby konsekwencje tera-
peutyczne [175, 176].

3.7.1.4. Niedokrwienie migsnia sercowego

Pewne procedury rezerwuje si¢ dla rozpoznawa-
nia niedokrwienia mig¢$nia sercowego u pacjentdw
z nadcis$nieniem tetniczym i LVH [177]. Jest to szcze-
golnie trudne, poniewaz nadci$nienie zmniejsza
swoisto§¢ elektrokardiograficznej proby wysitkowe;j
i scyntygrafii perfuzyjnej [178]. Proba wysitkowa
dowodzgca prawidlowej wydolnosci acrobowej bez
istotnych zmian w EKG ma do§¢ duza ujemna war-
to$¢ predykeyjna u pacjentow bez nasilonych obja-
wow klinicznych wskazujacych na istotne zwezenia
w tetnicach wieficowych. Kiedy wynik elektrokar-
diograficznej proby wysitkowej jest dodatni lub nie-
jednoznaczny badZ niemozliwy do interpretacji, to
w celu wiarygodnego wykrycia niedokrwienia mie-
$nia sercowego uzasadnione jest wykonanie badania
obrazowego z oceng indukowanego niedokrwienia,
takie jak obcigzeniowe obrazowanie serca za pomo-
ca MRI, scyntygrafia perfuzyjna lub echokardiogra-
fia obcigzeniowa [178-180]. Zaburzenia czynnosci
skurczowej wywolane obcigzeniem s bardzo swoiste
dla zwezen w nasierdziowych odcinkach tetnic wien-
cowych wykrywanych koronarograficznie, natomiast
zaburzenia perfuzji migsnia sercowego stwierdza si¢
czesto w zwiazku z LVH i/lub choroba mikrokra-
zenia wieficowego u pacjentéw z koronarograficz-
nie prawidlowymi tetnicami wiehcowymi [177].
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Ostatnio zaproponowano, aby wykorzystywac po-
dwéjne obrazowanie echokardiograficzne obej-
mujace oceng regionalnej czynnosci skurczowej
i przezklatkows doplerowska oceng rezerwy przeply-
wu wieficowego do odrdzniania istotnych zwezen
duzych tetnic wiehcowych (zmniejszenie rezerwy
przeplywu wieficowego w polaczeniu z indukowa-
nymi zaburzeniami czynnosci skurczowej) od izo-
lowanego uszkodzenia mikrokrazenia wiehcowego
(zmniejszenie rezerwy przeplywu wieficowego bez
zaburzen czynnosci skurczowej) [180]. Wykazano,
ze rezerwa przeplywu wieficowego < 1,91 charak-
teryzuje si¢ niezalezng wartoScig prognostyczng
w nadci$nieniu tetniczym [181, 182].

3.7.2. Naczynia krwionosne

3.7.2.1. Tetnice szyjne

Wykazano, ze ultrasonograficzna ocena tetnic
szyjnych dostarcza danych (pomiary IMT i/lub
stwierdzenie obecno$ci blaszek miazdzycowych)
pozwalajacych przewidywaé wystgpowanie udaréow
mozgu 1 zawaléw serca niezaleznie od tradycyj-
nych czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego [51,
183-186]. Dotyczy to zarowno IMT na wysokosci
rozwidlenia tetnicy szyjnej (odzwierciedlajacej gtow-
nie miazdzyce), jak 1 IMT w obrebie tetnicy szyj-
nej wspodlnej (odzwierciedlajacej glownie przerost
naczyf). Zalezno$¢ migdzy IMT w tetnicy szyjnej
a incydentami sercowo-naczyniowymi ma charakter
ciagly 1 okreslenie warto$ci progowej wskazujace na
duze ryzyko sercowo-naczyniowe jest dos¢ arbitral-
ne. Mimo ze w wytycznych z 2007 r. przyjgto wartos¢
IMT w tetnicy szyjnej > 0,9 mm jako zachowaw-
czg miar¢ juz wystepujacych nieprawidiowosci [2],
warto$¢ progowa w przypadku duzego ryzyka serco-
wo-naczyniowego byla wigksza zaréwno u pacjen-
tow w podeszlym wieku w badaniu Cardiovascular
Health Study, jak 1 u os6b w Srednim wieku w ba-
daniu European Lacidipine Study on Atherosclerosis
(ELSA) (odpowiednio 1,06 i 1,16 mm) [184, 186].
Obecno$é blaszki miazdzycowej mozna zidentyfiko-
waé na podstawie IMT = 1,5 mm lub ogniskowego
wzrostu IMT o 0,5 mm badZ 50% wartosci IMT
stwierdzonej w s3gsiednim segmencie tetnicy szyjnej
[187]. Mimo ze obecno$¢ blaszki charakteryzuje si¢
silng niezalezng warto$cia predykcyjng w odniesieniu
do wystepowania incydentéw sercowo-naczyniowych
[51, 183-185, 188], to wystepowanie blaszki niewiele
wnosito w stosunku do zwickszonej IMT w tetnicy
szyjnej 1 odwrotnie w przewidywaniu incydentéw
sercowo-naczyniowych 1 reklasyfikacji pacjentow do
innej kategorii ryzyka w badaniu Atherosclerosis Risk
in Communities (ARIC) [185]. Autorzy niedawnego

przegladu systematycznego stwierdzili, ze dodatko-
wa warto$¢ predykeyjna przesiewowej oceny tetnic
szyjnych mozna zaobserwowac glownie u bezobja-
wowych 0s6b z grupy poSredniego ryzyka sercowo
-naczyniowego [189].

3.7.2.2. Predkos¢ fali tetna

Wzrost sztywnosci duzych tetnic i zjawisko od-
bicia fali tetna zidentyfikowano jako najwazniejsze
patofizjologiczne wyznaczniki zwigkszajacego si¢
rozpowszechnienia ISH oraz wzrostu ci$nienia tet-
na wraz z wiekiem [190]. Referencyjna metodg oceny
sztywnosci aorty jest pomiar PWV miedzy tetnica
szyjna a tetnicg udowy [138]. Mimo ze zaleznos¢
miedzy sztywnoscig aorty a incydentami ma cha-
rakter ciggly, w wytycznych ESH/ESC z 2007 r. za-
proponowano warto$¢ > 12 m/s jako zachowawczy
wskaznik istotnych zmian czynnosci aorty u pacjen-
tow w Srednim wieku z nadci$nieniem t¢tniczym [2].
W niedawnym stanowisku grupy ekspertow
skorygowano t¢ warto$¢ progowa na 10 m/s [191],
biorgc pod uwage o 20% krétsza rzeczywista od-
leglos$¢ anatomiczna pokonywang przez fale tetna
w stosunku do bezposrednio mierzonej odleglosci
miedzy tetnica szyjng a tetnicg udows (t. 0,8 X 12
m/s lub 10 m/s). Sztywno$¢ aorty wykazuje niezalez-
ng warto$¢ predykcyjna w odniesieniu do wystgpowa-
nia zakonczonych i niezakonczonych zgonem incy-
dentéw sercowo-naczyniowych u pacjentéw z nadci-
$nieniem tetniczym [192, 193]. Dodatkowg wartos¢
PWV wykraczajacg poza tradycyjne czynniki ryzyka
ujete w skalach SCORE i Framingham oceniono ilo-
§ciowo w wielu badaniach [51, 52, 194, 195]. Ponadto
pomiar sztywnosci tetnic umozliwial reklasyfikacje
znacznego odsetka pacjentow z grupy posredniego
ryzyka do grupy wigckszego lub mniejszego ryzyka
sercowo-naczyniowego [51, 195, 196].

3.7.2.3. Wskaznik kostkowo-ramienny

Wskaznik kostkowo-ramienny (ABI) mozna
mierzy¢ za pomocg automatycznych urzadzen lub
z uzyciem glowicy doplerowskiej w trybie fali ciaglej
1 sfigmomanometru, za pomocg ktorego okresla si¢
BP. Mata warto$¢ ABI (4. < 0,9) wskazuje na PAD
1 zasadniczo zaawansowang miazdzyce¢ [197], ma
warto§¢ predykcyjng w odniesieniu do wystgpowa-
nia incydentéw sercowo-naczyniowych [198] oraz
wigze si¢ z ok. 2-krotnym wzrostem 10-letniej cze-
stoScl wystepowania Zgonow z przyczyn sercowo-na-
czyniowych i powaznych incydentéw wieficowych
w porownaniu z lgczng czestoScia wystgpowania
tych incydentéw w kazdej kategorii ryzyka w skali
z Framingham [198]. Ponadto wyniki prospektywnej

obserwacji wykazaly, ze nawet bezobjawowa PAD
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stwierdzona na podstawie malej wartoSci ABI wigza-
fa si¢ u mezczyzn z 10-letnig umieralnoscia i choro-
bowoscig z przyczyn sercowo-naczyniowych siega-
jaca 20% [198, 199]. Ocena ABI jest jednak bardziej
przydatna w celu wykrywania PAD u 0s6b z duzym
klinicznym prawdopodobienstwem choroby.

3.7.2.4. Inne metody

Pomiary IMT w tetnicy szyjnej, sztywnosci aorty
lub ABI sa racjonalnymi narzedziami identyfikacji
pacjentow z nadci$nieniem t¢tniczym z grupy du-
zego ryzyka sercowo-naczyniowego, natomiast kil-
ku innych metod, wykorzystywanych w badaniach
naukowych do wykrywania naczyniowych powiklan
narzadowych nadci$nienia, nie mozna zaleci¢ do sto-
sowania w praktyce klinicznej. W tkance podskdrnej
uzyskanej podczas biopsji posladka mozna mierzy¢
wzrost stosunku grubosci $ciany naczyniowej do
Swiatla naczynia w malych tetnicach. Te pomiary
pozwalajg wykazal wczesne zmiany w przebiegu
cukrzycy oraz nadci$nienia t¢tniczego 1 majg one
warto§¢ predykeyjng w odniesieniu do chorobowo-
Sci1umieralnodci z przyczyn sercowo-naczyniowych
[199-202], ale inwazyjno$¢ tej metody sprawia, ze nie
nadaje si¢ ona do stosowania w codziennej praktyce.
W badaniach prospektywnych potwierdzono row-
niez, ze zwapnienia w tetnicach wieficowych, oce-
niane ilo§ciowo za pomocg tomografii komputerowej
serca o duzej rozdzielczosci, s3 wskaznikiem predyk-
cyjnym CVD i umozliwiajg bardzo skutecznag restra-
tyfikacje bezobjawowych osob doroslych do grupy
umiarkowanego lub duzego ryzyka CVD [203, 204],
ale ograniczona dostgpnos¢ 1 duzy koszt niezbedne-
go sprzetu stanowig powazny problem. Dysfunkcja
srodblonka pozwala na przewidywanie rokowania
u pacjentdéw z roznymi CVD [205], chociaz dane
dotyczace nadci$nienia tetniczego sa weigz dos¢ nie-
liczne [206]. Ponadto techniki umozliwiajace oceng
reaktywnosci Srodblonka s zmudne 1 czasochlonne,
a czgsto rowniez inwazyjne.

3.7.3. Nerki

Rozpoznanie uszkodzenia nerek wywolanego
przez nadciSnienie opiera si¢ na stwierdzeniu upo-
Sledzonej czynnosci nerek i/lub wykryciu zwigkszo-
nego wydalania albumin z moczem [207]. Przewle-
kia chorobe nerek klasyfikuje si¢ na podstawie osza-
cowanej filtracji kigbuszkowej (eGFR), obliczanej
z wykorzystaniem skréconego wzoru z badania Mo-
dification of Diet in Renal Disease (MDRD) [208],
wzoru Cockrofta-Gaulta, a ostatnio réwniez wzoru
opracowanego przez grup¢ Chronic Kidney Dise-
ase Epidemiology Collaboration (CKD-EPI) [209],

ktéry wymaga informacji na temat wieku, plci, rasy

1 stezenia kreatyniny w surowicy. Jezeli eGFR wyno-
si < 60 ml/min/1,73 m’, rozréznia si¢ trzy stopnie
CKD: stopien 3. — jezeli eGFR wynosi 30-60 ml/
/min/1,73 m’, stopiefi 4. — jezeli eGFR wynosi <
30 ml/min/1,73 m’ oraz stopiefi 5. — jezeli e GFR wyno-
si < 15 ml/min/1,73 m’ [210]. Powyzsze wzory ufa-
twiaja wykrycie niewielkiego uposledzenia czynnosci
nerek, kiedy stezenie kreatyniny w surowicy wcigz
miesci si¢ w zakresie wartosci prawidlowych [211].
O uposledzeniu czynnosci nerek i wzroscie ryzyka
sercowo-naczyniowego mozna réwniez wniosko-
waé na podstawie stwierdzenia zwigkszonego steze-
nia cystatyny C w surowicy [212]. Niewielki wzrost
(o nie wiecej niz 20%) stezenia kreatyniny w su-
rowicy moze nickiedy nastapié, gdy rozpocznie si¢
lub zintensyfikuje leczenie hipotensyjne, zwlaszcza
za pomocg inhibitoréw ukladu renina—angiotensy-
na (RAS), ale nie nalezy traktowal tego jako ob-
jawu postepujacego pogorszenia czynnosci nerek.
U nieleczonych pacjentéw z nadciSnieniem tetni-
czym (zwlaszcza kobiet ze stanem przedrzucawko-
wym) czesto obserwuje si¢ hiperurykemie i wykaza-
no, ze koreluje ona z zmniejszeniem przeplywu krwi
przez nerki oraz stwardnieniem nerek [213].

Wzrost stezenia kreatyniny w surowicy lub
zmniejszenie eGFR wskazuje na uposledzenie czyn-
nosci nerek, natomiast stwierdzenie zwickszonego
wydalania albumin lub biatka z moczem wskazu-
je zasadniczo na uszkodzenie bariery filtracyjnej
kiebuszka. Wykazano, ze mikroalbuminuria pozwa-
la przewidywaé rozwdj jawnej nefropatii u pacjen-
tow z cukrzycg zardwno typu 1, jak i typu 2 [214],
natomiast obecno$¢ jawnego biatkomoczu wskazuje
zasadniczo na rozwini¢ta migzszowa chorobg nerek
[215]. U pacjentéw z cukrzycg 1 nadci$nieniem oraz
u 0sob z nadci$nieniem bez cukrzycy mikroalbumi-
nuria, nawet ponizej zwykle przyjmowanych warto-
Sci progowych [216], pozwala przewidywaé wystepo-
wanie incydentéw sercowo-naczyniowych [217-225].
W kilku badaniach opisano ciagly zalezno$¢ migdzy
umieralnoScig z przyczyn sercowo-naczyniowych,
jak réwniez z przyczyn innych niz sercowo-naczy-
niowe, a stosunkiem st¢zenia albumin w moczu do
stezenia kreatyniny w moczu > 3,9 mg/g u mez-
czyzn 1 > 7,5 mg/g u kobiet [224, 226]. Zaréwno
w populacji ogdlnej, jak i u chorych na cukrzyce
wspdlistnienie zwigkszonego wydalania biatka z mo-
czem i zmniejszonej eGFR wskazuje na wigksze ry-
zyko incydentow sercowo-naczyniowych 1 nerkowych
niz kazda z tych nieprawidlowosci oddzielnie, a wigc
te czynniki ryzyka sg niezalezne, a ich oddzialywanie
si¢ kumuluje [227, 228]. Arbitralng warto$¢ progo-
wa okreslajacg mikroalbuminuri¢ zdefiniowano jako
30 mg/g kreatyniny [228].

www.nt.viamedica.pl



Wytyczne ESH/ESC

Podsumowujac, upo$ledzona czynno§¢ nerek
u pacjenta z nadci$nieniem tetniczym, na ktdra wska-
zuje kazda z wyzej wspomnianych nieprawidlowosci,
jest bardzo silnym i cz¢stym wskaZnikiem predykeyj-
nym przyszlych incydentow 1 zgondw z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych [218, 229-233]. Dlatego tez za-
leca sie, aby u wszystkich pacjentéw z nadci$nieniem
oceniaé eGFR oraz wykonywaé badanie w kierunku
mikroalbuminurii w pojedynczej probce moczu.

3.7.4. Badanie dna oczu

Tradycyjny system klasyfikacji retinopatii nadcis-
nieniowej na podstawie badania dna oczu opiera si¢
na pionierskiej pracy Keitha, Wagenera i Barkera
z 1939 r., a jego znaczenie prognostyczne u pacjen-
tow z nadci$nieniem tetniczym zostalo udokumen-
towane [234]. Retinopatia stopnia III (krwawienia
do siatkowki, mikrotetniaki, wysieki twarde, ogniska
waty) 1 stopnia IV (objawy retinopatii stopnia III
oraz obrzek tarczy nerwu wzrokowego i/lub plamki
z0ltej) wskazujg na cigzka retinopati¢ nadcisnie-
niowa, ktdra charakteryzuje si¢ duza wartoscig pre-
dykcyjna w odniesieniu do umieralnosci [234, 235].
Zmiany stopnia I (ogniskowe lub uogélnione
zwezenie tetniczek) 1 stopnia II (objaw skrzyzowa-
nia lub Gunna, czyli ucisk zyl przez stwardniale
tetniczki siatkowki) wskazujg na wezesne stadium
retinopatii nadci$nieniowej, a opisywana warto§¢
predykeyjna tych zmian w odniesieniu do umieral-
nosci z przyczyn sercowo-naczyniowych jest kon-
trowersyjna i zasadniczo mniejsza [236, 237]. Wigk-
sz0S¢ z tych analiz przeprowadzono, opierajac si¢
na fotografiach siatkéwki interpretowanych przez
okulistow, co jest metodg bardziej czulg niz bada-
nie dna oczu wykonywane przez lekarzy ogélnych
[238]. Istniejg réwniez zastrzezenia dotyczace po-
wtarzalnoSci oceny retinopatii o nasileniu odpowia-
dajgcym zmianom stopni I oraz II, poniewaz nawet
w przypadku do§wiadczonych badaczy stwierdzano
duza zmienno$¢ miedzy obserwatorami i zmien-
no$¢ ocen dokonywanych przez tego samego ob-
serwatora (w przeciwiefistwie do zaawansowancej
retinopatii nadci$nieniowej) [239, 240].

Zalezno$¢ miedzy kalibrem naczyf siatkowki
a przyszlymi incydentami udaréw oceniono w prze-
gladzie systematycznym 1 metaanalizie danych uzy-
skanych u poszczegolnych uczestnikow: wigkszy ka-
liber zylek siatkowki pozwalal przewidywal udary,
natomiast kaliber tetniczek siatkéwki nie wykazywal
zwiazku z wystepowaniem udaréw mézgu [241].
Zwezenie tetniczek 1 zylek siatkowki, podobnie do
rozrzedzenia naczyh wlosowatych w innych tozyskach
naczyniowych [242, 243], moze by¢ wczesng niepra-
widlowoscig strukturalng w przebiegu nadcis$nienia

tetniczego, ale nalezy jeszcze okresli¢ jego dodatko-
wa warto$¢ w identyfikacji pacjentéw zagrozonych
innymi rodzajami powiklan narzadowych [243, 244].
Stosunek wielkosci tetniczek do zylek siatkowki po-
zwalal przewidywal wystepowanie udaréw mozgu
i chorobowo$¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych,
ale istnieje krytyczny poglad, ze jednoczesne zmiany
Srednicy zylek rowniez mogg wplywaé na ten stosu-
nek. Ponadto wymogi metodologiczne (digitalizacja
fotografii, potrzeba centralnego o$rodka odczytujgce-
go) uniemozliwily powszechne zastosowanie tej me-
tody w praktyce klinicznej [245-248]. Obecnie trwa
weryfikacja nowych metod oceny stosunku grubosci
Sciany do wielkosci $wiatla tetniczek siatkowki, ktore
umozliwiaja bezposrednie pomiary przebudowy na-
czyh we wezesnych 1 pdzZniejszych stadiach choroby
nadci$nieniowej [249].

3.7.5. Mozg

Nadcisnienie tetnicze, niezaleznie od dobrze zna-
nego wplywu na wystepowanie jawnych klinicznie
udaréw mozgu, wigze si¢ réwniez z ryzykiem bez-
objawowego uszkodzenia mozgu wykrywanego za
pomocg MRI, zwlaszcza u 0sob w podeszlym wieku
[250, 251]. Najczgstszymi typami zmian w mozgu
s3 obszary hiperintensywnos$ci w istocie bialej, kto-
re mozna wykry¢ u niemal wszystkich oséb w po-
deszlym wieku z nadci$nieniem [250], chociaz ich
nasilenie jest zmienne, oraz nieme klinicznie za-
waly mozgu, z ktérych znaczna wigkszos¢ jest mala
1 umiejscowiona gleboko (zawaly lakunarne) 1 ktorych
czesto$¢ wystepowania wynosi 10-30% [252]. Innym
typem zmian, poznanym pdzniej, s3 mikrokrwawie-
nia, ktére obserwuje si¢ u ok. 5% oséb. Obszary hi-
perintensywnosci w istocie bialej 1 nieme klinicznie
zawaly mozgu wigza si¢ ze zwickszonym ryzykiem
udaru mozgu, pogorszeniem czynnosci poznawczej
1 otgpieniem (250, 252-254]. U pacjentéw z nadcis-
nieniem tetniczym bez jawnej CVD wykazano za
pomocg MRI, ze nieme klinicznie zmiany naczy-
niopochodne w moézgu sg nawet czgstsze (44%) niz
subkliniczne uszkodzenie serca (21%) i nerek (26%),
a ponadto cz¢sto wystepujg one u 0sob, u ktérych nie
stwierdza si¢ innych powikian narzagdowych nadcis-
nienia [255]. Kwestie dostgpnosci 1 kosztu uniemoz-
liwiajg powszechne wykorzystywanie MRI do oceny
pacjentow w podeszlym wieku z nadci$nieniem tet-
niczym, ale obszaréw hiperintensywnosci w istocie
bialej 1 niemych klinicznie zawalow moézgu nale-
zy poszukiwaé u wszystkich 0sob z nadci$nieniem
1 zaburzeniami neurologicznymi, zwlaszcza z zabu-
rzeniami pamigci [255-257]. Poniewaz zaburzenia
czynno$ci poznawczej u oséb w podeszlym wieku
przynajmniej cz¢Sciowo wigzg si¢ z nadciSnieniem
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Tabela 12. Warto$¢ predykcyjna, dostepno$é, powtarzalno$é i efektywno$¢ kosztowa niektérych wskaznikéw powiktan

narzadowych
Wskaznik/metoda Wartos¢ predykcyjna w odniesieniu ~ Dostepnosc Powtarzalnos¢ Efektywnosc
do ryzyka sercowo-naczyniowego kosztowa
Elektrokardiografia AFaFaF ++++ +4+++ 44+
Echokardiografia z oceng doplerowska HFaFarr +++ +++ b
Oszacowana filtracja kigbuszkowa +++ ++++ bl B SN
Mikroalbuminuria +++ Jedbdedr qed 4+
IMT w tetnicy szyjnej lub obecno$¢ blaszki +++ +++ +++ +++
miazdzycowej
Sztywnos$¢ tetnic (predkosé fali tetna) +++ B 44 +4+
Wskaznik kostkowo-ramienny A rar +++ +++ +++
Badanie dna oczu Jedkak TR ++ +44
Pomiary dodatkowe
Wskaznik zwapnien w tetnicach wieficowych ++ + dedL e
Dysfunkcja $rédbtonka ++ i + +
Udary lakunarne/zmiany w istocie biatej 1k + +4++ 4
Rezonans magnetyczny serca ++ + +4++ e db

Ocena w skali od + do ++++; IMT — grubos$¢ btony wewnetrznej i $rodkowej

tetniczym [258, 259], odpowiednie testy do oceny
czynnosci poznawczych moga by¢ wykorzystywane
w ramach oceny klinicznej pacjentéw w podesztym
wieku z nadci$nieniem.

3.7.6. Warto$¢ kliniczna i ograniczenia

W tabeli 12 podsumowano metody wykrywania
powiklan narzagdowych pod wzgledem wartosci pre-
dykcyjnej w odniesieniu do wystgpowania incyden-
tow sercowo-naczyniowych, dostepnosci, powtarzal-
nosci 1 efektywnosci kosztowej. Zalecane strategie
poszukiwania powiklaf narzgdowych podsumowano
w tabeli na stronie 97.

3.7.7. Podsumowanie zaleceni dotyczacych poszu-
kiwania bezobjawowych powikfan narzagdowych,
chorob uktadu sercowo-naczyniowego i przewle-
kiej choroby nerek

Patrz tabela ,Poszukiwanie bezobjawowych
powiklan narzadowych, choréb ukladu sercowo
-naczyniowego 1 przewleklej choroby nerek” na
stronie 97.

3.8. Poszukiwanie wtornych postaci nadcisnienia

Swoistg, potencjalnie odwracalna przyczyne wzro-
stu BP mozna wykry¢ u stosunkowo niewielkiego
odsetka dorostych pacjentéw z nadci$nieniem. Po-
niewaz jednak faczna cze¢sto$¢ wystgpowania nadci-
$nienia jest duza, wtorne postaci nadci$nienia mogg
w sumie wystepowaé u wielu miliondéw osob na caltym
Swiecie. Jezeli przeprowadzi si¢ odpowiednig diagno-
styke 1 zastosuje wlasciwe leczenie, to u pacjentéw

z wtérnymi postaciami nadci$nienia mozliwe jest
jego wyleczenie lub przynajmniej poprawa kon-
troli BP 1 zmniejszenie ryzyka sercowo-naczynio-
wego. W rezultacie rozsgdne jest, aby u wszystkich
pacjentéw dokonywac prostej przesiewowej oceny
w kierunku wtérnych postaci nadci$nienia. Moze si¢
ona opiera¢ na wywiadach, badaniu przedmiotowym
i rutynowych badaniach dodatkowych (tab. 9, 10, 13).
Ponadto na wtérng posta¢ nadci$nienia moze wska-
zywat znaczny wzrost BP, nagle wystgpienie lub po-
gorszenie kontroli nadci$nienia, staba odpowiedZ na
leczenie hipotensyjne, a takze nasilenie powiklaf na-
rzadowych nieproporcjonalne do czasu trwania nad-
ci$nienia. Jezeli ta podstawowa ocena prowadzi do po-
dejrzenia, ze u pacjenta moze wystgpowac wtorna po-
sta¢ nadci$nienia, mogg by¢ potrzebne swoiste proce-
dury diagnostyczne, ktore podsumowano w tabeli 13.
Najlepiej bytoby, aby diagnostyka w kierunku wtér-
nych postaci nadci$nienia, zwlaszcza w przypadkach
podejrzenia nadci$nienia spowodowanego przy-
czynami endokrynologicznymi, byla prowadzona
w o$rodkach referencyjnych.

4. Podejscie do leczenia

4.1. Dowody przemawiajjce za terapeutycznym
znaczeniem obnizania podwyzszonego ci$nienia
tetniczego

Dowody przemawiajgce za podawaniem lekow
hipotensyjnych w celu zmniejszenia ryzyka glow-
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Poszukiwanie bezobjawowych powiktan narzadowych, chordb uktadu sercowo-naczyniowego i przewlekiej choroby nerek

Pismien-
nictwo

Zalecenia Klasa® Poziom®

Serce

U wszystkich pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym zaleca sig EKG w celu wykrycia LVH, powigkszenia
lewego przedsionka, zaburzen rytmu serca lub wspétistniejacej choroby serca

[149, 150,
151, 154]

U wszystkich pacjentéw, u ktérych dane z wywiaddw lub badania przedmiotowego wskazujg na istotne
zaburzenia rytmu serca, nalezy rozwazy¢ diugoterminowe monitorowanie EKG, a w przypadku podejrze-
nia zaburzen rytmu serca wywotanych wysitkiem fizycznym elektrokardiograficzng prébe wysitkowa

Nalezy rozwazy¢ echokardiografie w celu doktadniejszej oceny ryzyka sercowo-naczyniowego i potwier-
dzenia elektrokardiograficznego rozpoznania LVH, powigkszenia lewego przedsionka lub wspdfistniejacej
choroby serca, jezeli podejrzewa sig obecnosc tych schorzen

[156, 158,
160, 163,
164]

Jezeli wywiady wskazuja na niedokrwienie migsnia sercowego, zaleca sie elektrokardiograficzng prébe
wysitkowsa, a jezeli jej wynik jest dodatni lub niejednoznaczny, to zaleca sig obrazowanie obciazeniowe
(echokardiografia obciazeniowa, obcigzeniowe obrazowanie serca za pomocg MRI lub scyntygrafia
perfuzyjna)

Tetnice

Nalezy rozwazy¢ ultrasonografie tetnic szyjnych w celu wykrycia przerostu naczyn lub bezobjawowej [51,

miazdzycy, zwtaszcza u oséb w podesztym wieku 183-185,
188]

Nalezy rozwazy¢ pomiar PWV migdzy tetnica szyjng a udowa w celu wykrycia wzrostu sztywnosci [61,138,

duzych tetnic 192-195]

Nalezy rozwazy¢ pomiar wskaznika kostkowo-ramiennego w celu wykrycia PAD [198, 199]

Nerki

U wszystkich pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym zaleca sig oznaczenie stezenia kreatyniny w surowi- [228, 231,

cy i oszacowanie GFR° 233]

U wszystkich pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym zaleca sie oceng wydalania biatka z moczem za [203, 210]

pomocg testu paskowego

Zaleca sig oceng mikroalbuminurii w pojedynczej prébce moczu i wyrazenie jej w postaci stosunku ste- [222, 223,

zenia albumin w moczu do stezenia kreatyniny w moczu 225, 228]

Dno oczu

Nalezy rozwazy¢ badanie siatkdwki u pacjentéw z trudnym do kontroli lub opornym nadci$nieniem w lla ( -

celu wykrycia krwawien, ognisk wysigku i obrzeku tarczy nerwu wzrokowego, ktdre wigzg sie ze zwigk-
szonym ryzykiem sercowo-naczyniowym

Nie zaleca sig badania siatkéwki u pacjentéw z tagodnym lub umiarkowanym nadci$nieniem bez cukrzy- Il (5 -
cy, z wyjatkiem oséb mtodych

Mézg

U pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym i pogorszeniem czynno$ci poznawczej mozna rozwazy¢ obrazo- Ib C -

wanie mézgu za pomocg MRI lub tomografii komputerowej w celu wykrycia niemych klinicznie zawa-
téw mdzgu, zawatéw lakunarnych, mikrokrwawien i zmian w istocie biatej

EKG — elektrokardiogram; GFR — filtracja kighuszkowa; LVH — przerost lewej komory; MRl — rezonans magnetyczny; PAD — choroba tetnic obwodowych; PWV — predkos$¢ fali tetna
*Klasa zalecen

"Poziom wiarygodnosci danych

“Obecnie zaleca sig stosowanie wzoru MDRD, ale nowe metody, takie jak wzdr CKD-EPI, moga zwigksza¢ dokiadno$¢ tej oceny

nych klinicznych incydentéw sercowo-naczyniowych
(zakoficzone 1 niezakoficzone zgonem udary mozgu,
zawaly serca, niewydolnos¢ serca i inne zgony z przy-
czyn sercowo-naczyniowych) u osob z nadci$nieniem
tetniczym pochodzg z wielu RCT — w wigkszosci
przypadkéw kontrolowanych placebo — ktére prze-
prowadzono w latach 1965-1995. Do metaanalizy
tych bada [260] odniesiono si¢ w wytycznych ESH/
/ESC z 2003 r. [1]. Dowody przemawiajace za celo-
woscig leczenia hipotensyjnego pochodza rowniez
z obserwacji, ze uzyskana w nastepstwie obnizenia

ciSnienia regresja powiklafi narzagdowych, takich jak
LVH i wydalanie biatka z moczem, moze si¢ wigzac
z redukcja czestoSci wystepowania zakoniczonych
1 niezakonczonych zgonem incydentéw klinicznych
[261, 262], chociaz te dowody s3 oczywiScie posred-
nie, poniewaz pochodza z przeprowadzonych post
hoc korelacyjnych analiz danych z randomizowanych
badan.

Randomizowane préby kliniczne, w ktdrych oce-
nia si¢ ,twarde” sercowo-naczyniowe punkty konco-
we, rowniez maja jednak ograniczenia, ktore prze-
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Tabela 13. Kliniczne wskazania do diagnostyki i postepowanie diagnostyczne w przypadku podejrzenia wtdrnych postaci

nadci$nienia

choroba nerek  droznosci drdg moczowych,
krwiomocz, naduzywanie
lekdw przeciwbélowych,
wielotorbielowato$¢ nerek w

wywiadach rodzinnych

w jamie brzusznej (w
przypadku wielotor-
bielowatosci nerek)

Zwezenie tet-
nicy nerkowej

Dysplazja wiéknisto-migsnio-
wa: nadcisnienie o wezesnym
poczatku (zwiaszcza u kobiet)

Szmer naczyniowy w
jamie brzusznej

erytrocytow lub le-
ukocytéw w moczu,
zmniejszona GFR

Rdznica diugosci ne-
rek > 1,5 cm (ultra-
sonografia nerek),

Ultrasonografia
podwojna (duplex
Doppler) nerek

Wskazania kliniczne Diagnostyka
Czeste Wywiady Badanie Badania dodatkowe  Badania pierwszego Badania
przyczyny przedmiotowe rzutu uzupetniajace/
/potwierdzajace
Migzszowa Wywiady zakazenia lub nie-  Nieprawidtowe masy  Obecnos¢ biatka, Ultrasonografia nerek ~ Szczegdtowa diagno-

styka choroby nerek

Angiografia MRI,
spiralna CT, inwazyjna
cyfrowa angiografia

nia psychologiczne twarz ksigzycowata,
bawoli kark, czerwo-
ne rozstepy skoérne,

hirsutyzm)

Zwezenie o etiologii miazdzy- szybkie pogorszenie subtrakcyjna
cowej: nadciénienie o nagtym czynnosci nerek
poczatku, nasilenie lub pogor- (samoistne lub w od-
szenie kontroli nadci$nienia, powiedzi na inhibitory
nagly obrzek piuc uktadu RAA)
Pierwotny Ostabienie migsni, wywiady ~ Zaburzenia rytmu Hipokaliemia (sa- Wskaznik aldostero-  Potwierdzajace
hiperaldoste-  rodzinne nadcisnienia o wcze-  serca (w przypadku moistna lub wywo- nowo-reninowy w badania hormonalne
ronizm snym poczatku i incydentéw  cigzkiej hipokaliemii)  tywana przez diure- wystandaryzowanych  (doustne lub dozylne
naczyniowo-mézgowych w tyki), przypadkowe warunkach (skorygo-  obcigzenie sodem,
wieku < 40 lat wykrycie zmiany w wanie hipokaliemii i test hamowania
nadnerczu odstawienie lekow fludrokortyzonem lub
wptywajacych na test z kaptoprilem),
ukiad RAA) CT nadnerczy, cewni-
kowanie zyt nadner-
czowych
Rzadkie
przyczyny
Guz Napadowe nadcisnienie lub ~ Zmiany skérne Przypadkowe wykry-  Oznaczenie frakcjo- CT lub MRI jamy
chromochton-  przetom nadcisnieniowy nato-  charakterystyczne cie zmiany w nadner-  nowanych metok- brzusznej i miedni-
ny zony na utrwalone nadcisnie-  dla nerwiakowtok- czu (lub czasami poza  sykatecholamin w ¢y, scyntygrafia z
nie; béle glowy, wzmozona niakowatosci (plamy  nadnerczami) moczu lub wolnych MIBG znakowang
potliwo$¢, kotatanie serca kawowe, nerwiako- metoksykatecholamin  jodem-123, przesie-
i blado$¢ skory; guz chro- widkniaki) W 0s0czu wowe badania ge-
mochtonny w wywiadach netyczne w kierunku
rodzinnych patogennych mutacji
Zespot Szybki przyrost masy ciafa, Typowa budowa ciata  Hiperglikemia Dobowe wydalanie Testy hamowania
Cushinga poliuria, polidypsja, zaburze-  (otylo$¢ centralna, kortyzolu z moczem deksametazonem

CT — tomografia komputerowa; GFR — filtracja kigbuszkowa; MIBG — metajodobenzylguanidyna; MRl — rezonans magnetyczny; RAA — renina-angiotensyna-—aldosteron

dyskutowano we wczesniejszych wytycznych ESH/
/ESC [2]: 1) w celu ograniczenia liczby pacjentow
potrzebnych do préb klinicznych czesto wlacza sig
osoby z grupy duzego ryzyka (starszy wiek, wspolist-
niejgce lub wezesniejsze choroby); oraz 2) ze wzgle-
déw praktycznych czas trwania kontrolowanych prob
klinicznych jest z koniecznosci krotki (w najlepszym
przypadku 3-6 lat, a $redni czas do wystgpienia
punktu koficowego wynosi tylko polowe tego czasu)
— awiec zalecenia dotyczgce interwencji prowadzo-
nej przez cale zycie opierajg si¢ na znacznego stopnia

ekstrapolacji danych uzyskanych w ciggu okresow
znacznie krotszych niz przewidywana dtugos$¢ zycia
wickszosci pacjentéw. Potwierdzenia pogladu, ze ko-
rzy$ci zmierzone w ciggu pierwszych kilku lat beda
utrzymywaly si¢ przez znacznie dtuzszy czas, dostar-
czajg badania obserwacyjne prowadzone przez kilka
dziesigcioleci [263].

Nizej przedstawione zalecenia s3 oparte na do-
stepnych dowodach z randomizowanych préb
klinicznych 1 dotyczg zagadnien, ktére s wazne
w praktyce medycznej: 1) kiedy nalezy rozpoczynaé

www.nt.viamedica.pl



Wytyczne ESH/ESC

farmakoterapig; 2) jaka jest docelowa wartos¢ BP,
ktéra powinna by¢ osiggana w trakcie leczenia u pa-
cjentow z nadci$nieniem na ré6znym poziomie ryzy-
ka sercowo-naczyniowego; oraz 3) jak przedstawiajg
si¢ kwestie metod terapeutycznych i wyboru lekéw
u pacjentéw z nadci$nieniem o réznej charakterysty-
ce kliniczne;.

4.2. Kiedy nalezy rozpoczynaé farmakoterapi¢
hipotensyjng?

4.2.1. Zalecenia zawarte w poprzednich wytycznych

W wytycznych ESH/ESC z 2007 r. [2], podob-
nie jak w wielu innych zaleceniach towarzystw
naukowych [54, 55, 264], rekomenduje si¢ stoso-
wanie lekdw hipotensyjnych u pacjentéw z nadcis-
nieniem 1. stopnia nawet w przypadku niewyste-
powania innych czynnikéw ryzyka lub powikian
narzgdowych, jezeli postgepowanie niefarmako-
logiczne okazalo si¢ nieskuteczne. To zalecenie
dotyczylo réwniez pacjentow w podeszlym wieku
z nadci$nieniem tetniczym. W wytycznych z 2007 r.
[2] zalecono réwniez nizsza warto$¢ progowa dla
leczenia hipotensyjnego u pacjentdéw z cukrzyca,
rozpoznang CVD lub CKD i zaproponowano le-
czenie takich osob nawet wtedy, kiedy BP miescilo
si¢ u nich w zakresie wartosci wysokich prawi-
diowych (130-139/85-89 mm Hg). Te zalecenia
zostaly powtérnie rozwazone w dokumencie grupy
roboczej ESH z 2009 r. [141] na podstawie szcze-
gotowego przegladu dostgpnych dowodéw [265].
Ponizej podsumowano wnioski sformutowane
w aktualnych wytycznych.

4.2.2. Nadcisnienie 2. lub 3. stopnia i nadci$nienie
1. stopnia z duzym ryzykiem sercowo-naczyniowym
Randomizowane kontrolowane préby kliniczne
wspomniane w punkcie 4.1, ktére dostarczyly jedno-
znacznych dowodéw przemawiajacych za stosowa-
niem leczenia hipotensyjnego [260], przeprowadzo-
no gltéwnie u oséb z SBP = 160 mm Hg lub DBP
= 100 mm Hg, ktére obecnie bylyby klasyfikowane
jako pacjenci z nadci$nieniem 2. lub 3. stopnia, ale
obejmowalyby one réwniez niektérych pacjentéw
z nadci$nieniem 1. stopnia z duzym ryzykiem ser-
cowo-naczyniowym. Mimo pewnych trudnosci
z odnoszeniem nowych klasyfikacji do starych prob
klinicznych dowody przemawiajace za farmakote-
rapig u oséb ze znacznie podwyzszonym BP lub
u pacjentéw z nadci$nieniem i1 duzym tgcznym ryzy-
kiem sercowo-naczyniowym wydaja si¢ rozstrzyga-
jace. Podwyzszone BP w znacznym stopniu wplywa
na laczne ryzyko u tych chorych, a wigc wymaga

niezwlocznej interwencji.

4.2.3. Nadcisnienie 1. stopnia z malym lub
umiarkowanym ryzykiem sercowo-naczyniowym
Dowody przemawiajace za farmakoterapia u ta-
kich pacjentéw sa nieliczne, poniewaz zadna préba
kliniczna nie odnosita si¢ swoiScie do tego stanu.
W nicktorych z wezesniejszych préb klinicznych
dotyczacych ,lagodnego” nadcis$nienia postugiwa-
no si¢ inng klasyfikacjg nadcis$nienia (opartg tylko
na DBP) [266-268] lub obejmowaly one pacjentéw
z grupy duzego ryzyka [268]. W nowszym badaniu
Felodipine Event Reduction (FEVER) zamieniano
leczenie stosowane wcze$niej u pacjentéw na terapi¢
przypisywang losowo, wiec nie mozna bylo precyzyj-
nie okresli¢ stopnia nadcis$nienia przed leczeniem,
a ponadto badanie to obejmowalo osoby zaréwno z po-
wiklanym, jak i niepowiklanym nadci$nieniem [269].
Dalsze analizy danych z badania FEVER potwierdzi-
ly ostatnio istotng korzy$¢ z bardziej intensywnego
obnizania BP po wylaczeniu wszystkich pacjentéw
z uprzednio rozpoznang CVD lub cukrzyca, a takze
wsrod chorych, u ktorych SBP w momencie rando-
mizacji bylo mniejsze od mediany w calej badanej
populacji (153 mm Hg) [270]. Poniewaz w momen-
cie randomizacji wszyscy pacjenci otrzymywali tylko
12,5 mg hydrochlorotiazydu dziennie, prawdopodob-
ne jest, ze gdyby te osoby byly nieleczone, to ich SBP
miescitoby si¢ w przedziale definiujacym nadcisnie-
nie 1. stopnia lub byloby bliskie tym warto$ciom.
W sumie w kilku probach klinicznych wykazano istotne
zmniejszenie czgstosci wystepowania udaréw mozgu
wsrod pacjentow z grupy malego do umiarkowane-
go ryzyka sercowo-naczyniowego (10-letnia czgstosé
wystepowania powaznych incydentéw sercowo-na-
czyniowych 8-16%) z poczatkowymi wartoSciami
BP bliskimi nadci$nieniu 1. stopnia, nawet jesli nie-
mieszczgeymi si¢ dokladnie w zakresie definiujacym
ten stopien [266, 267, 270]. Rowniez w niedawnej
metaanalizie przeprowadzonej przez Cochrane Col-
laboration (2012-CD006742), ograniczonej do pa-
cjentdéw Scisle spelniajacych kryteria nadci$nienia
1. stopnia z matym ryzykiem sercowo-naczyniowym,
stwierdzono trend w kierunku zmniejszenia czgsto-
Sci wystepowania udaru w grupie aktywnie leczo-
nej. Jednak bardzo mata liczba osdb, ktére pozostaly
w analizie (polowa pacjentéw z pozycji piSmiennictwa
[266] i [267]), spowodowala, ze mozliwosci uzyska-
nia istotnosci statystycznej staly si¢ problematyczne.
W innych niedawnych wytycznych takze zwréco-
no uwage na niewielky liczb¢ danych odnoszgcych
si¢ do leczenia nadcisnienia 1. stopnia [271], zaleca-
jac leczenie tylko po potwierdzeniu nadci$nienia za
pomocg ABPM i ograniczajac wskazania do terapii
wérod pacjentéw z nadci$nieniem 1. Stopnia do 0séb
z powiklaniami narzadowymi lub duzym fgcznym
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ryzykiem sercowo-naczyniowym. Wyzszo$¢ syste-
matycznego niestosowania leczenia hipotensyjnego
u pacjentéw z nadci$nieniem bialego fartucha i pozba-
wiania ich w ten sposb mozliwych korzysci z tej te-
rapii jest jednak nieudowodniona. Dalsze argumenty
przemawiajgce za leczeniem nawet pacjentow z nad-
ci$nieniem 1. stopnia z malym lub umiarkowanym
ryzykiem sercowo-naczyniowym s3 nastepujace:
1) wstrzymywanie si¢ z rozpoczeciem terapii prowa-
dzi do wzrostu tacznego ryzyka, a duze ryzyko czgsto
nie moze zostaé calkowicie odwrocone poprzez le-
czenie [272]; 2) obecnie istnieje wiele bezpiecznych
lekéw hipotensyjnych i leczenie moze by¢ indywidu-
alizowane w sposdb zwigkszajacy jego skutecznosé
1 tolerancje; oraz 3) wiele lekéw hipotensyjnych nie
jest juz objetych ochrona patentows, a wigc s3 tanie,
co zapewnia dobry stosunek kosztéw do korzysci.

4.2.4. Izolowane nadcisnienie skurczowe u 0sob
mfodych

U pewnej liczby zdrowych mlodych mezczyzn
w pomiarach na tetnicy ramiennej stwierdza si¢
podwyzszone wartosci SBP (> 140 mm Hg), nato-
miast prawidlowe warto$ci DBP (< 90 mm Hg). Jak
wspomniano w cz¢sci 3.1, u tych oséb ciSnienie cen-
tralne jest czasami prawidlowe. Nie ma dowodéw,
ze odnosza one korzysci z leczenia hipotensyjnego,
a z kolei istniejg prospektywne dane, Ze ten stan
nickoniecznie prowadzi do nadcisnienia skurczo-
wego/rozkurczowego [142]. Na podstawie obecnie
dostepnych dowodéw tym mlodym osobom mozna
przekazal jedynie zalecenia dotyczace stylu zycia,
ale poniewaz dostepne dane sg nieliczne i kontrower-
syjne, nalezy tych pacjentow objac $cistg obserwacja.

4.2.5. Nadcisnienie 1. stopnia u 0s6b w podesziym
wieku

Mimo ze w wytycznych ESH/ESH z 2007 r.
1innych zaleceniach rekomenduje si¢ leczenie pacjen-
tow z nadci$nieniem 1. stopnia niezaleznie od wieku
[2, 273], zauwazono, ze wszystkie proby kliniczne,
w ktérych wykazano korzysci z terapii hipotensyjnej
u 0s6b w podeszlym wieku, przeprowadzono u pa-
cjentéw z SBP = 160 mm Hg (nadcisnienie 2. lub 3.
stopnia) [141, 265].

4.2.6. Cisnienie wysokie prawidfowe

W wytycznych ESH/ESC z 2007 r. [2] zapropono-
wano rozpoczynanie farmakoterapii hipotensyjnej,
kiedy BP miesci si¢ w zakresie ciSnienia wysokie-
go prawidlowego (130-139/85-89 mm Hg), u pa-
cjentéw z grupy duzego lub bardzo duzego ryzyka
z powodu wystepowania cukrzycy, CVD lub choroby

nerek. W stanowisku z 2009 r. zauwazono jednak, ze

dowody przemawiajgce za takg wezesng interwencjg
sa nieliczne [141, 265]. W przypadku cukrzycy sg
one ograniczone do: 1) malego badania Appropria-
te Blood Pressure in Diabetes (ABCD) u pacjentow
»normotensyjnych”; w ktérym definicja normotensji
byla nietypowa (SBP < 160 mm Hg), korzys¢ z le-
czenia stwierdzono jedynie w odniesieniu do jedne-
go z kilku drugorzedowych sercowo-naczyniowych
punktéw konicowych [274]; oraz 2) analiz podgrup w
2 prébach klinicznych 275, 276], w ktérych wyniki
uzyskane u pacjentéw ,,normotensyjnych” (z ktérych
wielu bylo leczonych) opisano jako nieréznigce si¢
istotnie od wyniku uzyskanych u 0séb z ,nadci$nie-
niem” (na podstawie testu jednorodnosci). Ponadto
w 2 badaniach u chorych ze stanem przedcukrzy-
cowym lub zespolem metabolicznym, u ktorych na
poczatku obserwacji stwierdzano ci$nienie wysokie
prawidlowe, podawanie ramiprilu lub walsartanu nie
wigzalo si¢ z istotnym zmniejszeniem chorobowosci
i umieralno$ci z przyczyn sercowo-naczyniowych
w poréwnaniu z placebo [277, 278].

Sposréd 2 prob klinicznych, w ktérych wykaza-
no zmniejszenie czgstosci wystepowania incydentéw
sercowo-naczyniowych u pacjentéw po przebytym
udarze mézgu, jedno badanie obejmowato tylko 16%
0s6b normotensyjnych [279], natomiast w subana-
lizie drugiego z tych badaf stwierdzono, ze istotne
korzysci byly ograniczone do pacjentéw, u ktérych
SBP na poczgtku obserwacji wynosito = 140 mm
Hg (przy czym wickszo$¢ osob otrzymywala juz leki
hipotensyjne na poczatku obserwacji) [280]. W prze-
gladzie kontrolowanych placebo préb klinicznych
dotyczgcych leczenia hipotensyjnego u pacjentéw
z CHD wykazano rozbiezne wyniki w r6znych ba-
daniach [265]. W wigkszosci tych prob klinicznych
preparaty przypisywane w sposob losowy dolaczano
do uprzednio stosowanych lekow hipotensyjnych,
a wigc niewlasciwe jest klasyfikowanie tych pacjen-
tow jako normotensyjnych [265]. To zastrzezenie
odnosi si¢ takze do niedawnych duzych metaanaliz,
w ktorych wykazywano korzysci z leczenia hipoten-
syjnego réwniez u 0s6b z SBP na poczatku obserwacji
powyzej lub ponizej 140 mm Hg, poniewaz ogromna
wiekszo$¢ tych pacjentow uczestniczyla w probach
klinicznych, w ktorych leki hipotensyjne stosowa-
no juz w momencie rozpoczecia badania [281-284].
To prawda, ze w 2 badaniach wykazano, ze poda-
wanie przez kilka lat lekéw hipotensyjnych osobom
z ci$nieniem wysokim prawidlowym moze opdZnié
progresje do nadci$nienia [285, 286], ale nadal nie
udowodniono, jak dlugo utrzymuje si¢ korzys¢ z tej
wczesnej interwencji, czy moze ona réwniez opoz-
nia¢ wystepowanie incydentéw klinicznych i czy jest
ona efektywna kosztowo.
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4.2.7. Podsumowanie zalecen dotyczacych
rozpoczynania farmakoterapii hipotensyjnej

Zalecenia dotyczgce rozpoczynania farmakotera-
pit hipotensyjnej podsumowano na rycinie 2 oraz
w ponizszej tabeli.

4.3. Docelowe wartosci ci$nienia t¢tniczego pod-
czas leczenia

4.3.1. Zalecenia zawarte w poprzednich wytycznych

W wytycznych ESH/ESC z 2007 r. [2], podob-
nie jak i w innych wytycznych, zalecono dwie rozne
docelowe wartosci BP podczas leczenia, a mianowi-
cie < 140/90 mm Hg u pacjentéw z nadci$nieniem
z grupy malego i umiarkowanego ryzyka oraz <
130/80 mm Hg u pacjentéw z nadci$nieniem z grupy
duzego ryzyka (z cukrzycy, chorobg naczyniowo-
-mdzgowy, CVD lub chorobg nerek). PéZniej w eu-
ropejskich wytycznych dotyczacych prewencji CVD
(European Guidelines on Cardiovascular Disease Pre-
vention in Clinical Practice) zalecono docelowe BP <
140/80 mm Hg u pacjentéw z cukrzyca [50]. Uwazna
analiza dostgpnych dowodéw [265] prowadzi jednak
do weryfikacji niektorych z tych zalecen [141], co
szczegblowo omowiono ponizej.

4.3.2. Pacjenci z nadciSnieniem tetniczym z grupy
malego i umiarkowanego ryzyka

W 3 prébach klinicznych [266, 268, 269] zmniej-
szenie SBP < 140 mm Hg w porownaniu z grupg

kontrolng, w ktérej SBP wynosilo > 140 mm Hg,
wigzalo si¢ z istotng redukeja czestosci wystgpowa-
nia niepomyslnych sercowo-naczyniowych wynikéw
terapii. Mimo ze w 2 z tych prob klinicznych [268,
269] ryzyko sercowo-naczyniowe w grupie mnicj
intensywnie leczonej miescito si¢ w zakresie du-
zego ryzyka (10-letnia chorobowo$¢ i umieralnosé
z przyczyn sercowo-naczyniowych > 20%), niedawna
subanaliza danych z badania FEVER wykazala, ze
w ciagu 10 lat nastapilo zmniejszenie ryzyka incyden-
tow sercowo-naczyniowych w zwigzku z obnizeniem
SBP do 137 mm Hg w poréwnaniu ze 142 mm Hg
u pacjentéw bez CVD 1 cukrzycy, u ktérych ryzyko
sercowo-naczyniowe wynosito ok. 11% w grupie bar-
dziej intensywnego leczenia oraz ok. 17% w grupie
mniej intensywnego leczenia [270].

4.3.3. Nadcisnienie u 0s6b w podeszfym wieku

W zadnej z wielu randomizowanych prob kli-
nicznych, w ktérych oceniano terapi¢ hipotensyjng
u pacjentdéw w podeszlym wieku (w tym 1 badania
u os6b z nadci$nieniem w wieku = 80 lat) [287]
1 wykazano zmniejszenie czgstoSci wystgpowania
incydentéw sercowo-naczyniowych poprzez obnize-
nie BP, §rednie uzyskane SBP nigdy nie wynosilo <
140 mm Hg [265]. Z kolei w 2 niedawno przepro-
wadzonych japofiskich probach klinicznych, w kté-
rych poréwnywano bardziej 1 mniej intensywne ob-
nizanie BP, nie stwierdzono korzysci z redukeji SBP
do odpowiednio 136 i 137 mm Hg w poréwnaniu

Rozpoczynanie farmakoterapii hipotensyjnej

Zalecenia

Pismien-
nictwo

Poziom®

U os6b z nadcisnieniem 2. i 3. stopnia, niezaleznie od poziomu ryzyka sercowo-naczyniowego, zaleca sig nie-
zwloczne rozpoczecie farmakoterapii — po kilku tygodniach od rozpoczgcia zmian stylu zycia lub jednoczesnie
znimi

Obnizanie BP za pomocg lekdw hipotensyjnych zaleca sig réwniez wtedy, kiedy taczne ryzyko sercowo-na-
czyniowe jest duze z powodu powiktan narzgdowych, cukrzycy, CVD lub CKD, nawet jezeli cigzko$¢ nadcis-
nienia odpowiada tylko 1. stopniowi

Rozpoczecie farmakoterapii hipotensyjnej nalezy réwniez rozwazy¢ u pacjentéw z nadcinieniem 1. stopnia
i matym lub umiarkowanym ryzykiem, kiedy BP miesci si¢ w tym zakresie podczas kilku wizyt lub jest pod-
wyzszone wg kryteriéw dla pomiaru ambulatoryjnego oraz pozostaje w tym zakresie mimo odpowiednio dfugiego
okresu leczenia za pomocg zmian stylu zycia

U pacjentéw w podesztym wieku z nadci$nieniem tetniczym farmakoterapie zaleca sig, kiedy SBP wynosi
> 160 mm Hg

Farmakoterapig hipotensyjna mozna réwniez rozwazy¢ u 0séb w podesztym wieku (przynajmniej u 0séb w wieku
< 80 lat), jezeli SBP wynosi 140—-159 mm Hg, pod warunkiem ze leczenie hipotensyjne jest dobrze tolerowane

Dopdki nie zostang uzyskane niezbedne dowody, nie zaleca sie rozpoczynania farmakoterapii hipotensyjnej
u 0s6b z BP wysokim prawidtowym

Brak dowoddéw nie pozwala réwniez na zalecenie rozpoczynania farmakoterapii hipotensyjnej u miodych pa-
cjentow z izolowanym podwyzszeniem SBP w tetnicy ramiennej, ale te osoby wymagajg $cistej obserwacii
i zalecen dotyczacych stylu zycia

BP — ci$nienie tetnicze; CKD — przewlekta choroba nerek; CVD — choroba ukfadu sercowo-naczyniowego; SBP — skurczowe ci$nienie tetnicze
*Klasa zalecen
"Poziom wiarygodnosci danych
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Inne czynniki ryzyka,
bezobjawowe powiktania
narzadowe lub choroby

Cisnienie tetnicze [mm Hg]

Wysokie prawidtowe
(SBP 130-139
lub DBP 85-89)

Nadcisnienie 1. stopnia
(SBP 140-159
lub DBP 90-99)

Nadcisnienie 2. stopnia
(SBP 160-179
lub DBP 100-109)

Nadcisnienie 3. stopnia
(SBP = 180
lub DBP = 110)

Bez innych czynnikéw
ryzyka

Bez interwencji
dotyczacej BP

* Zmiany stylu zycia przez
kilka miesiecy

* Nastepnie dotaczy¢ leki
hipotensyjne
(cel < 140/90)

* Zmiany stylu zycia przez
kilka tygodni

* Nastepnie dofaczy¢ leki

hipotensyjne

(cel < 140/90)

1-2 czynniki ryzyka

* Zmiany stylu zycia
* Bez interwenciji
dotyczacej BP

* Zmiany stylu zycia przez
kilka tygodni

* Nastepnie dotaczy¢ leki

hipotensyjne

(cel < 140/90)

= 3 czynniki ryzyka

* Zmiany stylu zycia
* Bez interwencji
dotyczacej BP

Powiktania narzagdowe,
CKD 3. stopnia lub cu-
krzyca

Objawowa CVD, CKD = 4.
stopnia lub cukrzyca z po-
wiktaniami narzadowymi/
/czynnikami ryzyka

* Zmiany stylu zycia
* Bez interwencji
dotyczacej BP

* Zmiany stylu zycia
* Leki hipotensyjne
(cel < 140/90)

* Zmiany stylu zycia

* Niezwfoczna farmakote-
rapia hipotensyjna
(cel < 140/90)

* Zmiany stylu zycia
* Leki hipotensyjne
(cel < 140/90)

Rycina 2. Wprowadzanie zmian stylu zycia i rozpoczynanie farmakoterapii hipotensyjnej. Przedstawiono réwniez docelowe war-
tosci cisnienia tetniczego (BP). Schemat koloréw jak na rycinie 1. W cze$ci 6.6 oméwiono dowody wskazujace, ze u chorych na
cukrzyce optymalne docelowe cisnienie rozkurczowe (DBP) wynosi 80-85 mm Hg. U osdb z ci$nieniem wysokim prawidtowym
farmakoterapige nalezy rozwazy¢ w przypadku podwyzszonych warto$ci cisnienia w pomiarach pozagabinetowych (nadci$nienie
zamaskowane). W cze$ci 4.2.4 oméwiono kwestie braku dowodow, ktére przemawiatyby za farmakoterapig u mtodych oséb z
izolowanym nadcisnieniem skurczowym; CKD — przewlekia choroba nerek; CVD — choroba uktadu sercowo-naczyniowego; SBP
— skurczowe ci$nienie tetnicze
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z 1451 142 mm Hg (288, 289]. Z kolei w analizie
podgrupy pacjentéw w podeszlym wieku w badaniu
FEVER wykazano zmniejszenie czgstoSci wystgpowa-
nia incydentéw sercowo-naczyniowych poprzez ob-
nizenie SBP tuz ponizej 140 mm Hg (w poréwnaniu

ze 145 mm Hg) [270].

4.3.4. Pacjenci z grupy duzego ryzyka

W krytycznej rewizji wytycznych ESH/ESC do-
konanej w 2009 r. [141] wykorzystano wyniki wy-
czerpujacego przeglgdu dowodéw z RCT [265],
w ktorym wykazano, ze zawarte we wczesme]szych
wytycznych [2] zalecenie obnizania ci$nienia tetni-
czego do < 130/80 mm Hg u pacjentéw z cukrzyca
lub CVD badz chorobg nerek w wywiadach nie znaj-
duje potwierdzenia w dowodach z RCT.

4.3.4.1. Cukrzyca

Obnizenie ci$nienia tetniczego wigzalo si¢ z istot-
nym zmniejszeniem czgsto$cl wystgpowania incy-
dentoéw sercowo-naczyniowych: 1) u oséb z cukrzy-
cg wlaczonych do wielu préb klinicznych {270, 275,
290-292]; 2) w 2 probach klinicznych, w ktérych

uczestniczyli wylgeznie chorzy na cukrzyce [276,
293]; oraz 3) w niedawno przeprowadzonej meta-
analizie [294]. W 2 prébach klinicznych {290, 293]
zaobserwowano korzySci wynikajace z redukeji
DBP do 80-85 mm Hg, natomiast w zadnej prébie
klinicznej nie zmniejszono SBP < 130 mm Hg.
Jedyna préba kliniczna u pacjentdéw z cukrzyca,
w ktérej uzyskano SBP tuz ponizej 130 mm Hg
w grupie bardziej intensywnego leczenia, bylo ba-
danie ABCD u os6b ,normotensyjnych”, bardzo
mala préba kliniczna, w ktérej nie stwierdzono
zgodnego zmniejszenia czg¢sto$ci wystepowania
incydentéw sercowo-naczyniowych (bedacych
w tym badaniu jedynie drugorz¢dowym punktem
koficowym) [274]. W znacznie wickszym badaniu
Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes
(ACCORD), ktére wprawdzie mialo nieco zbyt
malg moc statystyczna, nie udalo si¢ stwierdzié
istotnej redukeji czgstosci wystepowania powaznych
1ncydentow sercowo-naczyniowych wsréd chorych
na cukrzyce, u ktérych SBP obnizono do $rednio
119 mm Hg, w poréwnaniu z pacjentami z SBP,

u ktorych SBP wynosito $rednio 133 mm Hg [295].
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4.3.4.2. Pacenci po przebytym incydencie sercowo-
-naczyniowym

W 2 badaniach u pacjentow, ktorzy wezesniej prze-
byli incydent naczyniowo-mézgowy [279, 296], in-
tensywniejsze obnizanie ci$nienia tetniczego, mimo
ze wigzalo si¢ istotnym zmniejszeniem czgstosci wy-
stepowania udaréw mozgu 1 incydentéw sercowo-na-
czyniowych, nie spowodowalo redukgji Sredniego SBP
< 130 mm Hg. W trzecim, znacznie wickszym badaniu
nie stwierdzono réznicy w klinicznych wynikach te-
rapii mi¢dzy pacjentami, u ktorych uzyskano SBP
réwne 136 mm Hg lub 140 mm Hg [297]. Sposrdd kil-
ku prob klinicznych przeprowadzonych u pacjentow
po przebytym incydencie wieficowym wartosci SBP
< 130 mm Hg osiagnigto dzicki bardziej intensywnemu
leczeniu w 5 badaniach, ale kliniczne rezultaty terapii
byly w nich rozbiezne (istotne zmniejszenie czgsto-
Sci wystepowania incydentéw sercowo-naczyniowych
w jednym badaniu [298], w drugiej probie klinicznej
znamienna redukeja czestosci wystepowania incyden-
tOw sercowo-naczyniowych przez jeden, ale nie przez
drugi lek hipotensyjny [299], a w trzech pozostatych
badaniach brak istotnej poprawy pod wzgledem wy-
stepowania ,twardych” sercowo-naczyniowych punk-

tow konicowych [300-302]).

4.3.4.3. Choroba nerek

U pagjentow z CKD, zaréwno z cukrzycy, jak
1 bez cukrzycy, cel leczenia jest dwojaki: 1) zapobie-
ganie incydentom sercowo-naczyniowym (bedgcym
najczestszym powiklaniem CKD); oraz 2) prewen-
cja lub opdznienie dalszego pogorszenia czynnosci
nerek lub wystapienia niewydolnosci nerek. Niestety,
dowody dotyczace docelowego BP u tych osdb s3 nie-
liczne, a ich warto$¢ dodatkowo zmniejszona przez
niepewno$¢ dotyczaca wzglednej roli samego obni-
zenia BP oraz swoistych efektéw dzialania inhibito-
row RAS [303]. W 3 probach klinicznych u pacjentow
z CKD, niemal wylgcznie bez cukrzycy [304-306],
wsrod chorych przypisanych losowo do nizszego do-
celowego SBP (125-130 mm Hg) nie stwierdzono
istotnych réznic w czgstosci wystgpowania ESRD
1 zgonéw w poréwnaniu z pacjentami losowo przy-
pisanymi do wyzszej wartosci docelowej SBP (<
140 mm Hg). Dopiero podczas przedtuzonej obserwacji
po zakoficzeniu 2 z tych préb klinicznych stwierdzo-
no trend w kierunku mniejszej czgstosci wystepowa-
nia incydentéw, ktory byt wyrazniejszy wsréd osdb
z biatkomoczem [307,308]. Dwie duze préby kliniczne
u pacjentéw z nefropatia cukrzycowa nie dostarczajg
informacji na temat domniemanych korzysci z daze-
nia do docelowego SBP < 130 mm Hg [309, 310],
poniewaz §rednie SBP uzyskane w grupach bardziej
intensywnego leczenia wyniosto w tych badaniach

odpowiednio 140 1 143 mm Hg. Jedynie w niedawno
przeprowadzonym wieloosrodkowym badaniu zaob-
serwowano redukcje czgstosci wystepowania incyden-
tow nerkowych (zmniejszenie GFR lub wystapienie
ESRD) u dzieci przypisanych losowo do docelowego
BP < 50. centyla (w poréwnaniu z wartoSciami >
50. centyla) [311], ale te wartosci u dzieci trudno po-
rownywac z warto$ciami BP u 0s6b dorostych. Ponadto
nalezy wzia¢ pod uwagg to, ze w badaniu ACCORD,
w ktorym eGFR na poczatku obserwacji miescita si¢
w zakresie wartoSci prawidiowych, bardziej intensyw-
ne obnizanie BP (do 119/67 mm Hg w poréwnaniu
z 134/73 mm Hg) wiazalo si¢ z prawie 2-krotnym
wzrostem liczby pacjentow, u ktérych stwierdzono
spadek eGFR do < 30 ml/min/1,73 m’ [295]. Wreszcie
w niedawno przeprowadzonych metaanalizach prob
klinicznych, w ktorych oceniano rézne docelowe BP
u pacjentéw z CKD, nie wykazano jednoznacznych
korzysci z uzyskiwania nizszego docelowego BP pod
wzgledem wystgpowania klinicznych incydentow
sercowo-naczyniowych lub nerkowych [312, 313].

4.3.5. ,,Im nizej tym lepiej” a hipoteza krzywej |
Koncepcja zakladajaca, ze ,im nizsze uzyskane
SBP 1 DBP, tym lepsze kliniczne wyniki leczenia”,
opiera si¢ na wprost proporcjonalnej zaleznosci mie-
dzy BP a wystt;powamem mcydentow klinicznych,
stwierdzanej co najmniej az do SBP wynoszacego
115 mm Hg i DBP réwnego 75 mm Hg, kt6ra opi-
sano w duzej metaanalizie obejmujacej milion osdob
bez CVD na poczatku obserwacji, obserwowanych
nastepnie przez ok. 14 lat [3], co nie jest zwykla sytu-
acja w probach klinicznych dotyczgcych nadci$nienia
tetniczego. W ramach tej koncepcji zaklada sig, ze
zalezno$¢ mi¢dzy BP a wynikami leczenia stwierdza-
na az do najnizszych wartosci BP wystepuje réwniez
wtedy, kiedy roznice BP s3 wywolane przez farmako-
terapie, a zalezno$¢ wystc;pu jacau pacjentow z CVD
jest analogiczna do tej opisanej u 0sob bez powiklan
sercowo-naczyniowych. Ze wzgledu na brak prdb
klinicznych, w ktorych oceniono by swoiscie te niskie
wartoSci SBP (patrz wyzej), edyne dostf;pne dane
przemawiajace za koncepcja ,im nizej tym lepiej”
pochodzg z metaanalizy randomizowanych préb kli-
nicznych. Wykazano w niej, ze obnizenie SBP do
srednio 126 mm Hg w poréwnaniu z 131 mm Hg
wigzalo si¢ z takimi samymi proporcjonalnymi ko-
rzy$ciami jak obnizenie SBP do $rednio 140 mm Hg
w poréwnaniu z 145 mm Hg [281]. Oczywiscie byla
to analiza post hoc, w ktorej efekt losowego przydzia-
tu do grup zostal utracony, poniewaz w momencie
randomizacji nie rozwazano rozdzielania pacjentéw
do roznych kategorii BP. Wykazanie stusznosci hipo-
tezy ,im nizej tym lepiej” jest réwniez utrudnione
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przez to, ze krzywa zaleznosci migdzy BP a niepo-
zadanymi incydentami sercowo-naczyniowymi moze
ulegal splaszczeniu przy niskich wartosciami BP,
wiec wykazanie korzySci wymagaloby przeprowadze-
nia o wiele wickszych 1 dtuzej trwajacych badan niz
te, ktére sa na razie dostgpne. Jest to zgodne z pol-
logarytmicznym charakterem omawianej zaleznosci
stwierdzonym w badaniach obserwacyjnych [3], ale
zarazem moze nasuwaé pytanie, czy niewielka do-
datkowa korzys¢ jest warta tak znacznych wysitkow.

Alternatywna wobec koncepcji ,,im nizej tym le-
piej” jest hipoteza krzywej ], zgodnie z ktéra korzysci
z obnizania SBP lub DBP do bardzo malych wartosci
sa mniejsze niz korzysci z bardziej umiarkowanego
obnizania BP. Ta hipoteza pozostaje bardzo popu-
larna z kilku przyczyn: 1) zdrowy rozsadek wska-
zuje na to, ze musi istnie¢ jaka$ progowa wartos§¢
BP, ponizej ktérej przezywalno$¢ si¢ zmniejsza;
2) dane (pato)fizjologiczne wskazuyja, ze istnieje dolna
(a takze gbrna) progowa warto$¢ BP dla autoregula-
qji przeptywu krwi w narzgdach oraz ze ta wartos¢
progowa moze si¢ zwigkszal w przypadku choroby
naczyn; oraz 3) wcigz spotyka si¢ stary poglad, zgod-
nie z ktérym podwyzszone BP jest mechanizmem
kompensacyjnym stuzacym zachowaniu czynnosci
narzadow [,niezbedny” (Essentials) charakter nad-
ci$nienia] [314]. Wiasciwa ocena krzywej | wyma-
ga randomizowanego poréwnania 3 docelowych
wartoSci BP, czego dotychczas probowano jedynie
w badaniu Hypertension Optimal Treatment (HOT),
ale u pacjentéw z nadci$nieniem z grupy malego
ryzyka i tylko w odniesieniu do docelowego DBP
[290]. Ze wzgledu na brak bezposrednich dowodow
siegni¢to po posrednie podejscie o charakterze ob-
serwacyjnym, polegajace na powigzaniu klinicznych
wynikow leczenia z uzyskanym BP. Przeanalizo-
wano w ten sposéb dane z wielu prob klinicznych,
a uzyskane wyniki byly przedmiotem niedawnego
przegladu [314]. W niektorych z tych analiz za-
notowano, ze krzywa ] nie istnieje [280, 290, 315],
natomiast wnioski z innych analiz przemawiajg za
jej istnieniem [316-319], chociaz w niektérych pré-
bach klinicznych krzywa ] obserwowano réwniez
wsrdd pacjentéw otrzymujacych placebo [320, 321].
Ponadto w 2 niedawno przeprowadzonych probach
klinicznych, w ktérych oceniano mniej lub bardziej
intensywne zmniejszanie stezenia cholesterolu frak-
¢ji lipoprotein o malej gestosci (LDL) za pomoca
statyn réwniez stwierdzono zalezno$¢ migdzy BP
a niepozgdanymi incydentami sercowo-naczyniowymi
w ksztalcie krzywej J, chociaz protokoly tych badan
nie obejmowaly interwencji obnizajacych ci$nienie
tetnicze [322, 323]. Podejscie zastosowane do oceny
krzywej ] wygenerowalo wazne hipotezy, ale ma réw-

niez oczywiste ograniczenia: 1) powoduje zamiang
badafi randomizowanych w analizy o charakterze
obserwacyjnym; 2) liczba pacjentéw 1 incydentéw
w grupach najnizszego BP jest zwykle bardzo mala;
3) u pacjentéw w grupach najnizszego BP poczat-
kowe ryzyko jest czesto zwigkszone 1 mimo korekt
statystycznych nie mozna wykluczy¢ odwrotnej za-
leznosci przyczynowo-skutkowej (reverse causality),
oraz 4) wartosci SBP 1 DBP, ponizej ktorych ryzyko
zaczyna si¢ zwickszad, s bardzo rézne w poszcze-
golnych prébach klinicznych, nawet jezeli poczgtko-
we ryzyko sercowo-naczyniowe jest podobne [314].
W analizach dotyczgcych danych z niektorych prob
klinicznych zauwazono réwniez, ze krzywa ] moze
istnie¢ dla incydentéw wieficowych, lecz nie dla uda-
réw modzgu — ale nie byla to zgodna obserwacja
w réznych prébach klinicznych [317, 318, 324-326].
Nalezy rozwazy¢, czy juz poczatkowe duze ryzyko
jest u tych pacjentéw wazniejsze niz nadmierne obni-
zenie BP, czy tez nie. Ograniczenia obecnego podejscia
do oceny problemu krzywej ] odnosza si¢ oczywiscie
rowniez do metaanaliz tych badan [327]. Hipoteza
krzywej J jest jednak waznym zagadnieniem: ma ona
uzasadnienie patofizjologiczne i zastuguje na oceng
we wlasciwie zaprojektowanej prébie kliniczne;.

4.3.6. Dowody dotyczace docelowego ciSnienia
tetniczego pochodzace z badan nad powiklaniami
narzgdowymi

Interesujgce byloby uzyskanie wskazowek na te-
mat docelowego BP z badaf nad powiklaniami na-
rzagdowymi, ale niestety takie informacje trzeba oce-
nia¢ ostroznie. Préby kliniczne, w ktorych punktem
koficowym sg powiklania narzagdowe, cz¢sto nie majg
wystarczajgcej mocy statystycznej, aby mozna bylo
doktadnie okresli¢ wplyw leczenia na kliniczne ser-
cowo-naczyniowe wyniki terapii, a dostarczane przez
te badania dane na temat zakoficzonych i niezakon-
czonych zgonem incydentow sercowo-naczyniowych
s3 podatne na wplyw przypadku. Na przykiad, w ba-
daniu obejmujacym 1100 pacjentow z nadci$nieniem
tetniczym bez cukrzycy, ktérych obserwowano przez
2 lata, wykazano redukcje czgstoSci wystgpowania
elektrokardiograficznych cech LVH w grupie Scislej-
szej kontroli BP (ok. 132/77 mm Hg) w poréwna-
niu z mniej $cista kontrolg BP (ok. 136/79 mm Hg)
1 stwierdzono rownolegle zmniejszenie czestosci wy-
stepowania incydentow sercowo-naczyniowych (cho-
ciaz w badaniu wystapito tylko ok. 40 ,twardych”
klinicznych punktéw koficowych) [328]. Z kolei
w niedawno przeprowadzonym badaniu Randomized
Olmesartan And Diabetes MicroAlbuminuria Pre-
vention (ROADMAP) [329] u chorych na cukrzyce

wykazano istotne zmniejszenie czgstoSci wystepo-
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wania nowych przypadkoéw mikroalbuminurii wérod
intensywniej leczonych pacjentéw (olmesartan vs.
placebo), ale w bardziej intensywnie leczonej grupie
stwierdzono réwniez wigksza czgsto$¢ wystgpowa-
nia Kklinicznych incydentéw sercowo-naczyniowych
[329]. Ze wzgledu na malg liczbe incydentéw serco-
wo-naczyniowych w obu tych prébach klinicznych
prawdopodobnie zaréwno zmniejszenie, jak i wzrost
czestoscl ich wystepowania byly przypadkowe. Ponad-
to, kiedy analiz dotyczgcych wplywu terapii na powi-
ktania narzadowe 1 incydenty kliniczne dokonuje si¢
w duzych probach klinicznych, powstaja czasem roz-
bieznosci miedzy tymi efektami: w badaniu Losartan
Intervention For Endpoint Reduction in Hypertensives
(LIFE) regresja LVH wykazywala liniowy zwigzek ze
zmianami BP pod wplywem leczenia (im nizej, tym
lepiej) [330], natomiast w tej samej probie Klinicznej
zalezno§¢ miedzy uzyskanym BP a zakoficzonymi
1 niezakoficzonymi zgonem incydentami sercowo-na-
czyniowymi miala ksztalt krzywej J [319]. W badaniu
Ongoing Telmisartan Alone and in Combination with
Ramipril Global Endpoint Trial (ONTARGET) naj-
nizsze BP osiaggnigte w grupie skojarzonego leczenia
ramiprilem i telmisartanem wigzalo si¢ ze zmniej-
szeniem bialkomoczu, ale jednoczesnie z wigkszym
ryzykiem ostrej niewydolnosci nerek oraz podobnym
ryzykiem sercowo-naczyniowym w poréwnaniu ze
stosowaniem jednego z tych lekow [331]. Kliniczng
istotnos¢ wywolanych terapig zmian w zakresie po-
wiklaf narzagdowych przedyskutowano w czgsci 8.4.

4.3.7. Docelowe ci$nienie tetnicze w pomiarach
gabinetowych, domowych i ambulatoryjnych

Nie ma na razie bezpo$rednich dowodoéw z ran-
domizowanych badan z oceng klinicznych wyni-
kéw leczenia, ktére dotyczylyby docelowego BP
w pomiarach domowych lub podczas ambulato-
ryjnego monitorowania ci$nienia [332], chociaz
istniejg pewne dane o tym, ze réznice w porow-
naniu z BP w pomiarach klinicznych moga nie
byé zbyt duze, jezeli uzyska si¢ skuteczne obni-
zenie BP mierzonego w gabinecie lub w przy-
chodni [333]. Pomiary ci$nienia poza warunka-
mi klinicznymi powinny by¢ zawsze oceniane
razem z pomiarami klinicznymi. Warto jednak
zauwazyC, ze dostosowywanie leczenia hipo-
tensyjnego z wykorzystaniem podobnego doce-
lowego ci$nienia w pomiarach ambulatoryjnych
lub domowych prowadzilo do mniej intensywnej
farmakoterapii bez istotnych réznic pod wzgle-
dem powiklan narzadowych [334-336]. Mniejsze
koszty lekow w grupach leczonych na podstawie
pomiaréw BP poza warunkami klinicznymi byty
czeSciowo réwnowazone przez inne koszty
w grupach, w ktérych pomiarow BP dokonywano

w warunkach domowych [335, 336].

4.3.8. Podsumowanie zalecen dotyczacych docelowe-
go cis$nienia tetniczego u pacjentow z nadciSnieniem

Zalecenia dotyczgce docelowego ci$nienia tetnicze-
go podsumowano na rycinie 2 oraz w ponizszej tabeli.

Docelowe wartosci ci$nienia tetniczego u pacjentow
z nadcisnieniem

Zalecenia

Pismien-
nictwo

Klasa® | Poziom"

Docelowe SBP < 140 mm Hg:

a) Zaleca sig u pacjentéw z grupy malego i umiarkowanego ryzyka sercowo-naczyniowego

[266, 269, 270]

b) Zaleca sig u pacjentow z cukrzyca

[270, 275, 276]

c) Nalezy rozwazy¢ u pacjentéw po przebytym udarze mézgu lub TIA

[296, 297]

d) Nalezy rozwazy¢ u pacjentdw z choroba wiericowa lla

[141, 265]

e) Nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z cukrzycowa lub niecukrzycowa CKD

[312,313]

zalecac obnizanie SBP do 140-150 mm Hg

U pacjentéw w podesztym wieku (< 80 lat) z SBP = 160 mm Hg uzyskano mocne dowody pozwalajace

U sprawnych (bedacych w dobrym stanie ogélnym) pacjentow w podesztym wieku (< 80 lat) mozna roz-
waza¢ docelowe SBP < 140 mm Hg, natomiast u oséb w podesztym wieku wykazujacych cechy zespotu
stabosci (kruchosci) docelowe SBP powinno by¢ dostosowywane do indywidualnej tolerancji

U os6b w wieku > 80 lat z poczatkowym SBP = 160 mm Hg zaleca sig obnizanie SBP do 140150 mm Hg,
pod warunkiem ze pacjent jest w dobrym stanie fizycznym i umysfowym

tolerowane

Zawsze zaleca sig docelowe DBP < 90 mm Hg, z wyjatkiem chorych na cukrzyce, u ktérych zaleca sie
DBP < 85 mm Hg; nalezy jednak uwzgledni¢, ze warto$ci DBP 80-85 mm Hg sg bezpieczne i dobrze

[269, 290, 293]

CKD — przewlekta choroba nerek; DBP — rozkurczowe cisnienie tetnicze; SBP — skurczowe cisnienie tetnicze; TIA — incydent przemijajacego niedokrwienia o$rodkowego uktadu nerwowego

*Klasa zalecen
*Poziom wiarygodnosci danych
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5. Strategie leczenia

5.1. Zmiany stylu zycia

Odpowiednie zmiany stylu zycia stanowig podsta-
we prewencji nadciSnienia tetniczego. Sg one réw-
niez wazne jako element leczenia, chociaz nigdy nie
powinny opdzniaé rozpoczynania farmakoterapii
u pacjentow z grupy duzego ryzyka. Badania kliniczne
dowodzg, ze efekt hipotensyjny odpowiednio ukie-
runkowanych modyfikacji stylu zycia moze by¢ réw-
nowazny efektom stosowania 1 leku hipotensyjnego
[337], chociaz gléwng wadg postepowania niefarma-
kologicznego jest niski stopieni przestrzegania zalecef
terapeutycznych przez pacjentow w ciagu dluzsze-
go okresu leczenia — a przezwyci¢zenie tego pro-
blemu wymaga podejmowania specjalnych dzialan.
Odpowiednie zmiany stylu zycia moga bezpiecznie
1 skutecznie op6zniaé nadci$nienie lub zapobiegaé
jego wystapieniu u osob bez nadci$nienia, opdzniaé
farmakoterapi¢ lub pozwalaé na jej uniknigcie u pa-
cjentéw z nadciSnieniem 1. stopnia, a takze powo-
dowac redukeje BP u tych osob, u ktorych stosuje si¢
juz farmakoterapig, co umozliwia zmniejszenie liczby
1 dawek przyjmowanych lekow hipotensyjnych [338].
Oprocz obnizania BP zmiany stylu zycia przyczyniaja
si¢ tez do kontroli innych czynnikow ryzyka sercowo
-naczyniowego i stanow Klinicznych [50].

Zalecane zmiany stylu zycia o udowodnionej
skutecznosci pod wzgledem redukeji BP obejmuja:
1) ograniczenie spozycia soli; 2) ograniczenie spozy-
cia alkoholu; 3) duze spozycie owocow i warzyw oraz
stosowanie diety ubogotluszczowej, a takze innych
rodzajow diet; 4) redukcje masy ciala i utrzymanie
jej na odpowiednio zmniejszonym poziomie; oraz
5) systematyczny wysilek fizyczny [339]. Ponad-
to nalezy nalega¢ na zaprzestanie palenia tytoniu
w celu zmniejszenia ryzyka sercowo-naczyniowego,
a takze dlatego, ze wywiera ono ostry efekt presyjny,
ktéry moze prowadzi¢ do wzrostu BP w ciggu dnia
w pomiarze ambulatoryjnym [340-342].

5.1.1. Ograniczenie spozycia soli

Uzyskano dowody przyczynowo-skutkowej zalez-
nosci migdzy spozyciem soli a wartoScia BP, a nadmier-
ne spozycie soli moze si¢ przyczynia do oporno$ci nad-
ci$nienia na leczenie. Mechanizmy wigzgce spozycie
soli ze wzrostem BP obejmujg zwickszenie objetosci
zewnatrzkomorkowej oraz wzrost obwodowego oporu
naczyniowego, czeSciowo z powodu aktywacji ukla-
du wspolczulnego [343]. Zwykle spozycie soli w wielu
krajach wynosi 9-12 g dziennie i wykazano, ze jego
zmniejszenie do ok. 5 g dziennie powoduje niewielkie
(0 1-2 mm Hg) obnizenie SBP u 0s6b normotensyj-

nych, natomiast wywiera nieco wigkszy efekt (obnize-
nie SBP 0 4-5 mm Hg) u 0s6b z nadci$nieniem [339,
344, 345]. W populacji ogdlnej zaleca si¢ wigc spozycie
5-6 g soli dziennie. Efekt ograniczenia spozycia sodu
jest wickszy u os6b rasy czarnej, osob starszych, a takze
u pacjentéw z cukrzyca, zespolem metabolicznym lub
CKD, a ograniczenie spozycia soli umozliwia reduk-
cj¢ liczby 1 dawek lekéw hipotensyjnych [345, 346].
Wplyw zmniejszenia spozycia soli na wystepowanie
incydentéw sercowo-naczyniowych pozostaje nieja-
sny [347-350], chociaz w dlugoterminowej obserwacji
w badaniu Trials of Hypertension Prevention (TOHP)
wykazano, ze obnizenie spozycia soli wigzalo si¢
z mniejszym ryzykiem incydentéw sercowo-naczynio-
wych [351]. Nie ma ponadto danych, ktére wskazy-
walyby, ze zmniejszenie duzego lub umiarkowanego
spozycia soli moze przynosi¢ szkody [352].

Skuteczna redukeja indywidualnego spozycia
soli nie jest jednak tatwa. Nalezy zaleca¢ unikanie
dodawania soli podczas przygotowywania potraw,
a takze unikanie produktéw o duzej zawartosci
soli. Populacyjne zmniejszenie spozycia soli pozo-
staje priorytetem zdrowia publicznego, ale wymaga
wspdlnych dzialan przemystu spozywczego, rzadow
1 calych spoleczefistw, poniewaz 80% spozywanej
soli pochodzi z ,ukrytych” Zrédel. Obliczono, ze
zmniejszenie iloSci soli zuzywanej podczas proce-
sow produkeji pieczywa, przetworzonych mies, se-
row, margaryn 1 produktéw zbozowych spowoduje
zwigkszenie liczby lat zycia skorygowanych o zmiang

jego jakosci (quality-adjusted life years) [353].

5.1.2. Ograniczenie spozycia alkoholu

Zalezno§¢ migdzy spozyciem alkoholu a warto-
Scig BP 1 wystepowaniem nadci$nienia jest liniowa.
Systematyczne spozywanie alkoholu zwigksza BP
u leczonych pacjentéw z nadcisnieniem [354]. Mimo
ze umiarkowane spozycie moze nie byé szkodliwe,
zwigckszenie spozycia z umiarkowanego do nad-
miernego wigze si¢ zarowno ze wzrostem BP, jak
1 ryzyka udaru mozgu. Wplyw ograniczenia spozycia
alkoholu na BP oceniono w badaniu Prevention and
Treatment of Hypertension Study (PATHS). Po 6 mie-
sigcach redukcja BP w grupie interwencji byla o 1,2/
/0,7 mm Hg wig¢ksza niz w grupie kontrolnej [355].
Nie przeprowadzono zadnych badan, ktére zapro-
jektowano by w celu oceny wplywu ograniczenia
spozycia alkoholu na wystepowanie sercowo-naczy-
niowych punktoéw konicowych. Mezczyznom z nadcis-
nieniem nalezy zaleca¢ ograniczenie spozycia alko-
holu do nie wigcej niz 20-30 g etanolu dziennie,
a kobietom do nie wigcej niz 10-20 g etanolu dzien-
nie. Laczne tygodniowe spozycie alkoholu nie po-
winno przekraczac¢ 140 g u me¢zczyzn 1 80 g u kobiet.
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5.1.3. Inne zmiany sposobu odzywiania si¢

Pacjentom z nadci$nieniem t¢tniczym nalezy
zalecal spozywanie warzyw, ubogotluszczowych
produktéw mlecznych, blonnika, produktéw pel-
noziarnistych 1 biatka ze Zrédel rolinnych, a takze
ograniczenie spozycia tluszczé6w nasyconych oraz
cholesterolu. Zaleca si¢ réwniez spozywanie §wie-
zych owocdw, chociaz w tej kwestii nalezy zacho-
wac ostroznos¢ u pacjentow z nadwaga, poniewaz
niekiedy duza zawarto$¢ weglowodanéw w owocach
moze sprzyjaC przyrostowi masy ciala [339, 356].
W ostatnich latach zainteresowanie budzi zwlasz-
cza dieta typu $rédziemnomorskiego. W kilku ba-
daniach 1 metaanalizach stwierdzono, ze ma ona
ochronny wplyw na serce i naczynia [357, 358]. Pa-
cjentom z nadci$nieniem nalezy zalecaé spozywanie
ryb co najmniej 2 razy w tygodniu, a spozycie owo-
cow 1 warzyw powinno wynosi¢ 300-400 g dzien-
nie. Stwierdzono, ze mleko sojowe obnizalo BP
w poréwnaniu z odtluszczonym mlekiem krowim
[359]. Modytikacjom sposobu odzywiania powinny
towarzyszyC inne zmiany stylu zycia. U pacjentéw
z podwyzszonym BP polfaczenie diety z badania
Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH)
z wysitkiem fizycznym i redukcjg masy ciala spo-
wodowalo wigksze zmniejszenie BP i LVM w po-
réwnaniu z samg dieta DASH [360]. Jezeli chodzi
o kawe, to w niedawnym przegladzie systematycz-
nym stwierdzono, ze wigkszo§¢ dostepnych badan
(10 RCT 1 5 badan kohortowych) byla niewystar-
czajgcej jakosci, aby mozna bylo sformulowac jed-
noznaczne zalecenia 1 opowiedziel si¢ za spozywa-
niem lub przeciwko spozywaniu kawy w odniesie-
niu do nadci$nienia tetniczego [361].

5.1.4. Redukcja masy ciafa

Nadcisnienie tetnicze Scisle koreluje z nadmierng
masa ciala [362], a w nastgpstwie jej zmniejszenia
dochodzi do obnizenia BP. W metaanalizie $rednia
redukcja SBP 1 DBP zwigzana z przecigtnym zmniej-
szeniem masy ciala o 5,1 kg wyniosta odpowiednio
4,413,6 mm Hg [363]. Redukcj¢ masy ciala zaleca si¢
u pacjentow z nadci$nieniem 1 nadwaga lub otyloscig
w celu kontroli czynnikow ryzyka, ale u wielu z tych
os6b rozsadnym celem moze by¢ stabilizacja masy
ciala. U pacjentéw z jawng CVD dane obserwacyj-
ne wskazuja na gorsze rokowanie po zmniejszeniu
si¢ masy ciala. Wydaje si¢, ze to samo dotyczy osdb
w podesziym wicku. Utrzymywanie prawidlowej masy
ciata (BMI ok. 25 kg/m’) i obwodu pasa (< 102 cm
umezczyzni < 88 cm u kobiet) zaleca si¢ u 0s6b bez
nadci$nienia t¢tniczego w celu zapobiegania nad-
ci$nieniu oraz u pacjentéw z nadciSnieniem w celu
obnizenia BP. Warto jednak zauwazy¢, ze optymalna

warto§¢ BMI jest niejasna ze wzgledu na rozbiezne
wyniki 2 duzych metaanaliz prospektywnych popu-
lacyjnych badan obserwacyjnych z oceng klinicz-
nych wynikéw leczenia. W metaanalizie Prospective
Studies Collaboration stwierdzono, ze umieralno§é
byla najmniejsza w przypadku BMI wynoszacego
ok. 22,5-25 kg/m’ [364], natomiast z nowszej me-
taanalizy wynika, ze umieralno§¢ byta najmniejsza
wérod oséb z nadwaga [365]. Redukcja masy ciala
moze korzystnie wplywaé na skutecznos¢ lekéw hi-
potensyjnych 1 profil ryzyka sercowo-naczyniowego.
Podejscie terapeutyczne do redukeji masy ciala po-
winno by¢ wielodyscyplinarne 1 obejmowac porad-
nictwo zywieniowe i systematyczny wysilek fizyczny.
Programy redukeji masy ciala nie sa zbyt skuteczne
1 ich wplyw na BP moze by¢ przeszacowany. Ponad-
to krotkoterminowych wynikéw czesto nie udaje sig
utrzymaé w ciggu dluzszego czasu. W przegladzie
systematycznym obejmujgcym pacjentéw z cukrzyca
[366] Srednie zmniejszenie masy ciala po 1-5 latach
wyniosto 1,7 kg. U 0s6b ze stanem przedcukrzycowym
polgczenie interwencji zywieniowej ze zwigkszeniem
aktywnosci fizycznej umozliwito redukeje masy ciala
02,8 kg po roku oraz 0 2,6 kg po 2 latach (w oryginale:
Hfurther 2.6 reduction”, ale to blad — przyp. thum.):
mimo ze nie byl to zbyt imponujacy efekt, wystar-
czyl, aby spowodowaé zmniejszenie zapadalnosci na
cukrzyce [367]. U pacjentdéw z rozpoznang cukrzycg
typu 2 zamierzona redukcja masy ciala — jak wynika
z badania Action for Health in Diabetes (AHEAD)
— nie spowodowala redukeji czgstosci wystepowa-
nia incydentow sercowo-naczyniowych, a wiec ogélna
kontrola czynnikéw ryzyka jest prawdopodobnie waz-
niejsza niz samo obnizenie masy ciala. Redukeji masy
ciala mogg réwniez sprzyjac leki stosowane w terapii
otylosci, takie jak orlistat, oraz w wigkszym stopniu
operacje bariatryczne, ktore, jak si¢ wydaje, zmniejsza-
ja ryzyko sercowo-naczyniowe u pacjentéw z ciezka
otyloscig [368]. Szczegblowe informacje przedstawio-
no w stanowisku opublikowanym ostatnio przez ESH
1 Europejskie Towarzystwo Badan nad Otyloscig (Eu-
ropean Association for the Study of Obesity) [368].

5.1.5. Systematyczny wysilek fizyczny

Badania epidemiologiczne wskazuja, ze syste-
matyczna aerobowa aktywno$¢ fizyczna moze ko-
rzystnie dziata¢ zar6wno w prewencji, jak 1 leczeniu
nadci$nienia tetniczego, a takze zmniejszaé ryzyko
sercowo-naczyniowe 1 umieralno$¢. W metaanalizie
RCT wykazano, ze acrobowy trening wytrzymalo-
Sciowy zmniejszal SBP 1 DBP w spoczynku o 3,0/
/2,4 mm Hg wsréd wszystkich badanych osob oraz az
0 6,9/4,9 mm Hg wsrod pacjentdéw z nadci$nieniem
[369]. Wykazano, ze nawet systematyczna aktywnos¢
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fizyczna o mniejszej intensywnosci 1 krotszym czasie
trwania wigzala si¢ w badaniach kohortowych z re-
dukcjg umieralnosci o ok. 20% [370, 371], a to samo
dotyczy analizowanej sprawnosci fizycznej [372]. Pa-
cjentom z nadci$nieniem nalezy zalecac co najmniej
30 min umiarkowanie intensywnego dynamicznego
wysitku aerobowego (chodzenie, bieganie, jazda na
rowerze lub plywanie) w ciggu 5-7 dni w tygodniu
[373]. Wykazano, ze aerobowy trening interwalo-
wy réwniez obniza BP [374]. Ostatnio dokonano
przegladu danych dotyczacych wplywu, jaki na BP
wywierajg inne formy wysitku fizycznego, takie jak
izometryczny trening oporowy (rozwdj sily mie-
sniowej bez komponentu ruchowego) i dynamiczny
trening oporowy (rozwdj sity mig§niowej polaczony
z ruchem) [375, 376]. Nastepstwem dynamicznego
treningu oporowego bylo istotne obnizenie BP, a tak-
ze poprawa innych parametréw metabolicznych —
mozna zatem zaleca¢ wykonywanie éwiczen oporo-
wych w ciagu 2-3 dni w tygodniu. Z kolei ¢wiczenia
izometryczne nie s3 wskazane, poniewaz dostgpne sg
dane z tylko nielicznych badan.

5.1.6. Zaprzestanie palenia tytoniu

Palenie tytoniu jest waznym czynnikiem ryzyka
CVD o etiologii miazdzycowej. Mimo ze czgstos¢
palenia tytoniu zmniejsza si¢ w wickszoSci krajow
europejskich (w ktorych obowiazuja prawne zaka-
zy ograniczajgce mozliwosci palenia), palenie jest
wcigz czeste w wielu regionach 1 grupach wieko-
wych, czeSciowo z powodu zwigzanych z edukacj
nieréwnosci pod wzgledem zaprzestawania palenia
[377]. Uzyskano réwniez dowody na szkodliwy efekt
zdrowotny biernego palenia [378]. Palenie tytoniu
wywoluje istotny wzrost BP 1 czgstosci rytmu serca,
ktory utrzymuje si¢ przez ponad 15 min po wypa-
leniu 1 papierosa [340], a wystepuje w nastepstwie
stymulacji wspéiczulnego ukladu nerwowego na po-
ziomie oSrodkowym oraz na poziomie zakoficzef
nerwowych [379]. Opisano rownolegle zmiany steze-
nia katecholamin w osoczu 1 BP, a takze uposledzenie
odruchu z baroreceptoréw w zwigzku z paleniem
[379-381]. W badaniach z wykorzystaniem ABPM
wykazano, ze zarébwno u normotensyjnych palaczy,
jak 1 nieleczonych oséb z nadci$nieniem palacych
tytof stwierdza si¢ wyzsze warto$ci BP w ciagu dnia
niz u oséb niepalacych [341, 342, 382]. Nie opisano
przewleklego efektu palenia w odniesieniu do BP
w pomiarach gabinetowych [383], ktére nie zmniejsza
si¢ po zaprzestaniu palenia tytoniu. Oprdcz wplywu
na BP palenie tytoniu jest silnym czynnikiem ryzyka
sercowo-naczyniowego, a zaprzestanie palenia stano-
wi prawdopodobniej najskuteczniejsza pojedyncza
zmiang stylu zycia w celu zapobiegania CVD, w tym

udarom mozgu, zawalom serca 1 PAD [384-386].
Podczas kazdej wizyty nalezy wiec ustalal, czy pa-
cjent pali tytofi, a u oséb palacych z nadci$nieniem
wskazane jest poradnictwo dotyczace zaprzestania
palenia tytoniu.

Nawet u pacjentéw, ktorzy sa zmotywowani,
programy zaprzestawania palenia s3 skuteczne (po
roku) tylko w 20-30% przypadkow [387]. Jezeli jest
to konieczne, nalezy rozwazac stosowanie Srodkow
farmakologicznych wspomagajacych rzucanie pale-
nia, takich jak nikotynowa terapia zast¢pcza, bupro-
pion lub wareniklina. W metaanalizie 36 préb kli-
nicznych, w ktorej oceniono czesto$¢ zaprzestania
palenia w dlugoterminowej obserwacji po zastoso-
waniu bupropionu w poréwnaniu z grupa kontro-
Ing, relatywna skuteczno$¢ leczenia wyniosta 1,69
(przedzial ufnosci 1,53-1,85) [388], natomiast do-
wody na dodatkowy efekt dolaczania bupropionu do
nikotynowej terapii zastgpczej byly niedostateczne
[389]. Wykazano, ze cz¢Sciowy agonista receptora
nikotynowego, wareniklina, przynosi niewielkie ko-
rzy$ci w poréwnaniu z nikotynowg terapig zastepcza
1 bupropionem [388], ale amerykaniska Agencja ds.
Zywnosci 1 Lekéw (FDA) wydala ostatnio ostrze-
zenie dotyczgce profilu bezpieczenstwa warenikliny
(http://www.fda.gov/Drugs/DrugSafety/ucm330367.
htm). Mimo ze wykazano skuteczno$¢ tych lekow
w prébach klinicznych, sa one niedostatecznie cze-
sto wykorzystywane ze wzgledu na dzialania niepo-
zadane, przeciwwskazania, mala akceptacje, duze
koszty 1 brak refundacji kosztow leczenia w wielu
krajach. Podstawowe znaczenie w zwalczaniu uza-
leznienia od nikotyny ma zapobieganie powrotom
do nalogu, ale ta dziedzina jest niedostatecznie zba-
dana i dostepne dane sg rozczarowujace [388]. Nie
ma wystarczajgcych dowodow przemawiajacych za
stosowaniem jakiejkolwiek okreslonej interwencji
behawioralnej, chociaz mozna oczekiwal pewnych
korzystnych wynikéw interwencji koncentrujacych
si¢ na identyfikacji i eliminowaniu sytuacji stwarza-
jacych pokuse zapalenia papierosa, a takze strategii
nakierowujgcych pacjentéw na zmiany zachowa-
nia, takich jak rozmowy motywujgce. Przediuzone
leczenie warenikling moze zapobiegalé powrotom
do palenia tytoniu, natomiast nie istniejg badania
dotyczace przedluzonego stosowania substytucji ni-

kotynowej [390].

5.1.7. Podsumowanie zaleceni dotyczacych
wprowadzenia zmian stylu Zycia

Ponizsze zmiany stylu zycia zaleca si¢ u wszyst-
kich pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym w celu
obnizenia BP i/lub ograniczenia liczby czynnikow
ryzyka sercowo-naczyniowego.
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Wprowadzenie zmian dotyczacych stylu zycia

Zalecenia

Pismiennictwo

Zaleca sig ograniczenie spozycia soli do 5-6 g dziennie

[339, 344-346, 351]

Zaleca sig ograniczenie spozycia alkoholu do nie wigcej niz 20-30 g

etanolu dziennie u mezczyzn i nie wigcej niz 10-20 g etanolu dziennie u kobiet

[339, 354, 355]

Zaleca sig zwigkszone spozycie warzyw, owocow
i ubogottuszczowych produktéw mlecznych

[339, 356-358]

umezczyzn i < 88 cm u kobiet, chyba ze jest to przeciwwskazane

Zaleca sig zmnigjszenie masy ciata do BMI 25 kg/m? i obwodu pasa do < 102 cm

[339, 363-365]

wysitku o umiarkowanej intensywnosci w ciggu 5-7 dni w tygodniu

Zaleca sie systematyczny wysitek fizyczny, tj. co najmniej 30 min dynamicznego

[339, 369, 373, 376]

i oferowac pomoc w tym zakresie

Zaleca sig, aby wszystkim osobom palacym tyton doradzac zaprzestanie palenia

[384-386]

BMI — wskaznik masy ciata

*Klasa zalecen

*Poziom wiarygodnosci danych

Na podstawie wptywu na ci$nienie tetnicze i/lub profil ryzyka sercowo-naczyniowego
“Na podstawie badan z oceng Klinicznych wynikéw leczenia

5.2. Farmakoterapia

5.2.1. Wybor lekéw hipotensyjnych

W wytycznych ESH/ESC z 2003 i 2007 r. [1, 2]
dokonano przegladu wielu randomizowanych préb
klinicznych dotyczacych stosowania lekéw hipoten-
syjnych 1 stwierdzono, ze glowne korzysci z leczenia
hipotensyjnego wynikajg z samego obnizenia BP
1 s3 w znacznym stopniu niezalezne od tego, ktore
leki si¢ stosuje. Mimo ze niekiedy pojawiajg si¢ me-
taanalizy dowodzace przewagi jakiej$ klasy lekow
nad innymi w odniesieniu do pewnego rodzaju kli-
nicznych wynikéw terapii [391-393], zalezy to glow-
nie od doboru préb klinicznych do analizy 1 bledow
w tym zakresie, a najwicksze dostepne metaanalizy
nie wskazuja na klinicznie istotne réznice miedzy
klasami lekéw [284, 394, 395]. Dlatego tez w ni-
niejszych wytycznych ponownie potwierdzono, ze
diuretyki (w tym tiazydy, chlortalidon 1 indapamid),
beta-adrenolityki, antagoni$ci wapnia, inhibitory
konwertazy angiotensyny (ACE) oraz antagoniSci
receptora angiotensynowego (ARB) nadajg si¢ do
rozpoczynania i1 kontynuacji leczenia hipotensyjne-
go zarobwno w monoterapii, jak 1 w pewnych pola-
czeniach. Ostatnio poruszono jednak pewne kwestie
dotyczgce leczenia, ktére oméwiono nizej.

5.2.1.1. Beta-adrenolityki

Powody, dla ktérych odmiennie niz w pewnych
innych wytycznych [271] beta-adrenolityki pozo-
stawiono jako mozliwy wybor wsrod gléwnych klas
lekéw hipotensyjnych, podsumowano w wytycznych
ESH/ESC z 2007 r. oraz dalej przedyskutowano
w rewizji tych wytycznych z 2009 1. [2, 141]. W meta-
analizie Cochrane Collaboration (stanowiacej zasad-
niczo powtorzenie metaanalizy z 2006 r. przeprowa-

dzonej przez t¢ samg grupg) [396, 397] stwierdzono,
ze beta-adrenolityki mogg by¢ gorsze niz niektore —
ale nie wszystkie — inne klasy lekow w odniesieniu
do niektorych rodzajéw klinicznych wynikéw terapii,
chociaz zauwazono, ze jako$¢ tych dowodéw jest ni-
ska. W szczegdlnosci wydaje sig, ze beta-adrenolityki
sq gorsze niz antagoni$ci wapnia (ale nie diuretyki
iinhibitory RAS) pod wzgledem wplywu na umieral-
nos¢ ogdlng 1 wystgpowanie incydentow sercowo-na-
czyniowych, gorsze niz antagoniSci wapnia i inhibi-
tory RAS pod wzgledem wplywu na wystgpowanie
udaréw mozgu oraz réwne antagonistom wapnia, in-
hibitorom RAS 1 diuretykom pod wzgledem wplywu
na wystepowanie incydentéw wieficowych. Z kolei,
w duzej metaanalizie, ktora przeprowadzili Law 1 wsp.,
wykazano, ze leczenie rozpoczynane od podawania
beta-adrenolityku jest: 1) réwniez skuteczne pod
wzgledem zapobiegania incydentom wieficowym
jak stosowanie innych glownych klas lekow hipo-
tensyjnych; oraz 2) bardzo skuteczne pod wzgledem
zapobiegania incydentom sercowo-naczyniowym
u pacjentéw po niedawno przebytym zawale serca
1 pacjentow z niewydolnoscia serca [284]. Podob-
na czesto$¢ wystepowania incydentéw sercowo-na-
czyniowych w trakcie leczenia beta-adrenolitykami
i/lub diuretykami oraz ich polaczeniami w poréw-
naniu z innymi klasami lekow stwierdzono rowniez
w metaanalizie przeprowadzonej przez Blood Pressu-
re Lowering Treatment Trialists’ Collaboration [394].

Nieco mniejszg skuteczno$¢ beta-adrenolitykow
pod wzgledem zapobiegania udarom moézgu [284]
przypisuje si¢ ich mniejszej zdolnosci do redukeji
centralnego SBP 1 ci$nienia t¢tna [398, 399]. Mniej-
sz3 skutecznoscig zapobiegania udarom moézgu cha-
rakteryzuja si¢ jednak réwniez inhibitory ACE [284],

chociaz stwierdzono, ze te leki powoduja wicksze
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obnizenie ci$nienia centralnego niz beta-adrenolityki
[398]. Wydaje si¢, ze beta-adrenolityki: 1) wywolu-
ja wigcej dzialan niepozadanych (chociaz réznica
w pordéwnaniu z innymi lekami jest stabiej wyrazo-
na w podwojnie zaslepionych probach) [400]; oraz
2) sa nieco mniej skuteczne niz inhibitory RAS 1 an-
tagoni$ci wapnia pod wzgledem wywolywania regre-
sji lub hamowania rozwoju powiklan narzadowych,
takich jak LVH, wzrost IMT w tetnicach szyjnych,
sztywno$¢ aorty 1 przebudowa malych tetnic [141].
Beta-adrenolityki powoduja réwniez na ogoél przy-
rost masy ciala [401] oraz, zwlaszcza stosowane
w polgczeniu z diuretykami, sprzyjaja wystgpowa-
niu nowych przypadkéw cukrzycy u predysponowa-
nych do tego pacjentow [402]. To zjawisko moglo
zostal przeszacowane, poniewaz wszystkie analizy
danych z prob klinicznych byly ograniczone do osob
bez cukrzycy lub ze stezeniem glukozy w osoczu <
7,0 mmol/l — bez uwzglednienia tego, ze u wielu
pacjentdw z rozpoznaniem cukrzycy na poczatku
obserwacji diagnoza nie zostaje potwierdzona w mo-
mencie zakonczenia badania, co oczywiScie zmniej-
sza znaczenie cukrzycy wywolanej przez leczenie
i nasuwa watpliwosci dotyczace doktadnosci definicji
cukrzycy wykorzystywanej we wspomnianych anali-
zach [403]. Wydaje si¢, ze cz¢S¢ sposrdd ograniczef
konwencjonalnych beta-adrenolitykéw nie odnosi
si¢ do niektérych beta-adrenolitykéw o dzialaniu
rozszerzajacym naczynia, takich jak celiprolol, kar-
wedilol 1 nebiwolol — obecnie powszechniej sto-
sowanych — ktére zmniejszajg centralne ci$nienie
tetna i sztywno$¢ tetnic lepiej niz atenolol lub me-
toprolol [404—406] oraz wplywaja na insulinowrazli-
wo$¢ mniej niz metoprolol [407, 408]. Ostatnio wy-
kazano, ze nebiwolol nie pogarsza tolerangji glukozy
w poréwnaniu z placebo oraz w polgczeniu z hyd-
rochlorotiazydem [409]. Zarowno karwedilol, jak
i nebiwolol zostaly z powodzeniem zbadane w RCT,
chociaz nie w nadci$nieniu tgtniczym, ale w niewy-
dolnosci serca [410]. Nalezy wreszcie zauwazyé, ze
ostatnio doniesiono, iz beta-adrenolityki nie tylko nie
zwigkszajg, ale nawet zmniejszajg ryzyko zaostrzef
przewleklej obturacyjnej choroby ptuc i umieralnosé
wsrod pacjentéw z ta chorobg [411].

5.2.1.2. Diuretyki

Diuretyki pozostaja podstawa leczenia hipoten-
syjnego co najmniej od czasu pierwszego raportu
amerykanskiego Polaczonego Komitetu Narodowe-
go (JNC) z 1977 r. [412] i pierwszego raportu WHO
z 1978 r. [413], a w 2003 r. wcigz uznawano je za
jedyne leki pierwszego wyboru, od ktérych nalezy
rozpoczynal terapi¢, zardwno w wytycznych JNC-7
[264], jak i w wytycznych WHO i Miedzynarodowe-

go Towarzystwa Nadci$nienia Tetniczego [55, 264].
Odnoszac si¢ do kwestii powszechnego stosowania
diuretykéw, trzeba uwzglednié obserwacje poczy-
niona w badaniu Avoiding Cardiovascular Events in
Combination Therapy in Patients Living with Systolic
Hypertension (ACCOMPLISH) [414], iz polacze-
nie diuretyku z inhibitorem ACE mniej skutecznie
ograniczalo wystepowanie incydentéw sercowo-na-
czyniowych niz polaczenie tego samego inhibitora
ACE z antagonistg wapnia. Te interesujace wyniki
badania ACCOMPLISH przedyskutowano w cze-
Sci 5.2.2, ale wymagaja one potwierdzenia, ponie-
waz w zadnym innym randomizowanym badaniu
nie wykazano istotnej przewagi antagonisty wapnia
nad diuretykiem. Dlatego tez wydaje si¢, ze dowody
uzyskane w badaniu ACCOMPLISH nie s3 wystar-
czajgce, aby spowodowaé wykluczenie diuretykow
z listy lekéw pierwszego wyboru.

Argumentowano rowniez, ze takie diuretyki, jak
chlortalidon lub indapamid, powinny by¢ prefero-
wane w stosunku do konwencjonalnych diuretykow
tiazydowych, takich jak hydrochlorotiazyd [271].
Stwierdzenie, iz ,dost¢pne sa jedynie ograniczone
dowody potwierdzajace, ze rozpoczynanie leczenia
od malych dawek hydrochlorotiazydu wywiera ko-
rzystny wplyw na kliniczne wyniki leczenia” [271],
nie znajduje potwierdzenia w pelniejszym przegla-
dzie dostgpnych dowodéw (332, 415]. W metaana-
lizach, ktorych autorzy twierdza, ze hydrochlorotia-
zyd powoduje mniejsze obnizenie BPw pomiarze
ambulatoryjnym niz inne leki, lub tez ogranicza
wystepowanie niekorzystnych klinicznych wynikéw
leczenia gorzej niz chlortalidon [416, 417], uwzgled-
niono tylko ograniczong liczb¢ préb klinicznych
1 nie obejmuja one bezposrednich poréwnan réznych
diuretykéw (nie jest dostepne zadne duze randomi-
zowane badanie tego rodzaju). W badaniu Multiple
Risk Factor Intervention Trial (MRFIT) poréwnanie
chlortalidonu 1 hydrochlorotiazydu nie bylo oparte
na losowym przypisywaniu pacjentéw do podawa-
nia tych lekéw, a chlortalidon stosowano w sumie
w wigkszych dawkach niz hydrochlorotiazyd [418].
Nie mozna wigc sformulowac zalecenr faworyzuja-
cych okreslony diuretyk.

Stwierdzono, ze spironolakton przynosi korzysci
w niewydolnosci serca [419] i chociaz lek ten nie
zostal nigdy zbadany w RCT dotyczacych nadci$nie-
nia tetniczego, moze byC stosowany jako preparat
trzeciego lub czwartego rzutu (patrz cz¢$¢ 6.14) 1 ula-
twia skuteczne leczenie niewykrytych przypadkow
pierwotnego hiperaldosteronizmu. Ochronny efekt
w niewydolnosci serca wykazano rowniez dla eple-
renonu, ktory mozna stosowac jako lek alternatywny
wobec spironolaktonu [420].
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5.2.1.3. Antagonisci wapnia

Leki z grupy antagonistdbw wapnia ,zostaly
oczyszczone z podejrzen”; ze powoduja wzgledny
wzrost czestosci wystepowania incydentéw wiefico-
wych, przez tych samych autoréw, ktérzy sformu-
lowali te zastrzezenia. Na podstawie niektdrych
metaanaliz mozna sadzié, ze leki z tej grupy moga
nieco bardziej skutecznie zapobiega¢ udarom moézgu
[284, 394, 421], chociaz nie jest jasne, czy mozna to
przypisywaé swoistemu ochronnemu wplywowi na
krazenie mozgowe, czy tez nieco lepszej lub bar-
dziej jednorodnej kontroli BP zapewnianej przez t¢
klase lekéw [141]. Kwestia, czy antagonici wapnia
moga by¢ mniej skutecznymi lekami niz diuretyki,
beta-adrenolityki 1 inhibitory ACE pod wzgledem
zapobiegania niewydolnosci serca, pozostaje otwarta.
W najwickszej dostepnej metaanalizie [284] stosowa-
nie antagonistbw wapnia wigzalo si¢ z ogranicze-
niem wystgpowania nowych przypadkow niewydol-
nosci serca o ok. 20% w poréwnaniu z placebo, ale
w porownaniu z diuretykami, beta-adrenolitykami
i inhibitorami ACE leki z tej grupy byly gorsze o ok.
20% (co oznacza zmniejszenie czg¢stosci wystepo-
wania niewydolnosci serca o 19% zamiast o 24%).
Mhniejsza skuteczno$¢ antagonistow wapnia pod
wzgledem zapobiegania wystgpowaniu niewydol-
nosci serca moze by¢ réwniez konsekwencja spo-
sobu zaprojektowania prob klinicznych, z ktérych
wynika taki wniosek, a ktore wymagaly niestosowa-
nia lub przerwania podawania lekéw niezbednych
w leczeniu niewydolnosci serca, takich jak diuretyki,
beta-adrenolityki i inhibitory ACE, u pacjentéow lo-
sowo przypisanych do terapii antagonistami wapnia
[422]. W istocie we wszystkich prébach klinicznych,
ktorych protokdt zezwalal na jednoczesne stosowa-
nie diuretykow, beta-adrenolitykéw lub inhibitorow
ACE badzZ wrecz zakladal takie leczenie [269, 299,
301, 423], terapia antagonistami wapnia nie wypada-
ta gorzej pod wzgledem zapobiegania niewydolnosci
serca niz stosowanie lekéw, ktdre z nimi poréwnywa-
no. W kilku kontrolowanych badaniach wykazano,
ze antagonisci wapnia sg lekami bardziej skuteczny-
mi niz beta-adrenolityki pod wzgledem spowolniania
rozwoju miazdzycy tetnic szyjnych i zmniejszania
LVH (patrz cz¢éci 6.11.4 oraz 6.12.1).

5.2.1.4. Inhibitory konwertazy angiotensyny
1 antagonisci receptora angiotensynowego

Obie te klasy lekéw hipotensyjnych naleza do naj-
czgsciej stosowanych w leczeniu nadcisnienia tetni-
czego. Na podstawie niektérych metaanaliz mozna
sadzié, ze inhibitory ACE mogg by¢ nieco gorsze niz
inne klasy lekéw pod wzgledem zapobiegania uda-
rom mozgu [284, 395, 421], a ARB mogg by¢ prepa-

ratami gorszymi niz inhibitory ACE pod wzgledem
zapobiegania zawalom serca [424] lub zmniejszania
umieralnosci ogolnej [393]. Hipotezy wynikajace
z tych metaanaliz zostaly podwazone przez wyniki
duzego badania ONTARGET, w kt6érym bezposred-
nio poréwnano wyniki leczenia inhibitorem ACE —
ramiprilem 1 ARB — telmisartanem (cz¢$¢ 5.2.2.2).
W badaniu ONTARGET wykazano, ze telmisartan
nie byl statystycznie gorszy niz ramipril pod wzgle-
dem wystepowania powaznych incydentéw serco-
wych, udaréw mozgu i zgonéw z dowolnej przyczy-
ny. Badanie ONTARGET obalito réwniez hipotezeg,
ze dzialanie telmisartanu na receptory aktywowane
przez proliferatory peroksysoméw moze spowodo-
wad, ze lek ten bedzie bardziej skutecznie zapobiegal
cukrzycy lub opdznial jej wystepowanie, poniewaz
w tym badaniu czesto$¢ nowych przypadkéw cukrzy-
cy nie roznila si¢ istotnie migdzy grupami leczonymi
telmisartanem 1 ramiprilem.

Ostatnio powstala tez hipoteza dotyczaca zwigzku
ARB z wystepowaniem nowotwordw [425]. PdZniej
jednak w znacznie wigkszej metaanalizie obejmujace;
wszystkie kluczowe randomizowane proby kliniczne,
w ktérych oceniano wszystkie glowne leki z tej klasy,
nie uzyskano danych wskazujacych na zwickszong
zapadalno$¢ na nowotwory [426], dla ktérej nie ma
réwniez uzasadnienia z perspektywy mechanizméw
takiej chorobowosci [427]. Wsrod dobrze znanych do-
datkowych wiasciwosci inhibitoréw ACE 1 ARB nale-
zy wymienic ich szczegdlng skutecznosé pod wzgle-
dem zmniejszania bialkomoczu (patrz cz¢s¢ 6.9)
1 poprawy klinicznych wynikéw leczenia przewlekle;
niewydolnosci serca (cz¢$¢ 6.11.2).

5.2.1.5. Inhibitory reniny

Aliskiren, bezpo$redni inhibitor reniny w miejscu
jej aktywacji, mozna stosowaé w leczeniu pacjentow
z nadci$nieniem tetniczym zardwno w monotera-
pii, jak 1 w skojarzeniu z innymi lekami hipoten-
syjnymi. Dotychczas dostgpne dowody wskazuja,
ze aliskiren stosowany w monoterapii obniza SBP
1 DBP u miodszych i starszych pacjentéw z nadcis-
nieniem tetniczym [428], ze Iaczac ten lek z diu-
retykiem tiazydowym, innym inhibitorem RAS lub
antagonistg wapnia uzyskuje si¢ wigksza skutecznos¢
hipotensyjng [429, 430], oraz ze diugotrwale stoso-
wanie aliskirenu w ramach leczenia skojarzonego
moze wywieral korzystny wplyw na bezobjawowe
powiklania narzadowe, takie jak wydalanie biatka
z moczem [431], a takze na biomarkery niewydol-
nosci serca o znaczeniu prognostycznym, takie jak
peptyd natriuretyczny typu B [432].

Nie ma zadnych préb klinicznych dotyczgcych

wplywu aliskirenu na chorobowo$¢ i umieralno$é
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z przyczyn sercowo-naczyniowych lub nerkowych
w nadci$nieniu tetniczym. Duze badanie u chorych
na cukrzyce — Aliskiren Trial In Type 2 Diabetes
Using Cardio-renal Endpoints (ALTITUDE), w kto-
rym aliskiren dolaczano do inhibitora RAS, zosta-
fo ostatnio przerwane, poniewaz u tych pacjentdéw
z grupy duzego ryzyka incydentéw sercowo-naczy-
niowych 1 nerkowych zaobserwowano wzrost czgsto-
Sci wystepowania zdarzef niepozadanych, powiklan
nerkowych (ESRD i zgony z przyczyn nerkowych),
hiperkaliemii 1 nadmiernego spadku BP [433]. Ta
strategia leczenia jest wigc przeciwwskazana w tych
okre§lonych sytuacjach, podobnie jak stosowanie po-
laczenia inhibitora ACE z ARB wynikajacych z ba-
dania ONTARGET (patrz cz¢§¢ 5.2.2) [331]. Inna
duza proba kliniczna, A Randomized Controlled Trial
of Aliskiren in the Prevention of Major Cardiovascular
Events in Elderly People (APOLLO), w ktorej ali-
skiren stosowano w monoterapii lub w polgczeniu
z diuretykiem tiazydowym badZ z antagonistg wap-
nia, réwniez zostala przerwana mimo braku danych
wskazujgcych na szkodliwe efekty w grupie leczonej
aliskirenem. W najblizszej przyszlosci nie sa oczeki-
wane zadne inne préby kliniczne z ocena ,,twardych”
punktow koficowych, w ktorych oceniane byloby le-
czenie hipotensyjne oparte na podawaniu aliskirenu.
Ostatnio stwierdzono, ze dolaczenie aliskirenu do
standardowej terapii niewydolnosci serca nie wply-
n¢lo korzystnie na umieralnos¢ 1 hospitalizacje [434].

5.2.1.6. Inne leki hipotensyjne

Leki o dzialaniu osrodkowym 1 alfa-adrenolity-
ki réwniez sg skutecznymi preparatami hipotensyj-
nymi. Obecnie s3 one najczgsciej stosowane w ra-
mach schematéw terapii wielolekowej. Lek z gru-
py alfa-adrenolitykéw, doksazosyne, zastosowano
z powodzeniem w ramach terapii trzeciego rzutu
w badaniu Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes
Trial (ASCOT). Te kwesti¢ dokladniej omdéwiono

w czesci dotyczgcej nadci$nienia opornego (cz¢$¢ 6.14).

5.2.1.7. Leki hipotensyjne a zmiennos¢ cisnienia
tetniczego 3 wzzyty na wizytg

Ostatnio zwrocono uwage na zwiazek miedzy
zmiennoScig BP obserwowang u tej samej osoby
z wizyty na wizyte w trakcie leczenia hipotensyj-
nego a wystepowaniem incydentow sercowo-naczy-
niowych (w tym zwlaszcza udaréw moézgu) u osdb
z grupy duzego ryzyka [435]. U pacjentéw z nadcidnie-
niem i CHD zgodnos¢ kontroli BP migdzy wizytami
wigze si¢ z mniejszg chorobowoscig 1 umieralnoscig
z przyczyn sercowo-naczyniowych niezaleznie od
Sredniej warto$ci BP [436]. Natomiast u pacjentéw
z niewielkim nadci$nieniem z grupy malego ryzyka

sercowo-naczyniowego, ktorzy uczestniczyli w bada-
niu ELSA zaréwno progresje miazdzycy w tetnicach
szyjnych, jak 1 wystepowanie incydentow sercowo-na-
czyniowych mozna bylo przewidywal na podstawie
éredniego BP podczas leczenia, a nie zmiennosci cis-
nienia z w1zyty na w1zyt§ [437]. Kliniczne znaczenie
zmiennosci ciSnienia z wizyty na wizyte u leczonych
0s6b — w poréwnaniu ze Srednim BP uzyskanym
w obserwacji dlugoterminowej — nie zostalo wiec
jeszcze udowodnione w niekwestionowany sposob.

Z analizy danych z badania ASCOT wynika, ze
zmienno$¢ BP z wizyty na wizyte moze by¢ mniej-
sza podczas stosowania polgczenia antagonisty
wapnia i inhibitora ACE niz podczas leczenia beta-
-adrenolitykiem 1 diuretykiem [438]. Dodatkowo
na podstawie metaanalizy kilku prob klinicznych
stwierdzono, ze zmienno$¢ BP z wizyty na wizyte
jest bardziej wyrazona u pacjentéw leczonych beta-
-adrenolitykami niz u osob otrzymujacych leki
z innych klas [439, 440]. Czynniki lezgce u podioza
zmienno$ci BP z wizyty na wizyte nie s3 jednak
znane — nie wiadomo, czy rzeczywiScie wynika
ona ze stosowanej farmakoterapii, czy tez jest ra-
czej wskaznikiem przestrzegania zalecen terapeu-
tycznych przez chorego. Ponadto we wspomnia-
nych metaanalizach Wyniki te uzyskano, oceniajac
mlqdzyosobmcza} zmienno$¢ BP (4. zakres wielko-
Sci efektu hipotensyjnego leczenia w calej grupie
pacjentdéw), a nie zmienno$¢ wewngtrzosobniczg.
Wykorzystywanie mi¢dzyosobniczej zmienno$ci BP
jako zastepczego wskaznika zmiennosci BP u po-
szczegblnych osob w celu klasyfikowania lekow hi-
potensyjnych jako zwiazanych z wigksza lub mniej-
sz3 zmienno$cig BP z wizyty na wizyte albo bardziej
lub mniej stalg kontrolg BP [439, 440] wydaje si¢
nieuzasadnione, poniewaz opisywano rozbieznosci
miedzy tymi dwoma parametrami [441]. Ponadto
mimo mozliwych korelacji jest mato prawdopodob-
ne, aby te 2 typy zmienno$ci mierzyly te same zjawi-
ska [442]. Z praktycznego punktu widzenia, dopdki
w jakich§ nowych duzych probach klinicznych nie
przeanalizuje si¢ wewngtrzosobniczej zmiennoSci
BP z wizyty na wizyte, miedzyosobnicza zmiennos¢
BP z wizyty na wizyte nie powinna byé wykorzysty-
wana jako kryterium wyboru lekéw hipotensyjnych.
Jest to jednak interesujace zagadnienie, ktore zastu-
guje na przeprowadzenie dalszych badan.

5.2.1.8. Czy leki hipotensyne powinny byc¢
sgeregowane w kolejnosci wyboru?

Jezeli przyzna si¢, ze: 1) gléwnym mechani-
zmem korzysci z leczenia hipotensyjnego jest samo
obnizenie BP; 2) wplyw réznych lekow na poszcze-
golne rodzaje klinicznych wynikéw terapii jest po-
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Tabela 14. Jednoznaczne i mozliwe przeciwwskazania do stosowania lekéw hipotensyjnych

Leki Jednoznaczne przeciwwskazania

Mozliwe przeciwwskazania

Diuretyki (tiazydy) Dna moczanowa

Beta-adrenolityki Astma oskrzelowa

Antagonisci wapnia (z grupy
pochodnych dihydropirydyny)

Antagoni$ci wapnia
(werapamil, diltiazem) Cigzka dysfunkcja lewej komory

Niewydolno$¢ serca

Inhibitory ACE Cigza
Obrzgk naczynioruchowy
Hiperkaliemia

Antagonisci receptora angio-  Ciaza
tensynowego Hiperkaliemia

Antagonisci receptora mine-
ralokortykoidowego

Hiperkaliemia

Blok przedsionkowo-komorowy (2. lub 3. stopnia)

Blok przedsionkowo-komorowy (2. lub 3. stopnia)

Obustronne zwezenie tetnic nerkowych

Obustronne zwezenie tetnic nerkowych

Ostra lub cigzka niewydolno$¢ nerek (eGFR < 30 ml/min)

Zespot metaboliczny
Nietolerancja glukozy
Ciaza

Hiperkalcemia
Hiperkaliemia

Zespot metaboliczny

Nietolerancja glukozy

Sportowcy i pacjenci aktywni fizycznie

Przewlekfa obturacyjna choroba piuc (z wyjatkiem beta-
-adrenolitykéw o dziataniu naczyniorozszerzajgcym)

Tachyarytmia
Niewydolno$¢ serca

Kobiety w wieku rozrodczym

Kobiety w wieku rozrodczym

ACE — konwertaza angiotensyny; eGFR — oszacowana filtracja kighuszkowa

dobny lub rézni si¢ tylko w niewielkim stopniu;
3) rodzaj niepomyslnego wyniku leczenia u danego
pacjenta jest nieprzewidywalny; oraz 4) wszystkie
klasy lekéw hipotensyjnych majg pewne zalety, ale
istnieja réwniez przeciwwskazania do ich stosowa-
nia (tab. 14), to jest oczywiste, ze wszelkie ogdlne
szeregowanie lekéw hipotensyjnych na potrzeby ich
stosowania w terapii nadci$nienia tgtniczego nie jest
oparte na dowodach z badan naukowych [141, 443].
Zamiast dokonywal takiego ogélnego szeregowa-
nia, grupa robocza postanowila potwierdzi¢ waz-
no§¢ (z malymi zmianami) tabeli opublikowane;j
w wytycznych ESH/ESC z 2007 r. [2]. Wymieniono
w niej leki, ktore nalezy rozwazaé w okre§lonych
sytuacjach na podstawie tego, ze niektore klasy le-
kow byly preferencyjnie stosowane w probach kli-
nicznych dotyczacych okreslonych stanéw lub wy-
kazano ich wigkszg skuteczno$¢ w odniesieniu do
okreslonych typéw powiklan narzadowych (patrz
szczegbdlowe omdéwienie dowodéw w wytycznych
z 2007 r. autorstwa Mancii 1 wsp. [2]) (tab. 15). Nie
ma natomiast dowodow, ze nalezy dokonywac r6z-
nych wyboréw lekéw w zaleznosci od wieku lub plci
(z wyjatkiem ostroznoSci w stosowaniu inhibitorow
RAS u kobiet w wieku rozrodczym ze wzgledu na
mozliwe dzialanie teratogenne) [444, 445]. W kaz-
dym przypadku lekarze powinni zwracal uwage na

niepozadane dzialania lekéw — nawet te czysto
subiektywne — poniewaz sg one silnym czynnikiem
ograniczajgcym przestrzeganie zalecen terapeutycz-
nych przez pacjentéw. W razie potrzeby stosowane
dawki lub leki nalezy zmienia¢ w celu polaczenia
skutecznosci terapii z jego tolerancja.

5.2.2. Monoterapia i leczenie skojarzone

5.2.2.1. Zalety i wady obu sposobow postepowania

W wytycznych ESH/ESC z 2007 r. [2] podkreslono,
ze niezaleznie od tego, ktory lek si¢ stosuje, monote-
rapia moze spowodowac skuteczne obnizenie BP tyl-
ko u ograniczonej liczby pacjentéw z nadcisnieniem,
a wigkszo$¢ osob wymaga polgczenia co najmniej
2 lekéw w celu uzyskania odpowiedniej kontroli BP.
Problem nie polega wigc na tym, czy leczenie skoja-
rzone jest przydatne, ale na tym, czy zawsze powinno
ono by¢ poprzedzone probg monoterapii, czy tez —
1 kiedy — moze stanowic poczatkowy sposob leczenia.

Oczywistg zaletg rozpoczynania leczenia od mo-
noterapii jest to, ze kiedy stosuje si¢ tylko 1 lek, to
skuteczno§¢ leczenia oraz dzialania niepozadane
mozna przypisaé wlasnie temu preparatowi. Wady
takiego sposobu postgpowania polegajg na tym, ze
kiedy monoterapia jest nieskuteczna lub niewystar-
czajgco skuteczna, to proba znalezienia alternatywnej
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Tabela 15. Leki, ktére nalezy preferowac w okreslonych sytuacjach

Stan kliniczny

Lek

Bezobjawowe powiktania narzadowe

Przerost lewej komory
Bezobjawowa miazdzyca
Mikroalbuminuria

Dysfunkcja nerek

Inhibitor ACE, antagonista wapnia, ARB
Antagonista wapnia, inhibitor ACE
Inhibitor ACE, ARB

Inhibitor ACE, ARB

Jawny klinicznie incydent sercowo-naczyniowy

Przebyty udar mézgu

Przebyty zawat serca

Dtawica piersiowa

Niewydolno$¢ serca

Tetniak aorty

Migotanie przedsionkéw, prewencja

Migotanie przedsionkdw,
kontrola czestos$ci rytmu komor

Schytkowa niewydolno$¢ nerek/biatkomocz

Choroba tetnic obwodowych

Kazdy lek skutecznie obnizajacy cisnienie tetnicze

Beta-adrenolityk, inhibitor ACE, ARB

Beta-adrenolityk, antagonista wapnia

Diuretyk, beta-adrenolityk, inhibitor ACE, ARB, antagonista receptora mineralokortykoidowego
Beta-adrenolityk

Rozwazy¢ ARB, inhibitor ACE, beta-adrenolityk lub antagoniste receptora mineralokortykoidowego

Beta-adrenolityk, antagonista wapnia nienalezacy do grupy pochodnych dihydropirydyny

Inhibitor ACE, ARB

Inhibitor ACE, antagonista wapnia

Izolowane nadci$nienie skurczowe
(w podesztym wieku)

Zespot metaboliczny
Cukrzyca
Cigza

Osoby rasy czarnej

Diuretyk, antagonista wapnia

Inhibitor ACE, ARB, antagonista wapnia
Inhibitor ACE, ARB

Metyldopa, beta-adrenolityk, antagonista wapnia

Diuretyk, antagonista wapnia

ACE — konwertaza angiotensyny; ARB — antagonista receptora angiotensynowego

monoterapii, ktora bedzie bardziej skuteczna lub le-
piej tolerowana, moze by¢ procesem zmudnym, ktory
nickorzystnie wplywa na przestrzeganie zaleceni tera-
peutycznych przez pacjenta. Dodatkowo w metaana-
lizie ponad 40 badan wykazano, ze polaczenie 2 lekow
hipotensyjnych z dowolnych 2 klas powoduje znacz-
nie wicksze dodatkowe obnizenie BP niz zwigkszenie
dawki 1 leku [446]. Zalety rozpoczynania leczenia hi-
potensyjnego od razu od terapii skojarzonej obejmujg
szybsza odpowiedZ na leczenie u wigkszej liczby pa-
cjentéw (co jest potencjalnie korzystne u oséb z grupy
duzego ryzyka), wicksze prawdopodobiefistwo uzyska-
nia docelowego BP u chorego z poczgtkowo wyzszymi
warto$ciami BP, a takze mniejsze prawdopodobiefistwo
zniechecenia pacjenta w zwigzku z wieloma zmianami
terapii. W istocie w niedawnym badaniu przekrojowym
wykazano, ze pacjenci poddani leczeniu skojarzonemu
rzadziej przerywaja terapie niz ci, u ktorych stosuje
sic dowolng monoterapi¢ [447]. Dodatkowa zaletg jest
fizjologiczna i farmakologiczna synergia réznych klas
lekow, ktora nie tylko moze prowadzi¢ do wigkszego
obnizenia BP, ale réwniez by przyczyna rzadszego

wystepowania objawdw ubocznych 1 przynosi¢ wicksze
korzysci niz te, ktore daje 1 lek. Wada rozpoczynania
terapii hipotensyjnej od stosowania polaczen lekw jest
to, ze jeden z lekéw wchodzacych w sktad kombinacji
moze by¢ nieskuteczny.

Zasadniczo mozna wigc potwierdzi¢ stusznos¢ pro-
pozycji zawartej w wytycznych ESH/ESC z 2007 r. [2],
aby rozwaza¢ rozpoczynanie leczenia od razu od terapii
skojarzonej u pacjentéw z grupy duzego ryzyka, a takze
u tych oséb, u ktérych BP jest poczatkowo znacznie
podwyzszone.

Kiedy rozpoczyna si¢ leczenie od monoterapii lub
polaczenia 2 lekéw, dawki mozna w razie potrzeby
stopniowo zwigkszal w celu osiggni¢cia docelowej
wartoSci BP. Jezeli tego celu leczenia nie osiagnicto
mimo zastosowania kombinacji 2 lekéw w pelnych
dawkach, to mozna rozwazy¢ zastosowanie innego
polaczenia 2 lekdw lub dolaczy¢ trzeci lek. U pacjen-
tow z nadci$nieniem opornym nalezy jednak zwracac
uwage na wyniki dotychczasowego leczenia, kiedy
dofgcza si¢ kolejne leki, 1 kazdy lek, ktory jest w oczy-
wisty sposob nieskuteczny lub jedynie minimalnie
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Niewielki wzrost BP
Mate/umiarkowane ryzyko

Sercowo-naczyniowe \l\

Wybierz miedzy:

Znaczny wzrost BP
Duze/bardzo duze ryzyko

£«

Sercowo-naczyniowe

Zamiana
na inny lek

Monoterapia
w petnej dawce

Jeden lek

N

Uprzednio stosowany lek
w petnej dawce

Pofaczenie

» Potaczenie dwdch lekow

N

Uprzednio stosowane potgczenie
lekéw w petnych dawkach

Zamieni na inne

dwach lekow
w petnych dawkach

> potaczenie
dwach lekow

Dotacz trzeci lek

Potaczenie
trzech lekow
w petnych dawkach

Rycina 3. Strategie monoterapii lub leczenia skojarzonego w celu osiagnigcia docelowego cisnienia tetniczego (BP). W przypadku nie-
uzyskania docelowego BP nalezy zawsze przej$¢ od mniej do bardziej intensywnej strategii terapii

skuteczny, powinien zostaé zastgpiony, a nie by¢ auto-
matycznie pozostawiany w ramach stopniowo inten-
syfikowanego schematu terapii wielolekowej (ryc. 3).

5.2.2.2. Preferowane potgczenia lekow

Randomizowane proby kliniczne dostarczajg je-
dynie poSrednich danych na temat polgczen lekéw,
ktére skutecznie ograniczaja wystepowanie niepozg-
danych incydentéw sercowo-naczyniowych. Sposrod
wielu RCT dotyczacych leczenia hipotensyjnego tyl-
ko w 3 badaniach systematycznie stosowano okre-
Slong kombinacj¢ 2 lekéw w co najmniej jednym
ramieniu: w badaniu ADVANCE poréwnano po-
laczenie inhibitora ACE 1 diuretyku z placebo (ale
w polaczeniu z kontynuacja uprzednio stosowane-
go leczenia) [276], w badaniu FEVER poréwnano
polaczenie antagonisty wapnia i diuretyku z sa-
mym diuretykiem (oraz placebo) [269], a w badaniu
ACCOMPLISH poréwnano ten sam inhibitor ACE
w polaczeniu z diuretykiem lub antagonista wapnia
[414]. We wszystkich innych prébach klinicznych
leczenie rozpoczynano od monoterapii, a nast¢pnie
u niektorych pacjentow dolaczano inny lek (a cza-
sami wigcej niz 1 lek). W niektorych probach kli-
nicznych, np. w badaniu Antihypertensive and Li-
pid-Lowering Treatment to Prevent Heart Attack
(ALLHAT) [448], drugi lek byt wybierany przez ba-
daczy sposrod tych lekéw, ktérych nie stosowano w
innych ramionach badania.

Uwzgledniajgc to wazne zastrzezenie, w tabeli
16 przedstawiono, ze z wyjatkiem polgczenia ARB
z antagonista wapnia (ktore nigdy nie bylo systema-
tycznie wykorzystywane w probie klinicznej z oceng
stwardych” punktéow koncowych) wszystkie kombi-
nacje stosowano w co najmniej jednym ramieniu
aktywnego leczenia w prébach klinicznych kontro-
lowanych placebo, w ktérych w ramieniu aktywnej
terapii wykazano istotng korzysé [269, 276, 287, 296,
449-454]. W prébach klinicznych, w ktérych poréw-
nywano rozne schematy leczenia, wszystkie kombi-
nacje byly stosowane u wigkszego lub mniejszego
odsetka pacjentéw bez istotnych réznic w zakresie
korzysci [186, 445, 448, 455, 456, 458—461]. Jedynymi
wyjatkami sa 2 proby kliniczne, w ktéry znaczny od-
setek pacjentéw otrzymywal polgczenie ARB z diu-
retykiem lub polaczenie antagonisty wapnia z inhibi-
torem ACE [423, 457] — oba wigzace si¢ z wigkszym
zmniejszeniem czgstoSci wystepowania incydentow
sercowo-naczyniowych niz polaczenie beta-adrenoli-
tyku z diuretykiem. Trzeba jednak przyznaé, ze kom-
binacja beta-adrenolityku z diuretykiem byla réwnie
skuteczna jak inne polaczenia lekéw w kilku innych
probach klinicznych [448, 455, 460, 461] oraz bar-
dziej skuteczna niz placebo w 3 probach klinicznych
[449, 453, 454]. Wydaje si¢ jednak, ze w poréwnaniu
z innymi kombinacjami polgczenie beta-adrenolity-
ku z diuretykiem powoduje wigkszg liczbe nowych
przypadkéw cukrzycy u podatnych osdb [462].
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Tabela 16. Giéwne potaczenia lekéw stosowane w prébach klinicznych dotyczacych leczenia hipotensyjnego w ramach
stopniowej intensyfikacji terapii lub jako losowo przypisywane potaczenia

z grupy duzego ryzyka

Préba kliniczna Poréwnywane Rodzaj pacjentow Réznica SBP Wyniki terapii
leczenie [mm Hg]
Potaczenie ACE-l i diuretyku
PROGRESS [296] Placebo Przebyty udar mézgu lub TIA -9 Udary | 028% (p < 0,001)
ADVANCE [276] Placebo1 Cukrzyca -5,6 Incydenty mikro-/makronaczyniowe | 0 9%
(p = 0,04)
HYVET [287] Placebo Pacjenci z HT w wieku > 80 lat -15 Incydenty CV | 0 34% (p < 0,001)
CAPPP [455] BB+ D Pacjenci z HT +3 Incydenty CV 10 5% (p = NS)
Potaczenie ARB i diuretyku
SCOPE [450] D + Placebo  Pacjenciz HT w wieku = 70 lat =32 Udary niezakonczone zgonem | o0 28%
(p = 0,04)

LIFE [457] BB+ D Pacjenci z HT i LVH -1 Udary mézgu | 0 26% (p < 0,001)
Potaczenie CA i diuretyku
FEVER [269] D + Placebo  Pacjenciz HT -4 Incydenty CV | 027% (p < 0,001)
ELSA [186] BB+ D Pacjenci z HT 0 Réznica wystgpowania incydentow CV — NS
CONVINCE [458] BB+ D Pacjenci z HT i czynnikami ryzyka 0 Rdznica wystepowania incydentow CV — NS
VALUE [456] ARB + D Pacjenci z HT -2,2 Incydenty CV | 03% (p = NS)

z grupy duzego ryzyka
Potaczenie ACE-1 i CA
SystEur [451] Placebo Pacjenci w podesztym wieku -10 Incydenty CV | 031% (p < 0,001)

zISH
SystChina [452] Placebo Pacjenci w podesztym wieku -9 Incydenty CV | 037% (p < 0,004)

zISH
NORDIL [461] BB+ D Pacjenci z HT +3 Réznica wystepowania incydentéw CV — NS
INVEST [459] BB+ D Pacjenci z HT i CHD 0 Réznica wystepowania incydentéw CV — NS
ASCOT [423] BB+ D Pacjenci z HT i czynnikami ryzyka -3 Incydenty CV | 0 16% (p < 0,001)
ACCOMPLISH [414] ~ ACE-l + D  Pacjenci z HT i czynnikami ryzyka -1 Incydenty CV | 021% (p < 0,001)
Potaczenie BB i diuretyku
Coope Placebo Pacjenci z HT w podeszlym wieku -18 Udary mézgu | 042% (p < 0,03)
i Warrender [453]
SHEP [449] Placebo Pacjenci w podesztym wieku z ISH -13 Udary mézgu | o 36% (p < 0,001)
STOP [454] Placebo Pacjenci z HT w podeszlym wieku -23 Incydenty CV | 0 40% (p = 0,003)
STOP-2 [460] ACE-l lub CA  Pacjenci z HT 0 Réznica wystepowania incydentéw CV — NS
CAPPP [455] ACE-l + D  Pacjenciz HT -3 Incydenty CV | 05% (p = NS)
LIFE [457] ARB + D Pacjenci z HT i LVH +1 Udary mézgu | 0 26% (p < 0,001)
ALLHAT [448] ACE-l + BB Pacjenci z HT i czynnikami ryzyka -2 Réznica wystepowania incydentéw CV — NS
ALLHAT [448] CA + BB Pacjenci z HT i czynnikami ryzyka -1 Rdznica wystepowania incydentow CV — NS
CONVINCE [458] CA+D Pacjenci z HT i czynnikami ryzyka 0 Réznica wystepowania incydentéw CV — NS
NORDIL [461] ACE-l + CA  Pacjenciz HT -3 Réznica wystepowania incydentéw CV — NS
INVEST [459] ACE-l + CA  Pacjenciz HTi CHD 0 Réznica wystepowania incydentéw CV — NS
ASCOT [423] ACE-l + CA  Pacjenci z HT i czynnikami ryzyka +3 Incydenty CV 10 16% (p < 0,001)
Potaczenie dwach inhibitorow RAS (ACE-I1 + ARB lub inhibitor RAS + inhibitor reniny)
ONTARGET [463]  ACE-llub ARB  Pacjenci z grupy duzego ryzyka -3 Wiecej incydentéw nerkowych
ALTITUDE [433] ACE-I lub ARB  Pacjenci z cukrzyca -1,3 Wiecej incydentéw nerkowych

ACE-l — inhibitor konwertazy angiotensyny; ARB — antagonista receptora angiotensynowego; BB — beta-adrenolityk; CA — antagonista wapnia; CHD — choroba wieficowa; CV — sercowo-
-naczyniowy; D — diuretyk; HT — nadcisnienie tetnicze; ISH — izolowane nadcisnienie skurczowe; LVH — przerost lewej komory; NS — nieistotne/-a statystycznie; RAS — uktad renina—angioten-

syna; SBP — skurczowe cisnienie tetnicze; TIA — incydent przemijajacego niedokrwienia o$rodkowego uktadu nerwowego
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| Diuretyki tiazydowe

Beta-adrenolityki

Antagonisci receptora
angiotensynowego

| Antagonisci wapnia

| Inhibitory konwertazy angiotensyny |

Rycina 4. Mozliwe potaczenia klas lekéw hipotensyjnych. Grube linie ciagte: preferowane potaczenia. Gruba linia przerywana: przydatne
potaczenie (z pewnymi ograniczeniami). Czarne linie przerywane: mozliwe, ale mniej doktadnie zbadane potaczenia. Szara linia ciagta: nie-
zalecane potfgczenie. Mimo ze werapamil i diltiazem sg czasami stosowane razem z beta-adrenolitykiem w celu poprawy kontroli czesto-
$ci rytmu komdr u pacjentéw z utrwalonym migotaniem przedsionkéw, zasadniczo z beta-adrenolitykami nalezy taczy¢ tylko antagonistéw

wapnia z grupy pochodnych dihydropirydyny

W jedynej probie klinicznej, w ktérej bezposred-
nio poréwnano 2 kombinacje u wszystkich pacjentow
(ACCOMPLISH) [414], stwierdzono istotng przewa-
g¢ polaczenia inhibitora ACE z antagonista wapnia
nad polaczeniem inhibitora ACE z diuretykiem mimo
braku réznicy BP mi¢dzy dwoma ramionami badania.
Te nieoczekiwane wyniki zaslugujg na to, aby zostaé
powtérzone, poniewaz w badaniach poréwnujacych
leczenie oparte na podawaniu antagonisty wapnia
z leczeniem opartym na podawaniu diuretyku ni-
gdy nie wykazano przewagi antagonisty wapnia.
Nalezy tez przeanalizowal, czy rezultaty badania
ACCOMPLISH mogg wynika¢ z bardziej skutecznego
zmniejszania ciSnienia centralnego przez polaczenie
inhibitora RAS z antagonistg wapnia [398, 399, 464].

Jedynym polgczeniem, ktérego nie mozna zalecaé
na podstawie wynikéw prob klinicznych, jest pola-
czenie 2 roznych inhibitor6w RAS. Rezultaty badania
ONTARGET [331, 463], w ktérym stwierdzono, ze
stosowanie polgczenia inhibitora ACE z ARB wigza-
to si¢ z istotnym wzrostem liczby przypadkéw ESRD,
ostatnio potwierdzono w badaniu ALTITUDE
u pacjentéw z cukrzycg [433]. Ta proba kliniczna
zostala przedwczesnie przerwana z powodu wigkszej
liczby przypadkéw ESRD 1 udaréw mozgu w grupie,
w ktérej inhibitor reniny — aliskiren dolaczano do
uprzednio stosowanego leczenia inhibitorem ACE
lub ARB. Nalezy jednak zauwazy¢, ze w badaniu

ALTITUDE mniej dokladnie monitorowano BP
w celu wykrywania jego nadmiernych spadkow. Naj-
czeSciej stosowane polgczenia 2 lekéw zaznaczono
na schemacie przedstawionym na rycinie 4.

5.2.2.3. Preparaty zlozone

Podobnie jak we wczeSniejszych wytycznych, w zale-
ceniach ESH/ESC z 2013 r. opowiedziano si¢ za stoso-
waniem polaczen 2 lekéw hipotensyjnych w stalej pro-
porcji dawek w 1 tabletce, poniewaz zmniejszenie liczby
przyjmowanych tabletek poprawia przestrzeganie zale-
ceni terapeutycznych przez pacjentéw, ktére w nadcisnie-
niu tetniczym jest niestety stabe, a takze zwigksza cze-
stos¢ uzyskiwania odpowiedniej kontroli BP [465, 466].
To podejscie do leczenia jest obecnie utatwione dzigki
dostepnosci wielu statych potaczen tych samych 2 lekow
w roznych proporcjach dawek, co minimalizuje jedng
z niedogodnosci takiego sposobu terapii, a mianowicie
niemozno$¢ zwickszenia dawki jednego leku niezalez-
nie od drugiego. Dotyczy to rowniez stalych polaczen
3 lekow w 1 tabletce (zwykle inhibitor RAS, antagonista
wapnia oraz diuretyk), ktére s3 coraz bardziej dostgpne.
Dostepnos¢ obejmuje rowniez wielosktadnikowe prepa-
raty zlozone okreslane mianem polypill [t. polaczenia
w 1 tabletce w stalej proporcji dawek kilku lekéw hipo-
tensyjnych, statyny i malej dawki kwasu acetylosalicylo-
wego (ASA)], co jest uzasadnione tym, ze u pacjentéw
z nadci$nieniem te¢tniczym czesto stwierdza si¢ zaburzenia
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Strategie leczenia i wybor lekéw

Zalecenia

Diuretyki (tiazydowe, chlortalidon i indapamid), beta-adrenolityki, antagoni$ci wapnia, inhibitory ACE
oraz antagonisci receptora angiotensynowego nadajg sie i s zalecane do rozpoczynania i kontynuacji
leczenia hipotensyjnego, zaréwno w monoterapii, jak i w pofaczeniach

Niektdre leki powinny by¢ rozwazane jako preferowany wybdr w okreslonych sytuacjach, poniewaz byty
stosowane w prdébach klinicznych dotyczacych tych sytuacji lub ze wzgledu na wigksza skuteczno$¢ w

Klasa®

lla

Poziom®

Pismien-
nictwo
[284, 332]

przypadku okreslonych typéw powikian narzadowych

niowe

Rozpoczynanie leczenia hipotensyjnego od pofaczenia 2 lekéw mozna rozwazac u pacjentéw, u ktérych b C -
na poczatku obserwacji stwierdza sig znacznie zwigkszone cisnienie tetnicze lub duze ryzyko sercowo-naczy-

Potaczenie 2 inhibitoréw RAS jest niezalecane i nalezy odradza¢ jego stosowanie n

“ [331, 433, 463]

powodzeniem zastosowane w probach klinicznych

Inne potaczenia lekdw nalezy rozwazac i prawdopodobnie sg one korzystne proporcjonalnie do wielkosci lla C -
uzyskanego obnizenia ci$nienia tetniczego. Preferowane moga by¢ jednak potaczenia, ktére zostaty z

tycznych, ktére u pacjentéw z nadcisnieniem jest niezadowalajace

Potaczenia 2 lekéw hipotensyjnych w stalych dawkach w 1 tabletce moga by¢ zalecane i preferowane, Ilb [465]
poniewaz zmniejszenie liczby tabletek przyjmowanych dziennie poprawia przestrzeganie zalecen terapeu-

ACE — konwertaza angiotensyny; RAS — uklad renina—angiotensyna
"Poziom wiarygodnosci danych
*Klasa zalecen

lipidowe 1 nierzadko ryzyko sercowo-naczyniowe jest
u nich duze [12, 13]. W jednym z badaf wykazano, ze
po polaczeniu w preparacie polypill rézne leki zacho-
wuja wszystkie lub wigkszo$¢ sposrdd ich oczekiwanych
dzialani [467]. Uproszczenie leczenia zwigzane z takim
podejsciem moze byé jednak rozwazane tylko wtedy, kie-
dy uprzednio wykazano potrzebe stosowania kazdego
skladnika preparatu typu polypill [141].

5.2.3. Podsumowanie zaleceni dotyczacych strategii
leczenia i wyboru lekéw zawarto w tabeli

6. Strategie leczenia w sytuacjach
szczegdlnych

6.1. Nadci$nienie bialego fartucha

Chociaz brakuje dowodow pozwalajacych prefero-
wac farmakoterapi¢ u pacjentow z nadci$nieniem tet-
niczym 1. stopnia z niskim do umiarkowanego ryzyka
(patrz cz¢$¢ 4.2.3), jeszcze mniej dowodow potwierdza
koniecznos¢ takiego leczenia u 0s6b z nadciSnieniem
bialego fartucha. W tej grupie oséb nie przeprowa-
dzono dotychczas randomizowanych badan ocenia-
jacych wplyw podawania lekow hipotensyjnych na
zmniejszenie zachorowalnosci 1 zgonéw z przyczyn
sercowo-naczyniowych. Dotychczas dostgpne infor-
macje ograniczaja si¢ do wynikéw analizy podgrupy
badania SYSTolic Hypertension in Europe (SystEur),
w ktorym, opierajac si¢ na niewielkiej liczbie zdarzen
stwierdzono, ze farmakoterapia u pacjentéw z nad-
ci$nieniem bialego fartucha obniza BP w pomiarach
ambulatoryjnych oraz chorobowo$¢ i $miertelnos¢

Z przyczyn sercowo-naczyniowych w mniejszym stop-
niu niz u chorych z utrwalonym nadci$nieniem tetni-
czym [468].

Ponizej przedstawione informacje moga pomdc
w podjeciu decyzji terapeutycznych u poszczegélnych
pacjentéw. U oséb z nadci$nieniem bialego fartucha
czesto mogg wystepowaé liczne metaboliczne czyn-
niki ryzyka oraz powiklania narzadowe (patrz czes¢
3.1.3), ktérych wystepowanie zwigksza ryzyko serco-
wo-naczyniowe. U tych chorych wysokiego ryzyka
z nadci$nieniem bialego fartucha, poza modyfikacja sty-
lu zycia, mozna rozwazy¢ farmakoterapi¢. Zaréwno
modyfikacje stylu zycia, jak i farmakoterapi¢ mozna
rozwazal takze w sytuacji, kiedy prawidlowym war-
toSciom BP w pomiarach ambulatoryjnych towarzy-
szg nieprawidlowe warto$ci w pomiarach domowych
(lub na odwroét), poniewaz wowczas takze wystepuje
zwickszone ryzyko sercowo-naczyniowe [105]. Przy
braku dodatkowych czynnikéw ryzyka sercowo-na-
czyniowego postepowanie terapeutyczne mozna
ograniczy¢ jedynie do modyfikacji stylu zycia, ale
w takiej sytuacji nalezy dokladnie obserwowac pacjen-
ta (wlaczajac w to okresowe ambulatoryjne monito-
rowanie BP), poniewaz u oséb z nadci$nieniem bia-
lego fartucha wartosci BP mierzone poza gabinetem
lekarskim lub przychodnig zazwyczaj sa wyzsze niz
u pacjentéw z rzeczywiscie prawidiowym BP, podobnie
jak ryzyko powikian narzadowych i rozwoju cukrzycy
oraz utrwalonego nadci$nienia tgtniczego (patrz czeS¢
3.1.3). Nalezy wzig¢ rowniez pod uwage fakt, ze ze
wzgledu na czeste wystepowanie (szczegdlnie u cho-
rych z nadci$nieniem fagodnym do umiarkowanego),
mozna zalozy¢, ze chorzy z nadciSnieniem biatego
fartucha przypuszczalnie stanowili do$¢ liczng grupe
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wsrod osob objetych badaniami dotyczgcymi lekow
hipotensyjnych potwierdzajacych korzysci z obnize-
nia wartosci BP jako celu terapii. Zalecenia dotyczace
strategii leczenia u pacjentéw z nadci$nieniem biatego
fartucha przedstawiono ponizej.

6.2. Nadcisnienie zamaskowane

Izolowane ambulatoryjne czy inaczej zamasko-
wane nadci$nienie rozpoznaje si¢ dos¢ rzadko, gdyz
stwierdzenie prawidlowych wartosci BP w pomiarach
klinicznych tylko wyjatkowo prowadzi do zalecenia
pomiaréw domowych czy ambulatoryjnego monito-
rowania BP. Jednak w przypadku stwierdzenia takiej
sytuacji nalezy rozwazy¢ zarébwno modyfikacje stylu
zycia, jak 1 farmakoterapig, poniewaz potwierdzono,
ze pod wzgledem ryzyka sercowo-naczyniowego nad-
ci$nienie zamaskowane stanowi zagrozenie por6wny-
walne z nadci$nieniem stwierdzanym w pomiarach
gabinetowych 1 pozagabinetowych [109, 112, 117, 469].
Podejmujac decyzje dotyczaca strategii leczenia, jak
1 podczas dalszej obserwacji chorego nalezy zwrécié
uwage na metaboliczne czynniki ryzyka i powiklania
narzadowe, gdyz stany te czesciej wystepuja u cho-
rych z nadci$nieniem zamaskowanym niz u pacjentéw
z prawidiowymi wartoSciami BP. Skutecznos¢ leczenia
hipotensyjnego nalezy oceniaé na podstawie pomiaréw
domowych i/lub ambulatoryjnego monitorowania BP.

6.2.1. Podsumowanie zaleceni dotyczacych strategii
leczenia nadciSnienia biafego fartucha i nadcisnie-
nia zamaskowanego zawarto w tabeli

6.3. Osoby w podesztym wieku

W czgdciach 4.2.5 oraz 4.3.3 wspomniano, ze w spo-
sob pewny potwierdzono korzysci wynikajace z obni-
zenia BP poprzez leczenie hipotensyjne u oséb w po-
deszlym wieku w przypadku pacjentow z wyjsciowymi
wartosciami SBP = 160 mm Hg, u ktorych obnizono
SBP do wartosci < 150 mm Hg, ale nie < 140 mm Hg.
Dlatego tez zalecenie obnizania SBP do wartosci <
150 mm Hg u oséb w podeszlym wieku z SBP =
160 mm Hg charakteryzuje si¢ wysoka klasg 1 poziomem

rekomendacji. Jednak przynajmniej u oséb w podeszlym
wieku < 80 lat mozna rozwazy¢ leczenie hipotensyjne
przy wartosciach SBP > 140 mm Hg 1 do wartosci
docelowych < 140 mm Hg, jesli pacjent jest w dobrym
stanie funkcjonalnym 1 dobrze toleruje leczenie.

W czasie opracowania poprzednich wytycznych
ESH/ESC w 2007 r. wcigz brakowalo bezposrednich
dowodéw potwierdzajacych korzysci z leczenia hipo-
tensyjnego u najstarszych pacjentéw z nadciSnieniem
(> 80 lat). W kolejnej publikacji przedstawiono wy-
niki badania HYpertension in the Very Elderly Trial
(HYVET) [287], poréwnujacego aktywne leczenie
(diuretyk — indapamid, uzupelniony w razie potrze-
by inhibitorem ACE — perindoprilem) z podawa-
niem placebo u chorych w wieku 80 lat z wyjSciowymi
warto$ciami SPB = 160 mm Hg, wykazujgc istotne
zmniejszenie powaznych incydentow sercowo-naczy-
niowych 1 $miertelnosci calkowitej przy docelowych
warto$ciach SBP < 150 mm Hg (Srednie wartosci
SBP: 144 mm Hg). Do badania HYVET rekrutowano
pacjentéw w dobrym stanie fizycznym i psychicznym,
wykluczajac osoby schorowane i watle, ktore w rze-
czywistoscl stanowig liczna grupe wsrdd 80-latkow,
jak réwniez pacjentéw z klinicznie istotnymi ortosta-
tycznymi spadkami BP. Czas trwania obserwacji dtu-
goterminowej réwniez byl stosunkowo krotki (Srednio
1,5 roku), poniewaz badanie zostalo przedwczesnie
przerwane przez komisje monitorujaca bezpieczefistwo.

W randomizowanych kontrolowanych badaniach,
w ktorych wykazano korzysci z leczenia hipotensyjne-
go u pacjentow w podesziym wieku, stosowano rozne
klasy lekow, dlatego tez istnieja dowody potwierdzajace
korzysci z leczeniem diuretykami [287, 449, 454, 470,
471], beta-adrenolitykami [453, 454], antagonistami
wapnia [451, 452, 460], inhibitorami ACE [460] oraz
ARB [450]. W 3 badaniach dotyczacych ISH stosowano
diuretyki [449] lub antagonistow wapnia [451, 452].

W prospektywnej metaanalizie poréwnano ko-
rzysci réznych schematow leczenia u pacjentéw
w wieku ponizej lub powyzej 65 lat i nie wykazano, aby
rozne Klasy lekéw réznily si¢ skutecznoscia u mlod-
szych pacjentow w poréwnaniu ze starszymi [444].

Strategie leczenia nadcisnienia biatego fartucha i nadcisnienia zamaskowanego

Zalecenia

Klasa® | Poziom"

U pacjentéw z nadci$nieniem biatego fartucha bez dodatkowych czynnikéw ryzyka nalezy rozwazy¢ ograniczenie interwencii lla C
terapeutycznych wytacznie do modyfikacji stylu Zycia, ale taki sposéb postgpowania trzeba taczy¢ z uwazng dalsza obserwacjg

U pacjentdéw z nadci$nieniem biatego fartucha z wyzszym ryzykiem sercowo-naczyniowym spowodowanym zaburzenia- IIb C
mi metabolicznymi lub powiktaniami narzadowymi poza modyfikacja stylu Zycia mozna rozwazy¢ farmakoterapie

tetniczym gabinetowym i pozagabinetowym

U pacjentéw z zamaskowanym nadcisnieniem tetniczym nalezy rozwazy¢ zaréwno modyfikacje stylu zycia, jak i farmako- lla C
terapie, poniewaz stwierdzono, ze ryzyko sercowo-naczyniowe w tym typie nadcisnienia jest podobne jak w nadcisnieniu

*Klasa zalecen
"Poziom wiarygodnosci danych
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Leczenie hipotensyjne u osob w podesztym wieku

Zalecenia

godnych dowodéw zaleca sig obnizanie SBP do warto$ci 150-140 mm Hg

U pacjentéw w podesztym wieku z nadcinieniem z warto$ciami SBP > 160 mm Hg na podstawie wiary-

U sprawnych pacjentéw w wieku < 80 lat mozna rozwazy¢ leczenie hipotensyjne przy warto$ciach SBP
> 140 mm Hg z docelowymi warto$ciami SBP < 140 mm Hg, jezeli chory dobrze toleruje terapie

U pacjentéw w wieku > 80 lat z wyj$ciowymi warto$ciami SBP > 160 mm Hg zaleca sig obnizanie SBP

Pismien-
nictwo

do warto$ci 150-140 mm Hg, jesli chory pozostaje w dobrym stanie fizycznym i psychicznym

U wattych pacjentéw w podesztym wieku zaleca sie pozostawienie decyzji o leczeniu hipotensyjnym
lekarzowi prowadzacemu na podstawie oceny klinicznych wynikéw terapii

hipotensyjnego

U pacjentéw osiagajacych 80. rok zycia nalezy rozwazy¢ kontynuacije dobrze tolerowanego leczenia

U pacjentéw w podesztym wieku zaleca sig stosowanie lekéw hipotensyjnych dowolnej klasy, cho¢ w
przypadku izolowanego nadcisnienia skurczowego mozna preferowac diuretyki i antagonistéw wapnia

[444, 449,
451, 452]

SBP — skurczowe cisnienie tetnicze
“Klasa zalecen
"Poziom wiarygodnosci danych

6.3.1. Podsumowanie zaleceni dotyczacych strategii
leczenia hipotensyjnego u 0sob w podeszlym wieku
zawarto w tabeli

6.4. Mlodzi dorosli

U miodych dorostych z umiarkowanie podwyz-
szonymi warto$ciami BP praktycznie nie jest mozli-
we sformulowanie zalecen opartych bezposrednio na
wynikach badan interwencyjnych ze wzgledu znacz-
ne opdznienie w czasie rezultatéw leczenia. Ostatnio
opublikowano wyniki waznego badania obserwacyj-
nego przeprowadzonego w Szwecji 1 obejmujgcego
1,2 miliona me¢zczyzn, wstepnie ocenianych w wieku
Srednio 18,4 roku podczas poboru do stuzby woj-
skowej, a nastepnie obserwowanych przez $rednio
24 lata [472]. Krzywa zalezno$ci miedzy wartosciami
BP a $miertelnoscig calkowita miafa ksztalt litery U,
z najnizszym punktem przy wartoSciach BP ok.
130 mm Hg, jednak $miertelnos¢ sercowo-naczynio-
wa wzrastala jednostajnie wraz ze wzrostem war-
toSci BP (im wyzsze BP — tym wyzsze ryzyko).
W badanej grupie miodych me¢zczyzn (bez zmie-
nionych chorobowo, sztywnych tetnic) wykazano
nawet silniejszy zwigzek migdzy DBP a $miertelno-
Scig z przyczyn sercowo-naczyniowych niz dla SBP,
z wyrazna wartoScig progowa ok. 90 mm Hg. Okolo
20% przypadkéw $miertelnosci catkowitej w bada-
nej grupie mlodych mezczyzn mozna bylo powigzaé
z warto$ciami DBP. U mlodych pacjentéw z nadci$nie-
niem tetniczym czasami wystepuja izolowane podwyz-
szone wartosct DBP. Mimo braku RCT oceniajgcych
korzysci z leczenia hipotensyjnego u mlodych doroslych,
w tej grupie chorych mozna rozwazyC farmakoterapie,
zwlaszcza w przypadku obecnosci innych czynnikow
ryzyka. Nalezy dazy¢ do docelowych wartosci BP

< 140/90 mm Hg. Te osoby r6znig si¢ od miodych doro-
stych, u ktorych obserwuje si¢ podwyzszone wartosci
SBP w pomiarach na ramieniu, przy prawidlowych
warto$ciach DBP (< 90 mm Hg). Jak wspomniano
w czeSciach 3.1.6 oraz 4.2.4, u tych os6b osrodkowe
SBP moze by¢ prawidiowe 1 mozna u nich jedynie
modyfikowac styl zycia.

6.5. Kobiety

W RCT dotyczgcych nadci$nienia kobiety stano-
wily 44% [473], ale jedynie w 24% wszystkich badan
przedstawiono wyniki w zaleznosci od plci [474,475].
W analizie podgrup 31 RCT w zaleznosci od plci
stwierdzono, ze u obu plci zaobserwowano podob-
ne obnizenie warto$ci BP 1 nie udowodniono, aby
korzysci z obnizenia BP r6znily si¢ w zaleznosci od
plci, ani aby stosowanie réznych strategii leczenia
opartych na inhibitorach ACE, antagonistach wap-
nia, ARB lub diuretykach/beta-adrenolitykach byto
bardziej skuteczne u jednej plci niz u drugiej [445].

U kobiet w okresie rozrodczym nalezy unikac sto-
sowania inhibitoréow ACE i ARB z powodu poten-
¢jalnego dzialania teratogennego. To samo dotyczy
aliskirenu, bezposredniego inhibitora reniny, chociaz
dotychczas nie opisano przypadku przyjmowania ali-
skirenu w czasie cigzy.

6.5.1. Doustne Srodki antykoncepcyjne
Zastosowanie doustnych Srodkéw antykoncepcyj-
nych wiaze si¢ z niewielkim, ale istotnym wzrostem
BP oraz rozwojem nadciSnienia t¢tniczego u ok. 5%
kobiet przyjmujacych te preparaty [476, 477]. Nale-
zy zauwazy¢, ze cytowane badania ocenialy starsza
generacje tabletek antykoncepcyjnych, zawieraja-
cych wzglednie wyzszg dawke estrogendw w porow-
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naniu ze wspdlczes$nie stosowanymi (zawierajacymi
< 50 ug estrogendéw, najczesciej skladajgcych sig
z 20-35 pg etynyloestradiolu 1 niewielkiej dawki
progestagendw drugiej lub trzeciej generacji). Ry-
zyko rozwoju nadci$nienia t¢tniczego szybko spada
po odstawieniu doustnej antykoncepcji i u kobiet,
ktore w przeszlosci stosowaly Srodki antykoncepcyj-
ne ryzyko jest tylko nieznacznie podwyzszone [2].
Podobne wyniki uzyskano na podstawie badania
Prevention of REnal and Vascular ENdstage Disease
(PREVEND), w ktorym oddzielnie oceniano doust-
ne leki antykoncepcyjne drugiej i trzeciej generacji
[478] — w badaniu tym po wstepnej fazie wzrostu
zaobserwowano spadek albuminurii po odstawie-
niu doustnej antykoncepcji. W badanych grupach
wykazano obnizenie SBP o 1-4 mm Hg przy za-
stosowaniu drospirenonu (3 mg), nowszej pochod-
nej progestinu o dzialaniu moczopednym w pola-
czeniu z etynyloestradiolem w réznych dawkach
[479]. Niestety, ro$nie liczba doniesief, ze stosowa-
nie drospirenonu wigze si¢ z wigkszym ryzykiem
wystapienia zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej
w poréwnaniu z lewonorgestrelem (syntetycznym
progestagenem drugiej generacji) [480].

Intensywnie badano zwigzek mig¢dzy stosowaniem
zlozonych doustnych preparatéw antykoncepcyj-
nych a ryzykiem zawalu serca, jednak otrzymywano
sprzeczne wyniki. We wezesniejszych badaniach ob-
serwacyjnych konsekwentnie stwierdzano zwigkszo-
ne ryzyko zawalu serca u kobiet stosujgcych doustng
antykoncepcje, szczegdlnie palgcych tytod, 1 rozsze-
rzono te wnioski na byle palaczki tytoniu przyjmu-
jace Srodki antykoncepcyjne [481]. W 2 badaniach
typu case-control, w ktdrych oceniano zastosowanie
lekow antykoncepeyjnych drugiej 1 trzeciej generacji,
otrzymano sprzeczne wyniki [482, 483]. W duzym
prospektywnym badaniu populacyjnym przeprowa-
dzonym w Szwecji, ktérego uczestniczki przyjmo-
waly doustne leki antykoncepcyjne zawierajace malg
dawke estrogenu i progestagenu (progestinu) dru-
giej lub trzeciej generacji, nie potwierdzono zwigzku
doustnej antykoncepcji ze zwigkszonym ryzykiem
zawalu serca [484]. Dane z badan obserwacyjnych
dotyczgce obustronnej antykoncepcji z zastosowa-
niem preparatéw zawierajacych tylko progestagen
sugeruja, ze ryzyko zawalu serca w tym przypadku
nie zwicksza si¢ [485].

W 3 niezaleznych metaanalizach podsumowujg-
cych badania prowadzone w ciggu 30 lat wykaza-
no, ze u kobiet stosujacych doustng antykoncepcje
2-krotnie wzrasta ryzyko udaru mozgu w poréwna-
niu z osobami nieprzyjmujgcymi tych preparatow
[486—488]. W kohortowym badaniu populacyjnym

przeprowadzonym w Izraelu nie wykazano zwigzku

doustnej antykoncepcji z zastosowaniem drospire-
nonu ze zwickszeniem ryzyka wystapienia TIA lub
udaru mozgu [489].

Brakuje danych dotyczgcych wynikéw leczenia
z zastosowaniem najnowszych metod hormonalnej
antykoncepcji (preparaty do wstrzykniel, przezskor-
ne, dopochwowe). Jednak stwierdzono zwiazek sto-
sowania antykoncepcji droga przezskérng czy dopo-
chwowg ze zwigkszonym ryzykiem zakrzepicy zylnej
w poréwnaniu z grupg kontrolng [490].

Chociaz wsroéd kobiet przyjmujacych doust-
ne $rodki antykoncepcyjne, zawal serca czy udar
mozgu wystepuja rzadko, a ryzyko zwiazane ze
stosowaniem doustnej antykoncepcji w wartoSciach
bezwzglednym réwniez nie jest wysokie, jednak
w istotnie wplywa na stan zdrowia kobiet, gdyz
30-45% kobiet w wieku rozrodczym stosuje doustng
antykoncepcje. Aktualne wytyczne wskazuja, ze do-
ustng antykoncepcje trzeba wybieral 1 rozpoczynaé
po indywidualnym rozwazeniu ryzyka i korzysci
u danej pacjentki [491]. Powinno si¢ kontrolowacé
BP za pomocg wlasciwie dokonywanych pomia-
réw, a pojedynczy odczyt wartosci BP nie powi-
nien stuzyé do rozpoznania nadci$nienia tetniczego
[492]. U kobiet w wieku 35 lat lub starszych nalezy
poszukiwaé czynnikéw ryzyka sercowo-naczynio-
wego, w tym nadciS$nienia. Nie zaleca si¢ doust-
nej antykoncepcji u kobiet z niekontrolowanym
nadci$nieniem t¢tniczym. Zaprzestanie stosowania
zlozonych doustnych Srodkéw antykoncepcyjnych
u kobiet z nadci$nieniem moze poprawié kontrole
BP [493]. Kobiety palace tytoi w wieku > 35 lat
powinny zachowaé ostrozno$¢ w stosowaniu doust-
nych preparatéw antykoncepcyjnych [494].

6.5.2. Hormonalna terapia zastgpcza

Nie nalezy stosowa¢ hormonalnej terapii zastep-
czej ani selektywnych modulatoréw receptorow
estrogenowych w celu pierwotnej lub wtornej pre-
wengji sercowo-naczyniowej [495]. Leczgc mlodsze
kobiety w okresie okolomenopauzalnym z powodu
ciezkich objawéw menopauzy, nalezy rozwazy¢ ko-
rzyscl 1 potencjalne ryzyko zwigzane z hormonalng
terapig zastepcza [490, 496]. Prawdopodobienistwo
wzrostu BP u pacjentek z nadci$nieniem leczonych
w okresie menopauzy za pomocg hormonalnej tera-
pii zastepczej jest male [497].

6.5.3. Cigza

Problemy zwigzane z nadci$nieniem tetniczym
u kobiet w cigzy przedstawiono niedawno w wytycz-
nych ESC dotyczacych postgpowania w chorobach
sercowo-naczyniowych u kobiet w ciazy [498] oraz
w zaleceniach innych organizacji [499]. Ze wzgledu
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na brak RCT zalecenia oparto na opiniach ekspertow.
Chociaz panuje powszechna zgodno$¢, ze farma-
koterapia ci¢zkiego nadci$nienia w cigzy (SBP >
160 mm Hg i DBP > 110 mm Hg) jest wskazana
1 przynosi korzysci, to w przypadku lagodnego do
umiarkowanego podwyzszenia BP w ciazy (< 160/
/110 mm Hg) korzysci z leczenia hipotensyjnego nie
52 ]uz tak ]ednoznaczne zarowno u kobiet z wcze-
$niej wystepujacym nadci$nieniem tetniczym, jak
i nadci$nieniem wywolanym cigza, z wyjatkiem niz-
szego ryzyka rozwoju ci¢zkiego nadcisnienia [500].
Wytyczne miedzynarodowe i poszczegélnych kra-
jow réznia sic w odniesieniu do warto$ci progowych
rozpoczynania leczenia i wartosci docelowych BP
w czasie cigzy. Informacje zawarte w wytycznych ESH/
/ESC z 2007 r. [2] sugerujace rozwazenie farmakote-
rapii u wszystkich kobiet w cigzy z utrwalonym pod-
wyzszonym BP = 150/95 mm Hg potwierdzajg ostat-
nie dane ze Stanéw Zjednoczonych, ktére wykazaly
tendencj¢ do zwigkszania si¢ odsetka hospitalizacji
zwigzanych z ciaza z powodu udaru moézgu, zwlasz-
czaw okresie pologu od 1994 do 2007 r. [501], jak row-
niez dane dotyczace kobiet doznajacych udaru mo-
zgu w przebiegu ciezkiego stanu przedrzucawkowego
1 rzucawki [502]. Mimo braku dowodéw w 2013 . gru-
pa robocza potwierdzila, ze nalezy rozwazy¢ wezesne
rozpoczgcie leczenia hipotensyjnego przy wartosciach
BP = 140/90 mm Hg u kobiet z 1) nadciSnieniem
wywolanym cigza (z biatkomoczem lub bez biatko-
moczu); 2) nadci$nieniem rozpoznanym przed cig-
za z nakladajacym si¢ nadci$nieniem cigzowym oraz
3) nadci$nieniem te¢tniczym z powiklaniami narzg-
dowymi lub objawami w jakimkolwiek okresie cigzy.
Od czasu publikacji ostatnich wytycznych [2] nie
ukazaiy sic zadne nowe informacje dotyczqce 2astoso-
wania lekéw h1potensy nych u kobiet w cigzy, dlatego
tez powtarza si¢ zalecenia stosowania metyldopy, la-
betalolu 1 nifedipiny — jedynego antagonisty wapnia
badanego u kobiet w cigzy. Ostroznie mozna stosowac
beta-adrenolityki (prawdopodobnie powodujgce zaha-
mowanie wzrostu plodu, jesli sa podawane we weze-
snym okresie cigzy) oraz diuretyki. Jak wspomniano,
wszystkie leki wplywajace na RAS (inhibitory ACE,
ARB,; inhibitory reniny) u kobiet w cigzy sa bezwzgled-
nie przeciwwskazane. W stanach naglych (stan prze-
drzucawkowy) lekiem z wyboru jest podawany dozyl-
nie labetalol, a mozliwa alternatywe stanowig dozylne
wlewy nitroprusydku sodu lub nitrogliceryny.
Skutecznos¢ stosowania maltych dawek ASA w ra-
mach prewencji stanu przedrzucawkowego stanowi
przedmiot kontrowersji. Mimo ze w duzej metaana-
lizie potwierdzono niewielkie korzySci wynikajace
z profilaktycznego podawania ASA [503], w 2 innych

ostatnio opublikowanych metaanalizach przedsta-

wiono przeciwne wnioski. Rossi 1 Mullin [504] na
podstawie informacji dotyczacych ok. 5000 kobiet
z niskim ryzykiem stanu przedrzucawkowego nie
wykazali korzystnego wplywu malych dawek ASA.
Jednak Bujold 1 wsp. [505], analizujgc dane ponad
11 000 kobiet randomizowanych do RCT dotycza-
cych malych dawek ASA u kobiet w cigzy, stwierdzili
istotne obnizenie ryzyka wzglednego rozwoju stanu
przedrzucawkowego (ryzyko wzgledne 0,47) i cigz-
kiego stanu przedrzucawkowego (ryzyko wzgledne
0,09) u kobiet, u ktorych rozpoczeto terapie przed
16. tygodniem cigzy w poréwnaniu z grupg kon-
trolng [505]. Pamigtajac o rozbieznych wynikach
badan, mozna jedynie rozwaznie doradzaé — ko-
bietom z wysokim ryzykiem stanu przedrzucawko-
wego (z nadciSnieniem w poprzedniej cigzy, CKD,
chorobami autoimmunologicznymi, takimi jak to-
czen trzewny lub zespol antyfosfolipidowy, cukrzy-
ca typu 1 lub 2 lub utrwalonym nadci$nieniem) lub
tez z wigcej niz jednym umiarkowanym czynnikiem
ryzyka stanu przedrzucawkowego (pierwsza cigza,
wiek = 40 lat, przerwa mlfgdzy kolejnymi c1§zam1
> 10 lat, BMI = 35 kg/m’ w czasie pierwszej wizyty,
stan przedrzucawkowy w wywiadzie rodzinnym lub
cigza mnoga) mozna polecié przyjmowanie ASA
w dawce 75 mg/d. od 12. tygodnia cigzy do porodu,
zakladajgc niskie ryzyko krwawienia z przewodu
pokarmowego.

6.5.4. Odlegle sercowo-naczyniowe nastepstwa
nadcisnienia zwigzanego z cigza

Ze wzgledu na obcigzenia metaboliczne i ukla-
du sercowo-naczyniowego cigza stanowi okazj¢ do
oceny ryzyka u kobiet w ciggu calego zycia: stan
przedrzucawkowy jest wezesnym wskaznikiem ryzy-
ka sercowo-naczyniowego. W ostatniej metaanalizie
stwierdzono, ze u kobiet, u ktérych wystapil stan
przedrzucawkowy, 2-krotnie zwicksza si¢ ryzyko
rozwoju choroby niedokrwiennej serca, udaru mo-
zgu 1 incydentu zakrzepowo-zatorowego w czasie
5-15 lat po zakonczeniu cigzy [506]. Ryzyko rozwoju
nadci$nienia tf;tmczego zwigksza si¢ prawie 4-krot-
nie [507]. Uwaza si¢, ze najwigkszym ryzykiem ob-
cigzone sg kobiety, u ktorych stan przedrzucawkowy
wystgpil wezesnie (porod przed 32. tygodniem cig-
zy), z ciaza obumarlg lub opdéZnieniem wewnatrz-
macicznego wzrostu plodu. Do czynnikéw ryzyka
wystgpienia nadci$nienia ci¢zarnych obserwowanych
przed zajSciem w cigz¢ naleza: starszy wiek mat-
ki, podwyzszone warto$ci BP, dyslipidemia, otytos¢,
wywiad rodzinny choréb ukladu sercowo-naczynio-
wego, zespdl antyfosfolipidowy i nietolerancja glu-
kozy. Nieprawidlowosci zwiazane z nadci$nieniem
w czasie ciazy traktuje si¢ jako czynniki ryzyka choréb
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Nie zaleca sig stosowania hormonalnej terapii zastgpczej i selektywnych modulatoréw receptoréw estrogenowych
w pierwotnej lub wtémej profilaktyce CVD. Jesli z powodu cigzkich objawéw menopauzalnych rozwaza sig leczenie
miodszych kobiet w okresie okotomenopauzalnym, nalezy uwzglednic stosunek korzy$ci do potencjalnego ryzyka

Zaleca si¢ farmakoterapie ciezkiego nadcisnienia w cigzy (SBP > 160 mm Hg lub DBP > 110 mm Hg)

objawéw

Mozna rozwazy¢ takze farmakoterapie u kobiet w cigzy z utrwalonym podwyzszonym BP > 150/95 mm Hg
i u kobiet z BP > 140/90 mm Hg w przypadku nadcisnienia wywotanego cigza, powiktan narzadowych lub

U kobiet z wysokim ryzykiem stanu przedrzucawkowego i z niskim ryzykiem krwawienia z przewodu pokarmo-
wego mozna rozwazy¢ leczenie niskimi dawkami kwasu acetylosalicylowego od 12. tygodnia cigzy do porodu

[503,
504, 505]

U kobiet w wieku rozrodczym nie zaleca sie stosowania inhibitoréw ukiadu renina—angiotensyna Ml

nitroprusydku sodu

Jako preferowane leki hipotensyjne w okresie cigzy nalezy rozwaza¢ metyldope, labetalol i nifedipine. lla
W stanach nagtych (stan przedrzucawkowy) nalezy rozwazy¢ dozylne podanie labetalolu lub dozylny wlew

BP — cisnienie tetnicze; CVD — choroba uktadu sercowo-naczyniowego; DBP — rozkurczowe ci$nienie tetnicze; SBP — skurczowe cisnienie tgtnicze

“Klasa zalecen
*Poziom wiarygodnosci danych

sercowo-naczyniowych u kobiet [495], dlatego tez
w celu zmniejszenia ryzyka sercowo-naczyniowego
po porodzie nalezy zaleca¢ modyfikacje stylu zycia
iregularne pomiary BP oraz monitorowanie parame-
trow metabolicznych.

6.5.5. Podsumowanie zaleceni dotyczacych strategii
leczenia u kobiet z nadcisnieniem zawarto w tabeli

6.6. Cukrzyca

U chorych na cukrzycg zaréwno typu 1, jak i 2
czgsto wystepuja wysokie wartosci BP, nierzadkim
zjawiskiem jest réwniez nadci$nienie zamaskowane
[121], dlatego tez 24-godzinne ambulatoryjne moni-
torowanie EKG u pacjentéw z cukrzycg 1 prawidlo-
wymi warto$ciami ci$nienia moze si¢ okazaé uzy-
teczng procedurg diagnostyczna. W czesciach 4.2.6
oraz 4.3.4 wspomniano, ze brakuje jednoznacznych
dowodéw potwierdzajacych ogdlne korzysci z roz-
poczynania farmakoterapii przy wartosciach SBP
< 140 mm Hg (ci$nienie wysokie prawidlowe), jak
rowniez korzysci z osiagania wartosci docelowych
< 130 mm Hg. Wynika to z braku odpowiednich
badan wlasciwie oceniajacych te zagadnienia. Nie
wyjasniono réwniez, kiedy nalezy rozpoczynaé le-
czenie nadci$nienia t¢tniczego 1 czy dazy¢ do niz-
szych warto$ci docelowych u pacjentow z cukrzycy
1 powiklaniami mikronaczyniowymi (nerkowymi,
ocznymi lub neurologicznymi). Odpowiednia tera-
pia moze zapobiega¢ lub op6Zniaé rozwoj mikroal-
buminurii, ale w badaniach dotyczacych populacji
chorych na cukrzyce nie udalo si¢ bezsprzecznie
dowies¢, ze zmniejszenie biatkomoczu wigze sig
z redukejg sercowo-naczyniowych twardych punktéw

koficowych (patrz takze czgsc 6.9) [274, 276, 329].

W badaniu Action in Diabetes and Vascular Disease:
Preterax and Diamicron-MR Controlled Evaluation
(ADVANCE) [508] nie wykazano wplywu lecze-
nia hipotensyjnego na rozwdj retinopatii cukrzyco-
wej u pacjentéw z nadci$nieniem i prawidlowymi
warto$ciami BP, podobnie jak w badaniu Diabetic
REtinopathy Candesartan Trials (DIRECT) [509],
dotyczgcym pacjentow z cukrzycg typu 1 1 prawi-
dlowymi wartoSciami BP. I wreszcie, nie wydaje sie,
aby leki hipotensyjne istotnie wplywaly na zaha-
mowanie neuropatii [510]. Dlatego tez na podsta-
wie wynikéw randomizowanych badaf zaleca si¢
rozpoczynanie farmakoterapii hipotensyjnej u cho-
rych na cukrzycg przy Srednich warto$ciach SBP =
160 mm Hg. Leczenie zaleca si¢ rowniez u pacjen-
tow z cukrzycg i Srednim SBP = 140 mm Hg. Na-
lezy dazy¢ do docelowych wartosci utrzymujacych
si¢ stale < 140 mm Hg. Jak wspomniano w cz¢sci
4.3.4.1, korzysci z wartoSci docelowych DBP 80-85
mm Hg potwierdzono w badaniach HOT oraz Uni-
ted Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS)
[290, 293]. Nie do kofica wyja$niono, jak bardzo
ponizej 140 mm Hg nalezy obniza¢ SBP u cho-
rych na cukrzyceg, gdyz tylko w 2 duzych badaniach
wykazujacych zmniejszenie ryzyka sercowo-naczy-
niowego u pacjentdéw z cukrzyca poprzez obnizenie
SBP < 140 mm Hg osiggnigto Srednie warto$ci SBP
na poziomie 139 mm Hg [270, 275]. Poréwnanie
redukeji incydentéow sercowo-naczyniowych w roz-
nych badaniach wskazuje, ze dla poréwnywalnych
réznic SBP korzysci z bardziej intensywnego obni-
zania SBP stajg si¢ stopniowo coraz mniejsze, jesli
réznice SBP mieszczg si¢ w dolnej czesci przedzialu

139-130 mm Hg [314]. Badanie ACCORD [295],
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bedace analizg post-hoc randomizowanych kontro-
lowanych badan i obserwacyjnego badania opartego
na narodowym rejestrze prowadzonym w Szwecj,
dostarczylo dowodéw przeciwko obnizaniu SBP <
130 mm Hg [326, 511, 512]. Zagadnienie lecze-
nia pacjentéw ze zwigkszonym wydalaniem biatka
w moczu przedyskutowano w cz¢dci 6.9.

Wybor terapii hipotensyjnej powinien si¢ opieral
na skutecznosci 1 tolerancji lekéw. Na podstawie wy-
nikéw metaanalizy wykazano uzyteczno$¢ wszyst-
kich klas lekow hipotensyjnych [394], a przy indy-
widualnych wyborze leczenia nalezy si¢ kierowaé
obecnoscig choréb wspdlistniejacych. Ze wzgledu na
fakt, ze terapia nadci$nienia u chorych na cukrzyce
jest trudniejsza [324], wigkszo$¢ osob we wszystkich
badaniach zostala poddana leczeniu skojarzonemu
1 taki schemat terapii trzeba rozwazy¢, leczac pacjen-
tow z nadci$nieniem tetniczym i cukrzycy. Ze wzgle-
du na wickszy wplyw inhibitoréow RAS na wydalanie
biatka z moczem (patrz cz¢s¢ 6.9) [513] wydaje si¢
rozsadne wigczenie do terapii skojarzonej inhibitora
ACE lub ARB. Jednak nalezy unikal jednoczesnego
podawania 2 inhibitoréw RAS (w tym réwniez inhi-
bitora reniny: aliskirenu) ze wzgledu na podwyzszo-
ne ryzyko hiperkaliemii 1 pogorszenia funkeji nerek,
ktore stwierdzono w badaniach ALTITUDE oraz
ONTARGET [433,463]. W takiej sytuacji uzyteczne
moga by¢ diuretyki tiazydopodobne i czesto sg one
stosowane lacznie z inhibitorami RAS. Wykazano
réwniez uzyteczno$¢ antagonistow wapnia, zwlasz-
cza w skojarzeniu z inhibitorami RAS. Beta-adre-
nolityki, mimo potencjalnej mozliwosci pogorszenia
wrazliwosci na insuling, w terapii skojarzonej sa uzy-
teczne w kontroli BP, zwlaszcza u pacjentéw z CHD
oraz z niewydolnoscig serca.

6.6.1. Podsumowanie zaleceni dotyczacych strategii
leczenia u pacjentow z cukrzycg zawarto w tabeli

6.7. Zespol metaboliczny

Zesp6l metaboliczny definiuje si¢ rbéznie ze
wzgledu na rézne definicje otytosci centralnej, choé
w 2009 r. przedstawiono tzw. definicj¢ zharmoni-
zowang [514]. Wciaz trwaja dyskusje, czy zespot
metaboliczny stanowi uzyteczne klinicznie roz-
poznanie, gléwnie dlatego, ze trudno udowodnié,
iz zwigksza on moc predykcyjna indywidualnych
czynnikdéw ryzyka [515, 516]. Wysokie prawidlowe
BP i nadci$nienie tetnicze stanowig czesto wyste-
pujace sktadowe zespolu metabolicznego [517],
chociaz zesp6l metaboliczny cz¢sto rozpoznaje si¢
przy prawidlowych warto$ciach BP, co jest zgod-
ne ze spostrzezeniami, ze nadciS$nienie t¢tnicze,
wysokie prawidlowe BP oraz nadci$nienie biale-
go fartucha czesto wspdlwystepuja ze zwigkszo-
nym obwodem w talii oraz opornoscig na insuling.
Wspdblistnienie nadci$nienia tetniczego z zaburze-
niami metabolicznymi zwigksza ryzyko catkowite,
dlatego zalecenia (cz¢S$¢ 4.2.3) zastosowania lekow
hipotensyjnych (po odpowiednim okresie modyfi-
kacji stylu zycia) u pacjentéw z warto$ciami BP =
140/90 mm Hg w$réd oséb z nadci$nieniem tetni-
czym 1 zaburzeniami metabolicznymi nalezy re-
alizowaé ze szczegblng uwagy. Brakuje dowodéw
potwierdzajacych korzystny wplyw na rokowanie
sercowo-naczyniowe u pacjentow z zespolem me-
tabolicznym 1 wysokimi prawidlowymi wartoScia-
mi BP [277, 278]. Poniewaz zespdl metaboliczny
czgsto traktuje si¢ jako stan przedcukrzycowy,
w leczeniu preferuje si¢ preparaty, takie jak inhibi-
tory RAS oraz antagonisci wapnia. Potencjalnie po-
prawiajg one, a przynajmaniej nie pogarszajg, wraz-
liwos§¢ na insuling, podczas gdy beta-adrenolityki
(z wyjatkiem beta-adrenolitykéw o wlaSciwosciach
rozszerzajacych naczynia) [407-409] oraz diure-
tyki mozna rozwazaé jako leki dodatkowe, najle-
piej przyjmowane w maltych dawkach. Przepisujac

Strategie leczenia u pacjentow z cukrzyca

Zalecenia

Obowigzkowo nalezy rozpoczyna¢ farmakoterapie hipotensyjna u pacjentéw z cukrzyca, u ktérych SBP

[275, 276,

> 160 mm Hg, zdecydowanie zaleca sig réwniez rozpoczecie farmakoterapii w przypadku SBP > 140 mm Hg

290-293]

U pacjentéw z cukrzycg zaleca sig warto$ci docelowe SBP < 140 mm Hg

U pacjentéw z cukrzycg zaleca sig warto$ci docelowe DBP < 85 mmHg

U pacjentéw z cukrzycg moga by¢ zalecane i stosowane wszystkie klasy lekdw hipotensyjnych; moz-
na preferowac inhibitory RAS, zwlaszcza w przypadku obecnosci biatkomoczu lub mikroalbuminurii

Zaleca sig indywidualny dobdr farmakoterapii z uwzglednieniem choréb wspdfistniejacych

Nie zaleca sig jednoczesnego stosowania 2 inhibitoréw RAS; u pacjentéw z cukrzyca nalezy unika¢
takiego potaczenia

DBP — rozkurczowe cisnienie tetnicze; RAS — uktad renina—angiotensyna; SBP — sk
*Klasa zalecen
"Poziom wiarygodnosci danych

ci$nienie tetnicze
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U wszystkich pacjentéw z zespotem metabolicznym zaleca sig zmiany stylu zycia, zwtaszcza obnizenie
masy ciafa i aktywnos$¢ fizyczng. Powyzsze interwencie nie tylko poprawiaja kontrole BP, ale réwniez
sktadowe metaboliczne zespotu i opézniajg rozwdj cukrzycy

Poniewaz zespdt metaboliczny mozna uwazac za stan ,przedcukrzycowy” w leczeniu nalezy rozwa-
zy¢ zastosowanie jako lekéw preferowanych preparatéw hipotensyjnych potencjalnie poprawiaja-
cych, a przynajmniej niepogarszajacych, wrazliwo$¢ na insuling, do ktérych nalezg inhibitory RAS
i antagonisci wapnia. Beta-adrenolityki (z wyjatkiem beta-adrenolitykdw rozszerzajacych naczynia)

oszczedzajacym potas

i diuretyki nalezy rozwazac jedynie jako leki dodatkowe, najlepiej w skojarzeniu z preparatem

stylu zycia i dgzenia do BP < 140/90 mm Hg

Zaleca sig zastosowanie lekdw hipotensyjnych ze szczegdlng ostroznoscia u pacjentéw z nadcisnieniem
tetniczym i zespotem metabolicznym, kiedy BP > 140/90 mm Hg po odpowiednim okresie modyfikacji

Nie zaleca sig lekdw obnizajacych BP u pacjentéw z zespotem metabolicznym i prawidiowym wysokim BP

(277, 278]

BP — ci$nienie tgtnicze; RAS — uktad renina-angiotensyna
*Klasa zalecen
"Poziom wiarygodnosci danych

diuretyki, trzeba rozwazy¢ tez zastosowanie prepa-
ratu oszczedzajgcego potas [409], gdyz dowiedziono,
ze hipokaliemia pogarsza tolerancje glukozy [518].
U wszystkich 0s6b z zespolem metabolicznym zaleca
si¢ zmiany stylu zycia, zwlaszcza obnizenie masy
ciala i zwigkszenie aktywnosci fizycznej. Moze to
poprawi¢ nie tylko kontrol¢ BP, ale réwniez parame-
try metaboliczne, a takze opdzni¢ rozwoj cukrzycy

369, 519, 520].

6.7.1. Podsumowanie zaleceni dotyczacych strategii
leczenia u pacjentow z nadcisnieniem i zespolem
metabolicznym zawarto w tabeli

6.8. Obturacyjny bezdech senny

Powyzsze zagadnienie omoéwiono ostatnio
we wspolnym dokumencie ESH oraz European
Respiratory Society [521]. Dobrze udokumento-
wano zwigzek migdzy obturacyjnym bezdechem
sennym a nadci$nieniem t¢tniczym, szczegdlnie
w przypadku nadci$nienia w godzinach nocnych.
Wydaje si¢, ze obturacyjny bezdech senny od-
powiada za duzg cz¢$¢ przypadkéw wzrostu BP
lub braku nocnego spadku BP. Chociaz w kil-
ku prospektywnych badaniach powigzano ci¢z-
ki obturacyjny bezdech senny z prowadzacymi
1 nieprowadzgcymi do zgonu incydentami serco-
wo-naczyniowymi, wydaje si¢, ze zwigzek ten po-
zostaje silniejszy w przypadku udaru mézgu niz
choroby niedokrwiennej serca oraz stabiej wyraza
sic w obecnosci obturacyjnego bezdechu senne-
go o fagodnym i umiarkowanym nasileniu [521].
Otwarte pozostaje pytanie o koniecznos¢ systema-
tycznej oceny zmiennych oddechowych 1 moni-

torowanie ukladu sercowo naczyniowego w cza-
sie nocnego odpoczynku u pacjentéw z opornym
nadci$nieniem t¢tniczym, bowiem dotychczas nie
przeprowadzono analizy kosztow i efektywnosci.
Aktualnie przed wykonaniem specjalistycznych
badan zaleca si¢ wezeSniejsze ABPM, ktére moze
wykaza¢ nieprawidlowosci BP w czasie snu lub
oksymetri¢ w czasie nocnego odpoczynku. Ponie-
waz udowodniono zwigzek otylosci 1 obturacyj-
nego bezdechu sennego, zaleca si¢ powszechnie
obnizenie masy ciala, cho¢ niestety nie przepro-
wadzono kontrolowanych badan na szeroka skalg
dotyczacych tego zagadnienia [521]. Skuteczng
metode¢ leczenia zmniejszajgcy nasilenie obtura-
cyjnego bezdechu sennego jest zastosowanie cig-
glego dodatniego ci$nienia w drogach oddecho-
wych, jednak na podstawie dostepnych wynikow
4 metaanaliz wykazano, ze wplyw przedluzonej
terapii cigglym dodatnim ci$nieniem w drogach
oddechowych pozwala jedynie na niewielkie ob-
nizenie BP (1-2 mm Hg) [522-525]. Moze to
wynikac ze slabej wspotpracy pacjentéw ze wzgle-
du na zlozonos§¢ procedury lub ograniczonego
okresu obserwacji, chociaz w ostatnim badaniu,
w ktérym czas obserwacji wynosil ponad 3 lata,
nie stwierdzono réznic w wartoSciach BP czy in-
tensywnosci stosowanego leczenia hipotensyjnego
u 0s6b z obturacyjnym bezdechem sennym, kto-
rzy kontynuowali lub zaprzestali terapii dodatnim
ci$nieniem w drogach oddechowych [526]. Jednak
na podstawie wynikdéw 2 ostatnich badan pro-
spektywnych stwierdzono, ze 1) pacjenci z zespo-
lem obturacyjnego bezdechu sennego i wyjSciowo
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prawidlowymi warto$ciami BP charakteryzowali si¢
istotnie wyzszym ryzykiem rozwoju nadci$nienia
tetniczego w czasie 12-letniej obserwacji [527], oraz
2) ryzyko nowo powstalego nadci$nienia tetniczego
bylo nizsze u oséb leczonych za pomocy ciaglego
dodatniego cisnienia w drogach oddechowych [528],
chot wydaje sig, ze korzysci odnosili chorzy z senno-
Scig w ciggu dnia [527].

Podsumowujgc, mimo potencjalnego wplywu ob-
turacyjnego bezdechu sennego na zdrowie pacjen-
tow, przeprowadzono dotychczas zbyt mato dobrze
zaprojektowanych badan dotyczacych terapii. Na-
lezy oceni¢ przede wszystkim 2 istotne zagadnienia,
a mianowicie: czy zesp6l obturacyjnego bezdechu
sennego rzeczywiScie zwigksza ryzyko sercowo-na-
czyniowe zwigzane z nadci$nieniem oraz czy dlu-
gotrwale leczenie obturacyjnego bezdechu sennego
prowadzi do reedukeji BP 1 incydentdéw sercowo-
-naczyniowych [529].

6.9. Nefropatia cukrzycowa i niecukrzycowa

W badaniach obserwacyjnych stwierdzono bez-
posrednia 1 proporcjonalng korelacje wartosci
BP 1 rozwoju CKD oraz ESRD [530]. W japon-
skiej ogélnej populacji mezezyzn wykazano row-
niez zwigzek miedzy wysokim prawidiowym BP
a zwickszong czestoScig wystepowania CKD [531].
Podobnie w metaanalizie badaf interwencyjnych
dotyczgcych pacjentow z nefropatig niecukrzycows
postep CKD korelowal z osiggnigtymi wartoSciami
BP, przy czym najwolniejszy postep choroby za-
obserwowano u chorych z warto$ciami SBP 110—
—119 mm Hg [532]. Niestety (patrz cz¢s¢ 4.3.4.3),
nie udalo si¢ potwierdzi¢ powyzszych wynikéw
badaf obserwacyjnych w przeprowadzonych 3 ba-
daniach randomizowanych, w ktérych pacjenci
z CKD byli losowo przydzieleni do grupy o nizszych
(< 120-130 mm Hg) lub wyzszych (< 140 mm Hg)
docelowych warto$ciach BP [304-306]: nie wykaza-
no roznic dotyczacych postepu niewydolnosci ne-
rek ani odsetka zgonéw miedzy badanymi grupami,
poza odlegly obserwacjg w 2 z opisywanych badan,
na podstawie ktorej stwierdzono, ze wsréd chorych
z biatkomoczem randomizowanych do grupy z niz-
szym docelowym BP rzadziej wystgpowaly przy-
padki ESRD i zgony [307, 308, 313]. U pacjentéw
z chorobg nerek o podlozu cukrzycowym lub nie-
cukrzycowym nalezy obniza¢ SBP < 140 mm Hg,
a w przypadku obecnosci jawnego biatkomoczu
mozna dazyé do warto$ci < 130 mm Hg, zaktadajac
monitorowanie zmian eGFR.

W ostatniej metaanalizie u pacjentéw dializo-
wanych z powodu ESRD wykazano zmniejszenie
incydentéw sercowo-naczyniowych, zgondw z przy-
czyn sercowo-naczyniowych i Smiertelnosci catkowi-
tej, uzyskane dzigki obnizeniu wartosci SBP 1 DBP
[533]. Jednak nie podano informacji dotyczacych
osiggnietych bezwzglednych wartosci SBP, a redukeje
odsetka zgonow zanotowano tylko w grupie chorych
z niewydolnoscig serca. Dlatego tez nie mozna sfor-
mulowa¢é zalecefr dotyczacych konkretnych wartosci
docelowych BP.

Odkad opublikowano wyniki analiz obserwacyj-
nych RCT wskazujgcych, ze zwickszone wydalanie
biatka z moczem stanowi czynnik predykcyjny nie-
korzystnych zdarzen nerkowych i sercowo-naczy-
niowych [534-536], za cel terapeutyczny powszech-
nie uwaza si¢ zmniejszenie bialkomoczu (zarow-
no mikroalbuminurii, jak i jawnego biatkomoczu).
I ponownie, brakuje jednoznacznych dowodéw z ba-
dan poréwnujgcych rokowanie sercowo-naczyniowe
1 nerkowe u pacjentow randomizowanych do mniej
lub bardziej intensywnych terapii, ktorych celem jest
obnizenie biatkomoczu. W kilku RCT jasno wyka-
zano, ze zablokowanie RAS skuteczniej zmniejsza
albuminuri¢ niz placebo czy inne preparaty hipoten-
syjne zarowno u chorych z nefropatig cukrzycowa,
niecukrzycows, jak i u pacjentéw z CVD [513, 537],
a takze zapobiega wystapieniu mikroalbuminurii
[329, 538]. Zadne z tych badan nie mialo jednak
wystarczajacej mocy statystycznej, aby oceni¢ wplyw
na rokowanie sercowo-naczyniowe.

Osiggniecie docelowych wartosci BP  zazwy-
czaj wymaga skojarzonego leczenia inhibitorem
RAS w polgczeniu z innymi preparatami hipoten-
syjnymi. Na podstawie analizy podgrupy badania
ACCOMPLISH wykazano, ze polgczenie inhi-
bitora ACE raczej z antagonista wapnia niz diu-
retykiem tiazydowym pozwala skuteczniej zapo-
biega¢ podwojeniu stezenia kreatyniny w osoczu
1 rozwojowi ESRD, ale mniej skutecznie zapobie-
ga wystapieniu biatkomoczu [539]. Jak podano
w czgSci 6.6, mimo potencjalnie wigkszej skutecznosci
w zmniejszaniu biatkomoczu nie powinno si¢ 13-
czyC 2 inhibitoréw RAS [433, 463]. W przypadku
CKD nie zaleca si¢ antagonistow receptora mine-
ralokortykoidowego, zwlaszcza w polaczeniu z in-
hibitorem RAS, ze wzgledu na zwigkszone ryzyko
pogorszenia funkeji nerek 1 hiperkaliemii [540].
Przy stezeniu kreatyniny 1,5 mg/dl lub eGFR
< 30 ml/min/1,73 m’ nalezy zastapié tiazydy diure-
tykami petlowymi.
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Nalezy rozwazy¢ obnizenie SBP < 140 mm Hg

lla

[303, 313]

wanie zmian eGFR

W przypadku jawnego biatkomoczu mozna rozwazy¢ wartosci SBP < 130 mm Hg, zaktadajac monitoro-

[307, 308, 313]

Inhibitory RAS skuteczniej zmniejszaja biatkomocz niz inne preparaty hipotensyjne i s wskazane
u pacjentdw z nadcisnieniem i mikroalbuminurig lub jawnym biatkomoczem

[513, 537]

inhibitordw RAS i innych preparatéw hipotensyjnych

Osiggniecie docelowych wartosci BP zazwyczaj wymaga leczenia skojarzonego, zaleca sig potaczenie

biatkomoczu

Nie zaleca sie skojarzenia 2 inhibitoréw RAS mimo potencjalnie wigkszej skuteczno$ci w zmniejszaniu

[331, 433, 463]

Nie zaleca sig stosowania antagonistéw aldosteronu u pacjentéw z CKD, zwtaszcza w skojarzeniu z inhi- I
bitorami RAS ze wzgledu na ryzyko nadmiernego pogorszenia funkcji nerek i hiperkaliemii

BP — cisnienie tetnicze; CKD — przewlekia choroba nerek; eGFR — oszacowana filtracja kigbuszkowa; RAS — ukiad renina—angiotensyna; SBP — skurczowe ci$nienie tetnicze
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"Poziom wiarygodnosci danych

6.9.1. Podsumowanie zalecei dotyczgcych
strategii leczenia u pacjentéw z nadcisnieniem
i nefropatig zawarto w tabeli

6.9.2. Przewlekta choroba nerek stopnia 5D
Nadci$nienie tegtnicze wystepuje powszechnie
wsrdd chorych hemodializowanych i istotnie wplywa
na przezycie. Szczegdlowe zalecenia dotyczace po-
stepowania w przypadku wysokich wartosci BP u pa-
cjentéw w trakcie hemodializ zawarto w wytycznych
naukowych towarzystw nefrologicznych, a w niniej-
szej czeSci uwzgledniono jedynie ogolne rozwazania.
Po pierwsze, zasadnicza kwestia w postgpowaniu
z pacjentami hemodializowanymi sg dokladne pomia-
ry BP. Jednak warto$ci BP przed hemodializg moga
nie odzwierciedlaé Srednich wartosci BP wystepuja-
cych u pacjenta. Dlatego tez szczegblnego znaczenia
nabierajg pytania, kiedy i gdzie nalezy wykonywacé
pomiary, a jak udowodniono, w tej grupie chorych
wickszg warto$¢ majg samodzielne pomiary domowe
w poréwnaniu z pomiarami przed hemodializa. Po
drugie, w tym kontekscie nie ustalono bezsprzecz-
nie, do jakich warto$ci BP nalezy dazyé w trakcie
leczenia. Znaczng trudno$¢ stanowig duze wahania
réwnowagi wodno-sodowej, szczegélnie wplywajace
na zmienno§¢ BP, oraz wigksza zalezno$¢ obnizenia
wartoSci BP od wystepowania powiklan, takich jak
kardiomiopatia, niz od farmakoterapii. Po trzecie,
u pacjentéow hemodializowanych mozna stosowaé
wszystkie leki hipotensyjne poza diuretykami, do-
stosowujac dawki do stabilnosci hemodynamicznej
chorego 1 wlasciwosci lekéw mogacych ulegaé diali-
zie. Nalezy unika¢ lekéw wplywajacych na nadmier-
na utrat¢ objetosci krwi (ze wzgledu na zazwyczaj
istotnie upo$ledzone mechanizmy regulacyjne w
przypadku niewydolnosci nerek), aby zminimalizo-
waé ryzyko spadku ci$nienia podczas szybkiego 1

intensywnego zmniejszania objetosci krwi zwigzanej
z dzialaniami dializacyjnymi.

Brakuje RCT prowadzonych u chorych hemodia-
lizowanych 1 nalezy zachgcaé do ich przeprowadza-
nia. Dluzsze lub czgstsze dializy moga rozwigzal
problemy hemodynamiczne zwigzane z restrykcja
soli 1 kr6tkim czasem dializ [541].

6.10. Choroba naczyniowo-mozgowa

6.10.1. Ostry udar mézgu

Weiaz trwajg dyskusje, ktérych przedmiotem jest
postepowanie dotyczgce regulacji BP w ostrej fazie
udaru moézgu. Wyniki niewielkiego badania Con-
trolling Hypertension and Hypertension Immediately
Post-Stroke (CHHIPS) sugeruja korzystny wplyw
stosowania lisinoprilu lub atenololu u pacjentéw
z ostrym udarem mozgu 1 SBP > 160 mm Hg [542].
Podobne wnioski zawarto w badaniu Acute CAnde-
sartan Cilexetil Therapy in Stroke Survival (ACCESS)
[543], ktorego autorzy sugerujg korzysci z podawania
kandensartanu przez 7 dni po ostrym udarze mézgu.
Te ostatnia hipotez¢ dokladniej oceniono w badaniu
Angiotensin-Receptor Blocker Candesartan for Tre-
atment of Acute Stroke (SCAST) [544], obejmuja-
cym ponad 2000 pacjentéw z ostrym udarem méozgu.
W badaniu SCAST stwierdzono neutralny wplyw
na sercowo-naczyniowe punkty koficowe, w tym
ponowny udar i nie wykazano istotnych korzysci
w zadnej z badanych podgrup. Ostatnie badanie
przegladowe dostarcza uzytecznej aktualizacji infor-
macji na temat tego waznego zagadnienia [545].

6.10.2. Przebyty udar mozgu lub incydent
przemijajacego niedokrwienia mézgu

W czeSciach 4.2.6 oraz 4.3.4.2 oméwiono dane
z 3 gléwnych kontrolowanych placebo RCT do-
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tyczacych leczenia hipotensyjnego u pacjentdéw
z niedawno dokonanym (ale nie ostrym) udarem
moézgu lub TIA [279, 296, 297], ktére zawierajg
w pewien sposob sprzeczne wyniki. Dotychczas nie
potwierdzono, aby rozpoczynanie terapii przy war-
toSciach BP mieszczgcych si¢ w granicach wysokich
prawidlowych pozwalalo zapobiec nawrotom uda-
ru moézgu, podobnie jak nie dowiedziono korzysci
z obnizania BP < 130 mm Hg.

Poniewaz zapobieganie udarom moézgu stanowi
najlepiej potwierdzong korzys¢ z leczenia hipoten-
syjnego obserwowang w prawie wszystkich duzych
RCT oceniajacych wplyw réznych schematow lecze-
nia, w celu prewencji udaru mézgu mozna stosowacé
wszystkie schematy terapii hipotensyjnej, zaklada-
jac jej skutecznos¢ [546]. Na podstawie metaanaliz
1 analiz regresji zasugerowano nieco wickszg sku-
teczno$¢ antagonistow wapnia w zapobieganiu uda-
rom mozgu [284, 395, 421], jednak w 2 badaniach
zanotowano korzysci z zastosowania diuretykéw lub
diuretykéw w skojarzeniu z inhibitorem ACE w pre-
wencji udaru mézgu [279, 296]. W pojedynczych
badaniach 1 metaanalizach sugerowano réwniez
wickszy wplyw ochronny na uklad sercowo-naczy-
niowy w przypadku stosowania ARB w poréwnaniu
z innymi lekami hipotensyjnymi [547, 548].

6.10.3. Dystunkcja poznawcza i zmiany
w istocie bialej

W niedawno opublikowanym, starannie prze-
prowadzonym japofiskim badaniu obserwacyjnym,
potwierdzono istotny wplyw nadci$nienia jako
czynnika predykcyjnego otepienia naczyniopo-
chodnego [549], ale rola obnizania BP nie zostala
wystarczajaco udokumentowana. Analiza pod-

grupy badania HYVET, obejmujacego 80-latkow
z nadci$nieniem nie dodala zbyt wielu informacji
dotyczgcych wplywu na czynnosci poznawcze ze
wzgledu na nieodpowiedni czas trwania obserwa-
¢ji, a towarzyszgca metaanaliza wykazata bardzo
ograniczone korzysci [550]. Istnieje potrzeba szyb-
kiego przeprowadzenia randomizowanych badan
dotyczacych zachowania funkeji poznawczych
1 opdznienia rozwoju otepienia w przypadku wysta-
pienia zaburzen poznawczych. Chociaz potwier-
dzono zwigzek zmian w istocie bialej (obszary
hiperdensyjne w badaniu MRI) ze zwi¢kszonym
ryzykiem wystapienia udaru moézgu, zaburzen
funkcji poznawczych oraz rozwoju otepienia
(patrz czgs¢ 3.7.5), nadal nie do kofica wiadomo,
czy leczenie hipotensyjne moze wplywac na po-
step choroby. Po analizie malej podgrupy badania
PROGRESS oraz na podstawie ostatnio przepro-
wadzonego prospektywnego badania obserwacyj-
nego sugeruje si¢, ze mozna zapobiega¢ uszkodze-
niom istoty bialej poprzez obnizanie BP [551, 552],
jednak wymaga to weryfikacji w duzej RCT.

6.10.4. Podsumowanie zalecei dotyczacych strate-
gii leczenia u pacjentéw z nadcisnieniem i choroba
naczyniowo-moézgows zawarto w tabeli

6.11. Choroby serca

6.11.1. Choroba wieficowa

Do powstania CHD przyczynia si¢ wiele czyn-
nikéw, a jednym z wazniejszych jest wysokie,
utrwalone BP, z krzywa korelacji przebiegajaca
bardziej stromo powyzej SBP ok. 140 mm Hg.
W badaniu INTERHEART wykazano, ze zaburzenia

Strategie leczenia u pacjentow z nadcisnieniem i chorobg naczyniowo-mézgowa

Zalecenia

Pismiennictwo

zastosowac wnikliwg ocene kliniczng

Nie zaleca sig interwencji obnizajacych BP w ciggu pierwszego tygodnia po wystapieniu ostrego
udaru mézgu niezaleznie od wartosci BP, choé¢ w przypadku bardzo wysokich wartosci SBP nalezy

[544, 545]

$ciowe warto$ci SBP mieszcza sig w przedziale 140-159 mm Hg

U pacjentéw po przebytym udarze mézgu lub TIA zaleca sig leczenie hipotensyjne, nawet je$li wyj-

[280, 296]

docelowe SBP < 140 mm Hg

U pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym po przebytym udarze mdzgu nalezy rozwazy¢ jako wartosci

[280, 296, 297]

i jako docelowe

U pacjentéw w podesztym wieku z nadcisnieniem tetniczym, po przebytym udarze mézgu lub TIA
mozna rozwazy¢ nieco wyzsze graniczne warto$ci SBP jako graniczne przed rozpoczeciem leczenia

[141, 265]

warunkiem skutecznej redukcji BP

Wszystkie schematy leczenia mogg by¢ stosowane jako zalecane w prewenciji udaru mézgu pod

BP — ci$nienie tetnicze; SBP — skurczowe ci$nienie tetnicze; TIA — incydent przemijajacego niedokrwienia o$rodkowego uktadu nerwowego

“Klasa zalecen
"Poziom wiarygodnosci danych
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lipidowe odpowiadajg za ok. 50% populacyjnego
ryzyka wystapienia zawalu serca, a nadci$nienie
tetnicze za ok. 25% [553]. Niektore czynniki ry-
zyka CHD, zwlaszcza SBP 1 DBP, Scisle wigza
si¢ BMI [554], co potwierdza konieczno$é zaha-
mowania aktualnej epidemii otylosci w populacji
ogolne;.

W czeSciach 4.2.6 oraz 4.3.4.2 wspomniano, ze
RCT dotyczace leczenia hipotensyjnego nie dostar-
czyly jednoznacznych dowodoéw na to, ze docelowa
warto$¢ SBP u pacjentéw z nadci$nieniem tetni-
czym i CHD powinna wynosi¢ < 130 mm Hg, ani
ze leczenie hipotensyjne nalezy rozpoczynaé przy
wysokich prawidlowych wartosciach BP. Przeciw-
nie, na podstawie wielu analiz obejmujgcych duzy
odsetek pacjentow z CHD, mozna stwierdzié, ze
zalezno§¢ miedzy osiagganymi warto$ciami BP a ro-
kowaniem sercowo-naczyniowym przyjmuje ksztatt
krzywej ] [317, 318, 322, 323] 1 nie jest wykluczone,
ze jesli zalezno§é w ksztalcie krzywej | wystepuje,
szczegblnie moze dotyczyé oséb z istotnym zweze-
niem naczyh wieiicowych. Zalecenie, aby obnizaé
SBP do wartosci < 140 mm Hg w posredni sposéb
wzmacniaja wyniki analizy post-hoc badania INter-
national VErapamil SR/T Trandolapril (INVEST),
oceniajgcego pacjentow z CHD, na postawie ktorej
wykazano w odleglej obserwacji odwrotng zalez-
no$¢ wynikéw leczenia i Scistej kontroli SBP (np. <
140 mm Hg) [436].

Jesli chodzi o wybér lekéw u pacjentéw z nadcis-
nieniem, dowiedziono wigkszych korzysci ze sto-
sowania beta-adrenolitykéw po zawale serca [284],
czyli w sytuacji, w ktorej potwierdzono réwniez ko-
rzystne dzialanie inhibitoréw ACE [555, 556]. Nadal
mozna stosowal wszystkie grupy lekow hipotensyj-
nych [284]. Do preferowanych preparatow nalezg
beta-adrenolityki 1 antagonisci wapnia, przynajmniej
u 0s6b z objawami dlawicy piersiowe;.

6.11.2. Niewydolnos¢ serca

Nadci$nienie t¢tnicze uwaza si¢ za wiodgcy czyn-
nik ryzyka przyczyniajacy si¢ do rozwoju niewydol-
nosci serca, ktora aktualnie stanowi powiklanie zwig-
zane z nadciSnieniem tetniczym prawie tak czesto
wystepujace jak udar mézgu [557]. Zapobieganie
niewydolnosci serca stanowi jedna z najwigkszych
korzysci, ktére mozna uzyskac poprzez zastosowanie
lekéw hipotensyjnych [395], rowniez u 0sob w bardzo
podesztym wieku [287]. Obserwacje te dotyczg diure-
tykéw, beta-adrenolitykéw, inhibitor6w ACE 1 ARB,
podczas gdy antagonistow wapnia cechuje mniej-
sza skuteczno§¢ w badaniach poréwnujacych grupy
lekéw, przynajmniej w tych, w ktérych stosowano

je zamiast diuretykéw [395]. W badaniu ALLHAT
[448] stwierdzono, ze inhibitor ACE dzialal mniej
skutecznie niz diuretyk, ale badanie zaprojektowa-
no w ten sposob, ze wstepnie wycofywano diuretyk,
z czego mogt wynika¢ niewielki wzrost wezesnych
epizodéw niewydolnosci serca. W badaniach Pre-
vention Regimen for Effectively Avoiding Secondary
Strokes (PROFESS) oraz Telmisartan Randomised
AssessmeNt Study in ACE iNtolerant subjects with
cardiovascular Disease (TRANSCEND) [297, 558]
nie wykazano, aby zastosowanie ARB przyczynilo
si¢ do obnizenia czgstoSci hospitalizacji z powodu
niewydolnosci serca w stopniu wyzszym niz placebo
(w tej grupie chorzy otrzymywali preparaty niewply-
wajace na RAS), a w badaniu ONTARGET [463] lek
z grupy ARB okazal si¢ (nieistotnie) mniej skuteczny
niz inhibitor ACE.

U pacjentow z niewydolnoscig serca czesto w wy-
wiadzie wystepuje nadci$nienie tetnicze, ale warto-
Sci BP mogg si¢ obnizaé w miar¢ rozwoju niewydol-
nosci serca, z dysfunkcjg skurczowa lewej komory.
Tego typu chorych nie objeto jak dotad badaniami
typu RCT, z zamiarem oceny wplywu obnizania
BP (z wigkszosci badan dotyczacych nadcisnie-
nia wylaczano pacjentéw z niewydolnoscig serca).
W tej grupie oséb dowody potwierdzajace korzy-
Sci ze stosowania beta-adrenolitykéw, inhibitoréw
ACE, ARB i antagonistéw receptoréw aldosteronu
pochodzg z badaf, w ktérych podawano je raczej
w celu zahamowania wplywu na serce nadmiernej
stymulacji adrenergicznej oraz RAS niz obnizenia
BP (i rzeczywiscie w wielu z tych badan nie stwier-
dzano zmian wartosci BP) [411]. Na podstawie me-
taanalizy 10 prospektywnych obserwacyjnych badan
prowadzonych u pacjentéw z niewydolnoscig ser-
ca stwierdzono, ze wyzsze wartosci BP wigzaly si¢
z lepszym rokowaniem [559].

Nadci$nienie cze¢$ciej wystepuje u pacjentdw
z niewydolnoscig serca z zachowang EF lewej ko-
mory. Jednak w badaniach oceniajgcych wyniki le-
czenia tej grupy u niewielu chorych obserwowano
nickontrolowane nadci$nienie t¢tnicze, prawdo-
podobnie dlatego, ze pacjenci otrzymywali w ra-
mach terapii podstawowej preparaty obnizajace BP.
W badaniu Irbesartan in Heart Failure with Preserved
Systolic Function (I-PRESERVE) [560] nie potwier-
dzono korzystnego wptywu ARB w postaci irbesar-
tanu na zmniejszenie odsetka incydentéw sercowo
-naczyniowych w poréwnaniu z placebo. Jednak
badany lek w randomizowany sposéb dodawano do
stosowanego wczesniej leczenia (w 25% zawieraja-
cego inhibitor ACE), aby zoptymalizowa¢ terapie,
a wstepne wartosci BP wynosily jedynie 136/76 mm
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Hg, co dodatkowo nakazuje rozwazy¢, czy obniza-
nie SBP znacznie < 140 mm Hg moze przyniesé
jakiekolwiek korzysci.

6.11.3. Migotanie przedsionkow

Zardéwno w Stanach Zjednoczonych, jak i w Eu-
ropie nadci$nienie tetnicze jest najczeSciej wystepu-
jaca choroba wspdlistniejacg z migotaniem przed-
sionkéw [561]. Nawet wysokie prawidlowe wartosci
BP wiazg si¢ z ryzykiem rozwoju migotania przed-
sionkéw [562], a nadci$nienie wydaje si¢ odwracal-
ng przyczyng arytmii [154]. Zalezno$¢ migdzy nad-
ciSnieniem t¢tniczym 1 leczeniem hipotensyjnym
a migotaniem przedsionkéw omdéwiono niedawno
w dokumencie przedstawiajgcym stanowisko grupy
roboczej ESH [563].

Pacjentow z nadciS$nieniem t¢tniczym 1 migota-
niem przedsionkéw nalezy ocenial pod wzgledem
ryzyka zakrzepowo-zatorowego, stosujgc skale za-
lecane w niedawno opublikowanych wytycznych
ESC [561], a wi¢kszo$¢ z nich, wylaczajac chorych
z istniejacymi przeciwwskazaniami, powinno otrzy-
mywaé doustne leki przeciwzakrzepowe w celu za-
pobiegania udarom moézgu i innym incydentom za-
torowym [564, 565]. Aktualnie leczenie opiera si¢ na
zastosowaniu antagonistow witaminy K; ale wyka-
zano, ze nowe leki, zardwno bezposrednie inhibitory
trombiny (dabigatran), jak 1 inhibitory czynnika X
(riwaroksaban, apiksaban) nie s3 gorsze, a w niektd-
rych sytuacjach wykazuja przewage nad warfaryng
[561, 563]. Stanowig obiecujgcg nowosé na rynku
farmaceutycznym, chociaz ich rzeczywista wartos¢
poza badaniami klinicznymi pozostaje do udowod-
nienia. U osob stosujacych leki przeciwkrzepliwe
dobra kontrola BP przynosi dodatkowe korzysci
w postaci zmniejszenia czgstosci incydentéw krwo-
tocznych [566].

U wigkszosci pacjentow podczas migotania przed-
sionkow wystepuje szybki rytm komoér [565], dlatego
tez u chorych z migotaniem przedsionkdéw i szybkim
rytmem komor zaleca si¢ zastosowanie beta-adre-
nolitykdw 1 antagonistow wapnia jako preparatéw
obnizajacych BP.

Ze wzgledu na konsekwencje migotania przed-
sionkéw w postaci zwigkszenia $miertelnosci cal-
kowitej, czgstosci udaréw mdzgu, niewydolnosci
serca 1 liczby hospitalizacji nalezy zapobiegaé lub
op6zniaé wystgpienie migotanie przedsionkéw de
novo [154]. Na podstawie wtdérnych analiz badah
obejmujacych pacjentdéw z nadci$nieniem t¢tniczym
i LVH stwierdzono, ze ARB (losartan, walsartan)
lepiej zapobiegaja wystgpowaniu nowych przypad-
kéw migotania przedsionkéw niz beta-adrenolityk
(atenolol) lub antagonista wapnia (amlodipina),

zgodnie z podobnymi analizami obejmujacymi cho-
rych z niewydolnoscig serca [567-571]. W nowszych
badaniach dotyczacych pacjentéw wysokiego ryzyka
z rozpoznang miazdzycg naczyf, takich jak PROFESS
1 TRANSCEND (297, 558], nie potwierdzono tych
obserwacji, a w badaniu Azrial Fibrillation Clopido-
grel Trial with Irbesartan for Prevention of Vascular
Events (ACTIVEI) przeprowadzonym u pacjentéw
z potwierdzonym migotaniem przedsionkéw nie
wykazano poprawy przezycia w wyniku leczenia ir-
besartanem [572]. Wyniki badan CAndesartan in the
Prevention of Relapsing Atrial Fibrillation (CAPRAF)
[573], GISSI-AF [574] i ANTIPAF [575] nie po-
twierdzily, aby terapia za pomocg ARB zapobiegala
nawrotom napadowego lub przetrwalego migotania
przedsionkéw. Ze wzgledu na niejednorodno$é do-
stepnych danych sugeruje si¢, ze korzystny wplyw
ARB moze ograniczac si¢ do zapobiegania incyden-
tom migotania przedsionkow u pacjentéw z nadcis-
nieniem tetniczym i strukturalna chorobg serca, tak
jak przerost lub dysfunkcja lewej komory lub ogélnie
wysokim ryzykiem, ale bez migotania przedsionkéw
w wywiadzie [568, 576]. U oséb z niewydolnoscia
serca migotaniu przedsionkdéw mogg zapobiegaé tak-
ze beta-adrenolityki 1 antagonisci receptora mineralo-
kartykoidowego [577, 578]. Posrednio te obserwacje
potwierdzajg dane z bazy podstawowej opieki zdro-
wotnej w Wielkiej Brytanii, obejmujace ok. 5 mln
kart pacjentéw, na podstawie ktorych stwierdzono,
ze zastosowanie inhibitorow ACE i ARB wigze si¢
z rzadszym wystepowaniem migotania przedsion-
kéw w poréwnaniu z leczeniem antagonistami wap-
nia [579]. Wykazano réwniez podobne wlasciwosci
beta-adrenolitykéw w niewydolnosci serca, dlatego
tez mozna uwazac te preparaty za preferowane leki
hipotensyjne u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym
1 sercowymi powikianiami narzagdowymi stosowane
w celu zapobiegania incydentom migotania przed-
sionkow.

6.11.4. Przerost lewej komory

Dokument ESH zaktualizowany w 2009 r. pod-
sumowuje dowody potwierdzajace, dlaczego LVH,
zwlaszcza o typie koncentrycznym, wiaze si¢ z ry-
zykiem sercowo-naczyniowym wyzszym niz 20%
w ciggu 10 lat (tzn. wysokim ryzykiem sercowo-na-
czyniowym) [141]. W wielu mniejszych badaniach,
szczegdlnie w badaniu LIFE [330], potwierdzano, ze
obnizenie BP cile koreluje ze zmniejszeniem LVH.
W badaniach poréwnawczych wykazano, ze przy
podobnym poziomie redukeji BP inhibitory ACE,
ARB i antagonisci wapnia cechujg si¢ wigkszg sku-
teczno$cia niz beta-adrenolityki [580]. W badaniu
LIFE, do ktérego wybrano tylko pacjentéw z nad-
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U pacjentdw z nadcisnieniem tetniczym i CHD nalezy rozwazy¢ jako docelowe warto$ci SBP < 140 mm Hg

U pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym i ostrym zawalem serca zaleca sig stosowanie beta-adrenolitykdw.
W przypadku innych postaci CHD mozna stosowac¢ wszystkie preparaty hipotensyjne, ale z przyczyn objawo-
wych (bdle dtawicowe) preferuje sig beta-adrenolityki i antagonistéw wapnia

U pacjentéw z niewydolnoscia serca lub cigzkg dysfunkcjg lewej komory w celu zmniejszenia $miertelno$ci
i czgstosci hospitalizacji zaleca sig diuretyki, beta-adrenolityki, inhibitory ACE i/lub antagonistéw receptoréw
mineralokortykoidowych

U pacjentéw z niewydolno$cia serca i zachowang EF brakuje dowodéw na korzysci z leczenia hipotensyjnego lla (5 -
per se lub zastosowania ktéregokolwiek z poszczegdlnych lekdw. Jednak w tej grupie chorych, podobnie jak
u 0s6b z nadci$nieniem tetniczym i dysfunkcja skurczowa lewej komory, nalezy rozwazy¢ obnizenie SBP do
wartosci ok. 140 mm Hg. Nalezy tez rozwazy¢ leczenie objawowe (diuretyki w przypadku zastoju, beta-adre-
nolityki w przypadku szybkiego rytmu itd.)

U pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym i ryzykiem wystapienia de novo lub nawrotu migotania przedsionkéw lla
nalezy rozwazy¢ zastosowanie inhibitoréw ACE i ARB (oraz beta-adrenolitykéw i antagonistow receptoréw
mineralokortykoidowych w przypadku wspétistnienia niewydolnosci serca)

U wszystkich pacjentéw z LVH zaleca sig leczenie preparatami hipotensyjnymi

U pacjentdw z LVH nalezy rozwazy¢ rozpoczgcie leczenia jednym z preparatéw o udowodnionej dziataniu powo-
dujacym regresje LVH, np. inhibitorem ACE, ARB lub antagonistg wapnia

ACE — konwertaza angiotensyny, ARB — antagonista receptora angiotensynowego; CHD — choroba wieficowa; EF — frakcja wyrzutowa; LVH — przerost lewej komory; SBP — skurczowe cisnie-

nie tetnicze
“Klasa zalecen
"Poziom wiarygodnosci danych

ci$nieniem tetniczym 1 LVH, zmniejszenie LVM na
skutek interwencji leczniczych wigzalo si¢ z istotnym
obnizeniem czgstosci incydentéw sercowo-naczynio-
wych [261]. Zagadnienie to omoéwiono w czesci 8.4.

6.11.5. Podsumowanie zaleceni dotyczgcych
strategii leczenia u pacjentow z nadcisnieniem
i chorobg serca zawarto w tabeli

6.12. Miazdzyca, stwardnienie naczyfi i choroba
naczyn obwodowych

6.12.1. Miazdzyca tetnic szyjnych

W zaleceniach ESH/ESC z 2007 r. stwierdzo-
no, ze mozna opdznié postep miazdzycy tetnic
szyjnych poprzez obnizenie wartosci BP [2] oraz
ze antagoni$ci wapnia dzialajg w tej sytuacji sku-
teczniej niz diuretyki i beta-adrenolityki [186],
a inhibitory ACE skuteczniej niz diuretyki [581].
Brakuje danych potwierdzajacych, czy antagonisci
wapnia wplywaja korzystnej na IMT tetnic szyj-
nych niz inhibitory RAS.

6.12.2. Zwigkszona sztywnos¢ tetnic

Wszystkie leki hipotensyjne zmniejszaja sztyw-
nos¢ tetnic, gdyz obnizenie BP odcigza Sciang naczyh
tetniczych, prowadzac do biernego spadku PWV.
W ostatnio przeprowadzonej metaanalizie 1 analizie
regresji badan typu RCT udokumentowano, ze za-

stosowanie inhibitoréow ACE 1 ARB zmniejsza PWV

[582, 583]. Jednak ze wzgledu na brak randomizo-
wanych badan wysokiej jakosci 1 odpowiedniej mocy
statystycznej nie mozna jednoznacznie stwierdzic,
ze skuteczniej zmniejszajg sztywno$¢ Scian tetnic
w poréwnaniu z innymi lekami hipotensyjnymi. Wy-
daje si¢, ze zdolno$¢ inhibitoréw RAS do zmniejsza-
nia sztywnosci Scian tetnic wyrazonej jako PWV nie
zalezy od ich dzialania obnizajacego BP [582-584].
Chociaz polgczenie amlodipiny z walsartanem obni-
za centralne SBP skuteczniej niz skojarzenie amlodi-
piny z atenololem, w badaniu EXPLOR wykazano,
ze oba schematy terapii przyczyniajg si¢ do spadku
PWV 00,95 m/s, bez istotnych réznic w czasie 24-ty-
godniowej obserwacji [399]. Podobnie w randomi-
zowanym badaniu obejmujacym pacjentéw z nad-
ci$nieniem tetniczym fagodnym do umiarkowanego
po roku leczenia nebiwolol — beta-adrenolityk roz-
szerzajacy naczynia, zmniejszal oSrodkowe ci$nienie
tetna bardziej niz metoprolol — beta-adrenolityk po-
zbawiony dzialania rozszerzajacego naczynia, cho-
ciaz w przypadku zadnego z lekéw nie stwierdzono
istotnych zmian tzw. wskaznika wzmocnienia czy
PWYV migdzy tetnicg szyjna a udowa [406]. Poprawe
elastycznosci tetnic zwigzang z leczeniem obserwo-
wano przez dluzszy czas [585]. Tylko w 1 badaniu
wykazano zwigzek migdzy redukeja sztywnosci tet-
nic a obnizeniem czesto$ci incydentdéw sercowo-na-
czyniowych wsréd ograniczonej liczby pacjentdow
z zaawansowang chorobg nerek [586].
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6.12.3. Choroba tetnic obwodowych

Na podstawie prospektywnej obserwacyjnej anali-
zy badania UKPDS wykazano, ze cz¢sto$¢ amputacji
koficzyn zaleznych od PAD i zgonéw chorych na
cukrzyce wykazuje silng 1 odwrotnie proporcjonal-
na zalezno$¢ od wartosci SBP osigganych w trakcie
leczenia [315, 587]. U pacjentow z PAD wybor pre-
paratu hipotensyjnego jest mniej wazny niz wlasciwa
kontrola BP [199]. W analizie podgrupy ponad 4000
pacjentéw z PAD uczestniczacych w badaniu Heart
Outcomes Prevention Evaluation (HOPE) [588] wy-
kazano korzysci ze stosowania inhibitorow ACE, ale
chorzy otrzymujacy te preparaty charakteryzowali si¢
nizszymi warto$ciami BP niz pacjenci w poréwny-
wanym ramieniu badania.

Rozwazano problem, czy zastosowanie beta-ad-
renolitykow u pacjentéw z PAD moze pogorszyc
objawy chromania przestankowego. Opublikowano
2 metaanalizy badan obejmujgcych osoby z PAD oraz
tagodnym do umiarkowanego niedokrwieniem kon-
czyn 1 nie potwierdzono wplywu beta-adrenolitykow
na zaostrzenia objawdw choroby [589, 590].

U pacjentéw z PAD czg¢iciej wystgpuje zwezenie
tetnicy nerkowej. Dlatego tez w przypadku nadcis-
nienia opornego w tej grupie osob nalezy wzigé pod
uwage powyzsze rozpoznanie [587].

6.12.4. Podsumowanie zalecen dotyczacych
strategii leczenia u pacjentéw z nadcisnieniem
i miazdzycg, stwardnieniem naczyi lub chorobg
tetnic obwodowych zawarto w tabeli

6.13. Dysfunkcja seksualna

U pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym zabu-
rzenia funkeji seksualnych wystepuja czgsciej niz
u 0s6b z prawidlowym BP, ale dost¢pne informacje
w wigkszosci dotyczg mezezyzn. Zaburzenia erekeji
uwaza si¢ za niezalezny czynnik ryzyka sercowo-

-naczyniowego 1 wczesny wskaznik diagnostyczny
subklinicznych lub jawnych powiklafn narzagdowych
[591]. Dlatego tez pelny wywiad powinien obejmo-
waé rowniez zagadnienia dotyczace funkeji seksual-
nych. Modyfikacja stylu zycia moze zmniejszy¢ za-
burzenia erekeji [592]. W poréwnaniu ze starszymi
lekami obnizajacymi BP nowsze preparaty (ARB,
inhibitory ACE, antagonisci wapnia, beta-adrenoli-
tyki rozszerzajace naczynia) majg neutralny lub na-
wet korzystny wplyw na erekeje [593]. U pacjentow
z nadci$nieniem tetniczym mozna ostroznie stoso-
waé inhibitory fosfodiesterazy-5, nawet jesli chorzy
przyjmuja wiele lekéw (z mozliwym wyjatkiem al-
fa-adrenolitykéw oraz przy braku stosowania azota-
néw) [594], co moze poprawi¢ wspélprace dotyczacy
terapii hipotensyjnej [595]. Badania dotyczace wply-
wu nadci$nienia i leczenia hipotensyjnego na funkcje
seksualne u kobiet nie rozwijajg si¢ zbyt intensywnie
1 nalezy zachecaé do ich prowadzenia [596].

6.14. Nadci$nienie oporne

Nadcis$nienie tetnicze definiuje si¢ jako oporne,
kiedy postgpowanie terapeutyczne obejmujgce od-
powiednie zmiany stylu zycia oraz leczenie diurety-
kiem 1 2 innymi lekami hipotensyjnymi nalezgcymi
do réznych klas w optymalnych dawkach (ale nie-
koniecznie antagonistéw receptora mineralokorty-
koidowego), nie pozwala na obnizenie SBP 1 DBP
odpowiednio ponizej 140190 mm Hg. W zaleznosci
od badanej populacji 1 zakresu przesiewowych ba-
dan medycznych czgsto$¢ wystgpowania opornego
nadci$nienia tetniczego ocenia si¢ na 5-30% calko-
witej populacji 0s6b z nadci$nieniem tetniczym, ale
najblizsza rzeczywistej czgstoSci wydaje sie wartos§¢
10%.0Oporne nadci$nienie tetnicze wigze si¢ z wy-
sokim ryzykiem incydentéw sercowo-naczyniowych

i nerkowych [597-600].

Strategie leczenia u pacjentow z nadci$nieniem i miazdzyca, stwardnieniem naczyn lub chorobg tetnic obwodowych

Zalecenia
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gresji miazdzycy w poréwnaniu z diuretykami i beta-adrenolitykami

W przypadku obecno$ci miazdzycy tetnic szyjnych nalezy rozwazy¢ zastosowanie antagonistéw
wapnia i inhibitoréw ACE ze wzgledu na wigksza skuteczno$¢ tych preparatéw w opdznianiu pro-

[186, 581]

U pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym i PWV > 10 m/s nalezy rozwazy¢ zastosowanie lekdw
hipotensyjnych dowolnej klasy, tak aby osiggna¢ state obnizenie ci$nienia < 140/90 mm Hg

[138, 582, 586]

i PAD, tak aby osiggna¢ wartosci docelowe < 140/90 mm Hg

Ze wzgledu na wysokie ryzyko zawatu serca, udaru mézgu, niewydolno$ci serca i zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych zaleca sig leczenie hipotensyjne u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym

[284]

staranna obserwacja

W leczeniu nadcisnienia tetniczego u pacjentéw z PAD mozna rozwazy¢ beta-adrenolityki, gdyz nie
wydaje sig, aby ich zastosowanie wigzato sig z zaostrzeniem objawéw PAD, chociaz konieczna jest

[589, 590]

ACE — konwertaza angiotensyny; PAD — choroba naczyn obwodowych; PWV — predkos¢ fali tetna
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Mozna wyrézni¢ postal rzeczywiscie opornego
nadci$nienia tetniczego i postal tylko pozorna, ina-
czej rzekomg. Czgstg przyczyng rzekomo opornego
nadci$nienia tetniczego jest nieprzestrzeganie zale-
conego schematu leczenia, zjawisko powszechnie od-
powiadajace za zlg kontrolg warto$ci BP w populacji
pacjentéw z nadci$nieniem na calym $wiecie. Brak
kontroli BP moze jednak zaleze¢ od 1) nadmiernej
reakcji na procedure pomiaru BP, z podwyzszonymi
warto$ciami BP w pomiarach gabinetowych (a prawi-
dlowymi poza gabinetem), 2) zastosowania zbyt wa-
skich mankietow i nieodpowiedniego ucisku naczyf
oraz 3) pseudonadci$nienia wynikajacego ze zwigk-
szonej sztywno$ci tetnic (czgSciej obserwowanej
u os6b w podeszlym wieku, zwlaszcza ze znacznym
zwapnieniem tetnic), co uniemozliwia zamknigcie
tetnic przedramienia.

Prawdziwe oporne nadci$nienie tetnicze moze
wynika¢ z: 1) czynnikéw zwigzanych ze stylem
zycia, takich jak otylo$¢ lub znaczne zwickszenie
masy ciala, nadmierne spozycie alkoholu (nawet
w postaci epizodéw upijania si¢), duze spozycie
sodu, ktére moga dzialaé przeciwstawnie do stoso-
wanych lekéw hipotensyjnych poprzez systemowe
zwezenie naczyf, zatrzymywanie sodu i wody oraz,
w przypadku otyloSci, pobudzajacy uklad wspdl-
czulny wplyw opornosci na insuling 1 podwyzszo-
nego stezenia insuliny; 2) dtugotrwalego stosowania
substancji wazopresyjnych lub zatrzymujacych séd;
3) obturacyjnego bezdechu sennego (zazwyczaj, ale
nie zawsze zwigzanego z otyloscig) [521] powoduja-
cego dlugotrwaly wplyw zwezajacy naczynia, praw-
dopodobnie na skutek hipoksji w godzinach nocnych,
pobudzenia chemoreceptoréw 1 przerywania snu;
4) nierozpoznanej wtérnej postaci nadci$nienia oraz
5) zaawansowanego 1 nieodwracalnego uszkodzenia
narzgdowego, szczegblnie wplywajacego na funkeje
nerek oraz prowadzacego do istotnego zwickszenia
stosunku grubosci Sciany do §wiatla arterioli lub tez
obnizenia rozciggliwosci duzych tetnic.

Prawidlowe postgpowanie diagnostyczne w przy-
padku opornego nadci$nienia tetniczego wymaga
szczegdlowych informacii z wywiadu (w tym charak-
terystyki stylu zycia), skrupulatnego badania przed-
miotowego 1 badan laboratoryjnych w celu wykrycia
czynnikéw ryzyka, powiklan narzgdowych oraz nie-
prawidlowosci metabolizmu glukozy, jak réwniez za-
awansowanej dysfunkeji nerek, znoszgcych (poprzez
zatrzymanie sodu) wplyw lekow obnizajacych BP.
Nalezy zawsze rozwazyé mozliwo$¢ wtornej przy-
czyny nadci$nienia tetniczego — pierwotny aldo-
steronizm moze wystepowac czgscie] niz uwazano
przed laty [601]. Wykazano réwniez stosunkowo cze-
ste wystgpowanie u oséb w podeszlym wieku zwe-

zenia tetnicy nerkowej o podlozu miazdzycowym.
Nalezy tez regularnie wykonywaé ABPM, nie tylko
w celu wykluczenia rzekomego nadci$nienia, ale
takze, aby oceni¢ iloSciowo zakres podwyzszonych
warto$ci BP 1 wplyw modyfikacji leczenia [598, 602].

W praktyce klinicznej szczegdlnych trudnosci
moze przysporzy¢ stwierdzenie niestosowania si¢ do
zalecen terapeutycznych, poniewaz 1) pacjent moze
udzielaé mylacych informacji oraz 2) metody po-
zwalajace obiektywnie ocenié wspdiprace z chorym
nie s3 powszechnie dostgpne w codziennej praktyce.
Kluczowg role moze odgrywac niezdrowy styl zycia,
podobnie jak wyrazane przez pacjenta negatywne
odczucia wobec stosowania lekéw w ogéle. Ostatecz-
nie lekarz prowadzacy moze by¢ zmuszony, aby roz-
wazyC zrezygnowanie z calej dotychczasowej terapii
1 rozpoczecie leczenia na nowo z zastosowaniem
prostszych schematéw 1 Scislej kontroli medyczne;.
Taki sposéb podejscia moze takze pozwoli¢ na unik-
ni¢cie bezuzytecznego stosowania nieskutecznych le-
kow. Chociaz hospitalizacj¢ z powodu nadci$nienia
w wickszoSci krajéw europejskich uwaza si¢ za nie-
celowy, jednak moze si¢ okazaé konieczne wdrozenie
stosowania przez kilka dni lekéw hipotensyjnych pod
Scislg kontrolg.

Chociaz w niektorych przypadkach opornego
nadci$nienia tgtniczego mozna skutecznie obnizy¢
BP za pomocy zwigkszanej dawki diuretyku (patrz
ponizej), wigkszo$¢ pacjentow wymaga stosowania
wiecej niz 3 lekéw. Analiza podgrup prowadzonych
na szeroka skale badan klinicznych 1 badan obserwa-
cyjnych wykazala, ze leki wszystkich klas o czescio-
wo lub catkowicie r6znym mechanizmie dzialania
od stosowanych dotychczas 3 lekow hipotensyjnych
moga obnizy¢ BP, przynajmniej u niektérych pacjen-
tow z opornym nadci$nieniem tetniczym [603]. Opi-
sywano dobrg odpowiedZ na zastosowanie antagoni-
stow receptoréw mineralokortykoidowych, np. spiro-
nolaktonu, nawet w niskich dawkach (25-50 mg/d.)
lub eplerenonu, alfa-1-adrenolityku — doksazosyny,
a takze zwickszanej dawki diuretyku [604—608], oraz
zastosowanie diuretyku petlowego zamiast tiazydu
lub chlortalidonu przy uposledzonej funkeji nerek.
Uwzgledniajac fakt, ze w przypadku nadci$nienia
opornego objetosé krwi moze by¢ zwigkszona [609],
dodatkowe dzialanie, poza wplywem stosowanego
uprzednio tiazydu lub diuretyku tiazydopodobnego,
moze wywiera¢ amilorid, chociaz nie nalezy polecaé
tego preparatu u pacjentdw z istotnie obnizong war-
toScia eGFR ze wzgledu na ryzyko hiperkaliemii.
Spadek BP w odpowiedzi na podanie spironolak-
tonu lub eplerenonu mozna przypisaé obnizeniu
stezenia aldosteronu, ktéry w przypadku opornego
nadci$nienia tetniczego czgsto jest podwyzszony
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na skutek ,ucieczki” wydzielania aldosteronu po
wstepnej redukeji spowodowanej zablokowaniem
RAS [610] czy na skutek nierozpoznanego pierwot-
nego aldosteronizmu.

W odréznieniu od wezesniejszych doniesien [611]
nie potwierdzono skutecznego dzialania antagoni-
stow receptoréw endoteliny obnizajgcego wartosci
BP w przypadku opornego nadci$nienia tetniczego,
a zastosowanie tych lekow wigze si¢ z istotnymi dzia-
taniami niepozadanymi [612]. Nowe leki hipoten-
syjne (donory tlenku azotu, antagoniSci wazopresy-
ny, neutralne inhibitory endopeptydazy, inhibitory
syntazy aldosteronowej itd.) wcigz znajdujg si¢ we
wezesnej fazie badaf [613]. Aktualnie nie sa dostep-
ne zadne inne nowe modele farmakoterapii opornego
nadci$nienia tetniczego.

6.14.1. Stymulacja baroreceptoréw szyjnych

Ostatnio opisano, ze przewlekla stymulacja elek-
tryczna zatoki szyjnej poprzez wszczepialne urza-
dzenia obniza wartoSci SBP 1 DBP u pacjentdéw
z opornym nadci$nieniem t¢tniczym [614-616].
Najbardziej znaczace wyniki uzyskano u pacjentow
z bardzo wysokimi warto$ciami BP, obserwujac obni-
zenie BP w pomiarach ambulatoryjnych utrzymujace
si¢ do 53 miesiecy [615]. Jednak odlegly obserwacja
objeto, jak dotad, bardzo nieliczng grupe chorych,
dlatego tez w celu potwierdzenia trwalej skuteczno-
Sci procedury konieczne sg dalsze badania dotyczace
wickszej grupy pacjentéw z podwyzszonymi warto-
Sciami BP, nieodpowiadajacymi na leczenie za pomo-
cg wielu lekéw. Chociaz dotychczas nie stwierdzono
wielu istotnych dzialan niepozadanych, a te ktére
wystapily, mialy charakter miejscowy (zakazenie,
uszkodzenie nerwu, podraznienie nerwu jezykowo-
gardlowego itd.), aby potwierdzié¢ bezpieczefistwo
interwencji nalezy zgromadzi¢ wigksza liczbe da-
nych. Aktualnie bada si¢ mozliwosci techniczne ma-
jace na celu zmniejszenie niedogodnosci zwigzanych
z chirurgiczng implantacjg urzgdzenia stymulujace-
go 1 wydluzenie zywotnosci baterii.

6.14.2. Denerwacja nerek

Wsrod rozwijajacych si¢ niefarmakologicznych
metod leczenia opornego nadcisnienia t¢tniczego na-
lezy wymieni obustronne zniszczenie nerwow ner-
kowych, zlokalizowanych wzdluz tetnic nerkowych,
za pomocg przezskornej ablacji pradem o wysokiej
czestotliwosci przeprowadzanej z uzyciem cewnikow
wprowadzanych przez tetnicg udows [617-621]. Uza-
sadnienie dla odnerwienia tetnic nerkowych stanowig
obserwacje dotyczgce wplywu ukladu wspéiczulnego
na opér naczyn nerkowych, uwalnianie reniny i reab-
sorpcje sodu oraz zwigkszonego napigcia wspdlczul-

nego w obrebie nerek 1 innych narzagdéw u pacjentéw
z nadci$nieniem t¢tniczym [622-624], jak réwniez
presyjny wplyw nerkowych wldkien aferentnych
udokumentowany w badaniach eksperymentalnych
u zwierzgt [625, 626]. Jak wykazano, procedura po-
zwala na istotne obnizenie warto$ci BP uzyskiwanych
w pomiarach gabinetowych, ktére utrzymuje si¢ po roku
obserwacji, a u niewielkiej grupy pacjentéw takze po
2 lub 3 latach od zabiegu odnerwienia. Obserwowano
takze ograniczone korzystne zmiany BP w pomiarach
ambulatoryjnych 1 domowych oraz zmniejszenie in-
tensywnosci leczenia hipotensyjnego [627], a w nie-
ktérych badaniach osiagni¢to dodatkowe korzysci
w postaci zmniejszenia sztywnoSci tetnic, cofnigcia sig
LVH 1 dysfunkeji rozkurczowej, wykazano ochron-
ny wplyw na nerki oraz poprawe tolerancji glukozy
[628-630]. Poza rzadko wystepujacymi powikianiami
zwigzanymi z procedurg cewnikowania (miejscowy
krwiak, rozwarstwienie naczynia itd.) nie opisywano
zadnych powaznych dzialafi niepozadanych ani po-
gorszenia funkgji nerek.

Aktualnie odnerwienie nerek stanowi obiecu-
jaca metodg, ale potwierdzenie jej bezpieczehstwa
i trwalej skuteczno$ci w pordwnaniu z optymalng
farmakoterapig, wymaga uzyskania dodatkowych da-
nych z dobrze zaprojektowanych dlugo trwajacych
badaf porownawczych. Waznym zagadnieniem jest
rébwniez poznanie czynnikow warunkujacych sku-
teczno$¢ lub brak skutecznosci denerwacji (charak-
terystyka pacjentéw czy niepowodzenie sympatek-
tomii nerkowej), ktére pozwoli unikaé stosowania
procedury u chorych, ktérzy prawdopodobnie nie
odniosa z niej korzysci. Wigcej szczegoléw zawiera
dokument przedstawiajgcy stanowisko ESH dotycza-
ce odnerwienia nerek [631].

6.14.3. Inne metody inwazyjne

Weiaz trwaja badania dotyczace leczenia inwazyj-
nego nadci$nienia tetniczego, w ktérych ocenia sig
nowe procedury. Wsréd przykladow mozna wymie-
ni¢ chirurgiczne wytworzenie przetoki zylno-tetni-
czej 1 dekompresj¢ neurowaskularng, co jak wyka-
zano, w niektorych przypadkach ciezkiego opornego
nadci$nienia tetniczego obniza BP (prawdopodobnie
poprzez redukeje osrodkowej nadmiernej aktywnosci
wspdlczulnej), jednak ze zmniejszeniem korzystne-
go efektu po 2 latach [632]. Dostepne s3 rowniez
nowe cewniki umozliwiajgce skrocenie procedury
ablacji tetnic nerkowych 1 odnerwienie nerek inng
metodg niz stosowanie fal o wysokiej czestotliwosci,
np. poprzez dzialanie ultradZwickow.

Podsumowujac, odnerwienie nerek i stymulacja ba-
roreceptoréw szyjnych to metody, ktore nalezy ograni-
czy do przypadkéw opornego nadcisnienia tetniczego
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Zalecenia

W przypadku opornego nadcisnienia tetniczego zaleca sie, aby lekarz prowadzacy sprawdzit, czy prepa-
raty aktualnie stosowane w schemacie wielolekowym powoduja obnizenie BP oraz zaprzestat ich stoso-
wania w przypadku minimalnego lub braku wptywu hipotensyjnego

[604, 606, 607,
608]

Przy braku przeciwwskazan nalezy rozwazy¢ zastosowanie antagonisty receptora mineralokortykoidowe-
go, amiloridu i alfa-1-adrenolityku — doksazosyny

W przypadku nieskutecznosci farmakoterapii mozna rozwazy¢ procedury inwazyjne, takie jak odnerwie-
nie nerek i stymulacje baroreceptoréw szyjnych

Do czasu potwierdzenia diugoterminowej skutecznosci i bezpieczenstwa odnerwienia nerek oraz stymu-
lacji baroreceptoréw szyjnych zaleca sig pozostawienie powyzszych procedur do$wiadczonym operato-
rom oraz ograniczenie diagnostyki i obserwacji do wyspecjalizowanych o$rodkéw

Zaleca sig inwazyjne sposoby postepowania jedynie w przypadkach rzeczywiécie opornego nadcisnienia

warto$ciami BP potwierdzonymi na podstawie ABPM

tetniczego z klinicznymi warto$ciami SBP > 160 mm Hg lub DBP > 110 mm Hg oraz podwyzszonymi

ABPM — ambulatoryjne monitorowanie ci$nienia tetniczego; BP — cinienie tetnicze; DBP — rozkurczowe cisnienie tetnicze; SBP — skurczowe cisnienie tetnicze

Klasa zalecen
"Poziom wiarygodnosci danych

u pacjentow szczegblnie wysokiego ryzyka po pelnym
udokumentowaniu nieskutecznosci dodatkowych le-
kow hipotensyjnych stosowanych w celu osiggnigcia
wlasciwej kontroli BP. W przypadku obu sposobow
postgpowania podstawowym problemem jest to, czy
obnizenie wartoSci BP wigze si¢ ze zmniejszeniem
zachorowalnosci 1 §miertelnosci sercowo-naczyniowe;.
Nalezy uwzglednié wyniki ostatnio opublikowanych
badan FEVER 1 Valsartan Antihypertensive Long-term
Use Evaluation (VALUE) wskazujace, ze u pacjentow
leczonych wieloma preparatami ryzyko sercowo-na-
czyniowe 1) jest wyzsze niz u 0sob wstepnie leczonych
1 lekiem oraz 2) nie zmniejsza si¢ w wyniku spadku
warto$ci BP [633, 634]. Zwigksza to ryzyko nieod-
wracalno$ci nadci$nienia, co nalezy dokladnie ocenié
w badaniach naukowych.

6.14.4. Dalsza obserwacja pacjentow
z nadci$nieniem opornym

Pacjentéw z nadci$nieniem opornym nalezy Sci-
Sle monitorowal. W stalych odstgpach czasowych
trzeba dokonywaé pomiaréw BP w gabinecie, a mo-
nitorowanie ambulatoryjne zleca¢ co najmniej raz
w roku. Powinno si¢ takze rozwazyé czgste domowe
pomiary BP 1 coroczng oceng struktury oraz funkeji
narzgdow (szczegdlnie nerek). Chociaz stosowanie
antagonistow receptoréw mineralokortykoidowych
w niewielkich dawkach nie wigze si¢ z duza liczbg
dzialan niepozadanych, ich zastosowanie wymaga
dos¢ czestej oceny stezen potasu i kreatyniny w oso-
czu, poniewaz u tych pacjentéw moze dochodzi¢ do
ostrego lub przewleklego pogorszenia funkeji nerek,
zwlaszcza przy towarzyszacym leczeniu inhibito-
rami RAS. Dopoki nie potwierdzono dlugotrwalej
skutecznosci oraz bezpieczenstwa odnerwienia nerek
i stymulacji baroreceptorow szyjnych, powyzsze pro-

cedury powinni wykonywac jedynie do$wiadczeni
operatorzy, a diagnostyke 1 obserwacj¢ nalezy ograni-
czy¢ do wyspecjalizowanych osrodkéw [631].

6.14.5. Podsumowanie zalecei dotyczacych strategii
leczenia u pacjentow z nadcisnieniem opornym
zawarto w tabeli

6.15. Nadci$nienie zlosliwe

Nadcis$nienie zloSliwe, klinicznie zdefiniowane
jako obecnos¢ bardzo wysokich wartosci BP zwig-
zanych z uszkodzeniami narzadéw wynikajacymi
z niedokrwienia (siatkowki, nerek, serca lub mézgu),
jest stanem naglym zwiazanym z nadci$nieniem tet-
niczym. Chociaz cze¢sto$¢ wystgpowania nadci$nie-
nia zlo§liwego jest bardzo niska, bezwzgledna liczba
nowych przypadkéw nie zmienila si¢ istotnie w ciggu
ostatnich 40 lat. Znacznie poprawila si¢ przezywal-
noS¢ 5-letnia pacjentéw z rozpoznaniem nadci$nie-
nia zlosliwego (50 lat temu wynosita ok. 0), praw-
dopodobnie na skutek wezesniejszego rozpoznania,
nizszych wartosci docelowych BP 1 dostgpnosei no-
wych klas lekéw hipotensyjnych [635]. Powiklania
narzgdowe mogg si¢ cofngé, przynajmniej cz¢Sciowo,
w wyniku zastosowanej terapii [636], ale rokowanie
dlugoterminowe pozostaje zle, zwlaszcza w przy-
padku istotnie uposledzonej funkgji nerek [637]. Ze
wzgledu na niskg czesto$¢ wystgpowania, brakuje
kontrolowanych badaf dotyczacych nowych prepa-
ratéw hipotensyjnych w leczeniu nadci$nienia zlo-
Sliwego. Aktualnie terapia opiera si¢ na podawaniu
preparatow, ktére mozna stosowal w postaci wlewdéw
dozylnych w stopniowanych dawkach 1 dlatego moga
dziala¢ szybko, a pozwalajg unikngé nadmiernej hi-
potensji i niedokrwiennych powikian narzadowych.
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Najczgsciej stosuje sie labetalol, nitroprusydek sodu,
nikardiping, nitraty i furosemid, ale ze wzgledu na
ciezki stan chorych nalezy zindywidualizowac spo-
sob leczenia. W przypadku nieskutecznosci farmako-
terapii w opanowywaniu objawéw zastoju pomocne
moga by¢ ultrafiltracja lub dializa.

6.16. Nadci$nieniowe stany nagle i pilne

Stany nagle zwigzane z nadci$nieniem t¢tniczym
definiuje si¢ jako wysokie warto$ci SBP lub DBP (od-
powiednio > 180 mm Hg lub 120 mm Hg) zwiazane
z zagrazajacymi lub postgpujacymi uszkodzeniami
narzagdowymi, takimi jak istotne objawy neurolo-
giczne, encefalopatia nadci$nieniowa, udar mozgu,
krwawienie wewnatrzczaszkowe, ostra niewydolnos¢
lewej komory, ostry obrzek pluc, rozwarstwienie aorty,
niewydolno$¢ nerek lub rzucawka. Izolowanych wyso-
kich wartosci BP bez uszkodzen narzadowych (stany
pilne zwigzane z nadciSnieniem) — czesto wiazacych
si¢ z odstawieniem lub zmniejszeniem dawek lekéw
hipotensyjnych — nie nalezy traktowac jako stanéw
zagrozenia zycia, ale opanowa¢ poprzez przywrocenie
lub zintensyfikowanie farmakoterapii hipotensyjnej
1 leczenie uspokajajgce. Ostatnio zwrdcono uwage na
mozliwos¢ uszkadzajacego wplywu maksymalnych
wartoSci w poréwnaniu z dominujacymi Srednimi
warto$ciami BP [435]. Jednak zagadnienie to wymaga
przeprowadzenia dokladniejszych badaf, natomiast
nalezy unika¢ nadmiernej farmakoterapii.

Leczenie stanéw naglych zwigzanych z nadcis-
nieniem tetniczym zalezy od rodzaju uszkodzef
narzgdowych 1 moze obejmowaé brak jakiejkolwiek
interwencji lub maksymalnie ostrozne obnizanie BP
w przypadku ostrego udaru mézgu (patrz cz¢$¢ 6.10)
do natychmiastowej oraz intensywnej redukeji BP
w ostrym obrz¢ku pluc lub rozwarstwieniu aorty.
W wigkszosci przypadkdw sugeruje si¢ natychmiastowe
obnizanie wartosci BP, dgzac do < 25% redukeji BP
w ciggu pierwszych godzin, a nast¢pnie ostrozne dal-
sze zmniejszanie. Zaleca si¢ te same leki co w przy-
padku nadci$nienia zlosliwego (patrz czgs 6.15),
poczatkowo dozylnie, a nastgpnie doustnie. Wszyst-
kie te sugestie, poza postgpowaniem w ostrym udarze
mozgu, opieraja si¢ na doswiadczeniu klinicznym ze
wzgledu na brak jakichkolwiek RCT poréwnujgcych
leczenie intensywne z bardziej zachowawczg terapig.
Decyzj¢ dotyczacy postgpowania u danego pacjenta
nalezy podejmowac¢ indywidualnie.

6.17. Leczenie nadci$nienia
w okresie okolooperacyjnym

Wystepowanie wysokich wartosci BP stanowi
czesta przyczyne odraczania niezbednych operacji
chirurgicznych, ale trwajg dyskusje, czy jest to ko-

nieczne [638]. Wazniejszym zagadnieniem moze by¢
natomiast stratyfikacja ryzyka sercowo-naczyniowe-
go zwigzanego z operacj chirurgiczna [639]. Czgsto
zadaje si¢ pytanie, czy leczenie hipotensyjne trzeba
utrzymywal bezposrednio przez operacjg. Nalezy
unika¢ naglego zaprzestania podawania beta-ad-
renolitykéw lub klonidyny ze wzgledu na mozliwy
efekt ,,z odbicia” powodujacy odpowiednio przyspie-
szenie rytmu serca lub wzrost BP. Podawanie obu
rodzajéw preparatéw nalezy kontynuowaé w okresie
okolooperacyjnym, a jesli pacjent nie jest w stanie
przyjmowaé doustnych beta-adrenolitykéw mozna
je podac dozylnie, a klonidyn¢ przezskornie. Na-
lezy unikaé stosowania diuretykéw w dniu opera-
qji ze wzgledu na potencjalnie niekorzystny wplyw
zwigzany z utratg plynéw w trakcie zabiegu. Utrata
plynéw w czasie operacji moze réwniez nasila¢ dzia-
lanie inhibitorow ACE 1 ARB, dlatego sugeruje sie,
aby nie podawac lekow z tych grup w dniu zabiegu,
awlaczyd je ponownie po ewentualnym uzupelnieniu
plynow. Wzrost wartosci BP po operacji czgsto wyni-
ka z dolegliwosci b6lowych oraz lekowych 1 normali-
zuje sie na skutek wlasciwego leczenia przeciwbélo-
wego 1 uspokajajacego. Wszystkie powyzsze sugestie
opierajg si¢ na opinii ekspertow (klasa Ilb, poziom
wiarygodnosci C).

6.18. Nadci$nienie naczyniowonerkowe
Zwezenie tetnic nerkowych o podlozu miazdzy-
cowym wystepuje stosunkowo czesto, zwlaszcza
wsrod os6b w podeszlym wieku, ale rzadko postepuje
w kierunku rozwoju nadci$nienia lub niewydolno-
Sci nerek [640]. Weigz trwaja dyskusje, czy pacjenci
z nadci$nieniem lub niewydolnos$cig nerek odniosg
korzysci z leczenia inwazyjnego, przede wszystkim
z przezskornej angioplastyki z implantacja stentu.
Podczas gdy wyniki badan (choé niekontrolowanych)
zgodnie wskazuja na korzysci z leczenia interwen-
cyjnego w przypadku mlodych oséb (glownie ko-
biet) z niekontrolowanym nadci$nieniem tetniczym
oraz dysplazja wioknisto-mi¢$niowa (82-100% sku-
tecznych interwencji, restenoza w 10-11% przypad-
kow) [641] (klasa IIa, poziom wiarygodnosci B),
zagadnienie nadci$nienia naczyniowonerkowe-
go o podlozu miazdzycowym budzi kontrowersje.
W 2 badaniach retrospektywnych stwierdzono po-
prawe (cho¢ niedotyczgca Smiertelnosci) u pacjentéw
z obustronnym zwe¢zeniem tetnic nerkowych powi-
klanym epizodami ostrej niewydolnosci serca [642].
We wszystkich innych stanach zwigzanych ze zwe-
zeniem tetnic nerkowych, mimo kilku przeprowa-
dzonych kontrolowanych badan, istniejg watpliwosci
dotyczace korzysci z angioplastyki 1 implantacji sten-
tow. Na podstawie 2 RCT i 21 badan kohortowych
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przeprowadzonych przed 2007 r. nie udalo si¢ ustali¢
jednolitego schematu postepowania przynoszacego
korzy$ci. W nowszym badaniu Angioplasty and STen-
ting for Renal Artery Lesions (ASTRAL), obejmu-
jacym 806 pacjentow randomizowanych do grupy,
w ktdrej przeprowadzano angioplastyke z implantacjg
stentu oraz stosowano farmakoterapig, lub do grupy
poddanej wylgcznie farmakoterapii nie potwierdzo-
no istotnych klinicznie korzysci w odniesieniu do
wartoSci BP, funkeji nerek i czestoSci wystgpowania
incydentéw sercowo-naczyniowych [643]. Chociaz
na podstawie badania ASTRAL nie mozna sformu-
towac ostatecznych wnioskéw ze wzgledu na pewne
ograniczenia zwigzane z jego konstrukeja (pacjenci
z ewidentnymi wskazaniami do leczenia inwazyj-
nego zostali wylgczeni z randomizacji) i brakiem
mocy statystycznej, aktualnie nie zaleca si¢ leczenia
inwazyjnego miazdzycowego zwezenia tetnic ner-
kowych, jesli funkcja nerek utrzymuje si¢ na sta-
bilnym poziomie w ciggu ostatnich 6-12 miesigcy,
a nadci$nienie mozna kontrolowal z wykorzysta-
niem akceptowalnego schematu lekowego (klasa III,
poziom wiarygodnosci B). Wlasciwa farmakoterapia
powinna obejmowaé stosowanie inhibitor6w RAS,
z wyjatkiem obustronnego zwe¢zenia tetnic nerko-
wych lub zwezenia jednostronnego, ale z dowiedzio-
nym za pomocg ultrasonografii lub scyntygrafii zna-
czeniem funkcjonalnym.

6.19. Pierwotny hiperaldosteronizm

W przypadku udokumentowanego jednostronne-
go hiperaldosteronizmu pierwotnego spowodowa-
nego przez gruczolak produkujacy aldosteron czy
jednostronny przerost kory nadnerczy leczeniem
z wyboru jest jednostronna laparoskopowa adrenalek-
tomia, podczas gdy terapia za pomocg antagonistow
receptora aldestoronowego jest wskazana u pacjen-
tow z obustronna choroba nadnerczy (idiopatyczny
przerost kory nadnerczy lub obustronne gruczolaki).
Hiperaldosteronizm wrazliwy na glikokortykosteroidy
nalezy leczy¢ przy uzyciu niskich dawek dlugo dzia-
tajgcego glikokortykosteroidu, np. deksametazonu.

Leczenie chirurgiczne u pacjentéw z jednostron-
nym pierwotnym hiperaldosteronizmem pozwala na
uzyskanie poprawy stezenia potasu w 0soczu u pra-
wie 100% pacjentéw [644], jesli rozpoznanie 1 usta-
lenie wskazan do adrenalektomii opiera si¢ na cew-
nikowaniu zyl nadnerczowych. Nadci$nienie udaje
si¢ wyleczy¢ (uzyskujac zgodnie z definicjg warto-
sci BP < 140/90 mm Hg bez terapii hipotensyjnej)
u ok. 50% (zakres 35-60%) pacjentow z pierwotnym
aldosteronizmem po jednostronnej adrenalektomii.
Wyleczenie bardziej prawdopodobnie nastapi u cho-
rych, ktérych nie wigcej niz 1 krewny pierwszego

stopnia choruje na nadcidnienie 1 ktorzy w okresie
przedoperacyjnym stosowali nie wigcej niz 2 leki hi-
potensyjne, w mlodszym wieku, o krétszym czasie
trwania nadcisnienia i bez przebudowy $ciany naczy-
niowej [645, 646].

U pacjentéow z chorobg obu nadnerczy oraz
u 0s0b, u ktérych z réznych przyczyn nie wykonano
adrenalektomii w przypadku jednostronnego pier-
wotnego aldosteronizmu, wskazane jest stosowanie
antagonistow receptoréw mineralokortykoidowych.
Wstepna dawka spironolaktonu powinna wynosié
12,5-25 mg raz dziennie; najnizszg skuteczng dawke
nalezy okresli¢, zwigkszajgc stopniowo dawkowanie
do 100 mg dziennie lub wigcej. Czestos¢ wystepo-
wania ginekomastii zalezy od dawki spironolakto-
nu, podczas gdy czesto$¢ wystepowania zaburzef
miesigczkowania u kobiet w wieku przedmenopau-
zalnym nie jest znana. W celu unikania stosowania
duzych dawek spironolaktonu, mogacych wywierac
dzialania niepozadane, mozna dofgczyé diuretyk tia-
zydowy, amilorid lub triamteren.

Eplerenon to nowszy, selektywny antagonista
receptora mineralokortykoidowego, pozbawiony
wplywu antyandrogenowego 1 agonistycznego na
receptor progesteronowy, dlatego cechuje si¢ mniej-
szym odsetkiem dzialafi niepozadanych. Sile an-
tagonistycznego dzialania eplerenonu w stosunku
do spironolaktonu ocenia si¢ na 60%. Z powodu
krétszego czasu dzialania lek nalezy stosowac cze-
Sciej niz raz na dobg (rozpoczynajac od 25 mg dwa
razy dziennie). W ostatnio opublikowanym po-
dwdjnie zaslepionym, randomizowanym badaniu,
trwajacym 16 tygodni i poréwnujgcym hipotensyjny
wplyw eplerenonu (100-300 mg/d.) i spironolakto-
nu (75-225 mg raz dziennie), spironolakton okazat
si¢ istotnie lepszy w poréwnaniu z eplerenonem
w odniesieniu do redukcji BP w aldosteronizmie
pierwotnym [647].

1. Leczenie wspotistniejacych
czynnikow ryzyka

7.1. Leki hipolipemizujgce

U pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym, zwlasz-
cza obcigzonych dodatkowo cukrzycg typu 2 lub
zespolem metabolicznym, czesto wystepuje ate-
rogenna dyslipidemia, charakteryzujaca si¢ pod-
wyzszonym stezeniem triglicerydow i cholesterolu
frakeji LDL oraz niskim st¢zeniem cholesterolu frak-
¢ji HDL [12, 13, 648]. W badaniu Anglo-Scandina-
vian Cardiac Qutcomes Trial-Lipid Lowering Arm
(ASCOT-LLA) wykazano korzysci wynikajace z do-
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dania statyny do leczenia hipotensyjnego [649], co
podsumowano w wytycznych ESH/ESC z 2007 r. [2].
Brak statystycznie istotnych korzySci w badaniu
ALLHAT mozna przypisa niedostatecznemu obnize-
niu stezenia cholesterolu (o 11% w badaniu ALLHAT
vs. 20% w badaniu ASCOT) [650]. Na podstawie
kolejnych analiz danych z badania ASCOT wykaza-
no, ze dolgczenie statyny do leczenia hipotensyjnego
opartego na amlodipinie moze zmniejszaé czgsto§¢
wystepowania pierwotnych incydentéw sercowo-na-
czyniowych bardziej istotnie niz dolaczenie staty-
ny do leczenia hipotensyjnego atenololem [651].
Korzystny wplyw podawania statyny u pacjentdéw
bez przebytego incydentu sercowo-naczyniowego
[docelowe stezenie cholesterolu frakeji LDL < 3,0
mmol/l (115 mg/dl)] potwierdzily wyniki badania
Justification for Use of Statins in Primary Preven-
tion: an Intervention Trial Evaluating Rosuvastatin
(JUPITER) [652], w ktorym wykazano, ze obnizenie
stezenia cholesterolu frakeji LDL 0 50% u pacjentéw
z wyjSclowymi wartoSciami < 3,4 mmol/l (130 mg/dl),
ale podwyzszonym stezeniem biatka C-reaktywnego,
zmniejsza o 44% wystgpowanie incydentow serco-
wo-naczyniowych. Uzasadnia to stosowanie statyn
u 0s0b z nadci$nieniem t¢tniczym obciazonych wy-
sokim ryzykiem sercowo-naczyniowym.

Jak opisano szczegolowo w ostatnich wytycznych
ESC/ESH [653], w przypadku obecnosci jawnej cho-
roby niedokrwiennej serca istnieja pewne dowody
potwierdzajgce koniecznos¢ stosowania statyn w celu
osiggniecia docelowego stezenia cholesterolu frak-
¢ji LDL < 1,8 mmol/l (70 mg/dl) [654]. Korzystny
wplyw terapii statynami mozna réwniez wykaza
u 0s6b po przebytym udarze mézgu, u ktérych doce-
lowe stezenie cholesterolu frakeji LDL wynosi bez-
sprzecznie mniej niz 3,5 mmol/l (135 mg/dl) [655].
Otwarte dla przyszlych badaf pozostaje pytanie, czy ta
grupa chorych odniesie korzysci z docelowego steze-
nia cholesterolu frakcji LDL < 1,8 mmol/l (70 mg/dl).
Dotyczy to pacjentéw z nadci$nieniem t¢tniczym
obcigzonych niskim do umiarkowanego ryzykiem
sercowo-naczyniowym, u ktérych dowody potwier-
dzajgce korzysci z podawania statyny pozostaja nie-
pewne [656].

7.2. Leczenie przeciwplytkowe

Wyniki duzej metaanalizy opublikowane w 2009 r.
dowiodly, ze podawanie ASA w profilaktyce wtornej
obniza bezwzgledna cze¢sto$¢ wystepowania incyden-
tow sercowo-naczyniowych w wickszym stopniu niz
zwigksza czestos¢ wystepowania duzych krwawien
[657]. Jednak w prewencji pierwotnej zaleznos¢
miedzy korzystnymi a niekorzystnymi dzialaniami
ksztaltuje si¢ odmiennie, gdyz bezwzgledna reduk-

cja incydentéw sercowo-naczyniowych jest niewielka
i tylko w matym stopniu przewyzsza bezwzgledny
wzrost czestoScl powaznych krwawien. Bardziej
zrownowazona zalezno§¢ korzystnych i niepoza-
danych dzialan ASA podawanego w ramach profi-
laktyki pierwotnej zaobserwowano w szczegdlnych
grupach pacjentow. Wyniki dotychczasowych badan
przeprowadzonych u oséb z cukrzycg nie potwier-
dzaly korzysci z podawania ASA, podczas gdy ana-
liza dotyczaca podgrupy uczestnikéw badania HOT,
w ktérym pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym
w momencie randomizacji klasyfikowano na podstawie
warto$ci eGFR, wykazala, ze podawanie ASA wigze
si¢ z tendencja w kierunku tym wigkszego stopnia
redukeji incydentéw sercowo-naczyniowych, im niz-
sza jest wyjsciowa warto$¢ eGFR. Szczegélnie istot-
ng tendencj¢ zaobserwowano u chorych z eGFR <
45 ml/min/1,73 m’. W tej grupie ryzyko krwawienia
bylo najbardziej zrownowazone przez korzysci ser-
cowo-naczyniowe [658]. Leczenie za pomocg ASA
mozna wdrozy¢ jedynie w przypadku dobrze kontro-
lowanych wartosci BP.

Podsumowujgc, mozna potwierdzié ponownie
uprzednie zalecenia ESH/ESC z 2007 r. [2] — le-
czenie przeciwplytkowe, zwlaszcza w postaci ASA
w malych dawkach, nalezy stosowal u pacjentow
z kontrolowanym nadci$nieniem tetniczym, po
przebytych incydentach sercowo-naczyniowych
1 rozwazy¢ u oséb z uposledzong funkcjg nerek
1 wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym. Nie
zaleca si¢ stosowania ASA u chorych z nadci$nie-
niem tetniczym z niskim do umiarkowanego ryzy-
kiem, u ktorych bezwzgledne ryzyko korzystnych
1 nickorzystnych dziatan ASA jest zréwnowazone.
Warto podkresli¢, ze w ostatnio opublikowanej me-
taanalizie wykazano nizszg czgsto$¢ wystepowania
raka oraz nizsza $miertelno§¢ wirod chorych leczo-
nych za pomocg ASA (w poréwnaniu z warfaryng)
w profilaktyce pierwotnej [659]. Jesli te dodatkowe
korzysci z dzialania ASA zostang potwierdzone,
moze si¢ to przyczynié do liberalizacji zaleceni do-
tyczacych podawania leku. Zastosowanie matych
dawek ASA w profilaktyce rzucawki omdéwiono
w czescl 6.5.3.

7.3. Leczenie hiperglikemii

W wielu badaniach oceniano wplyw leczenia hi-
perglikemii na zapobieganie powiklaniom sercowo-
-naczyniowym u chorych na cukrzyce. U pacjentéw
z cukrzycy typu | na podstawie badania Diabetes
Control and Complications (DCCT) bezsprzecznie
dowiedziono wigkszych korzysci z intensywnej in-
sulinoterapii w celu zapobiegania incydentom na-
czyniowym w poréwnaniu z terapig standardowg
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[660, 661]. U chorych na cukrzyce typu 2 prowa-
dzono badania majace na celu oceng, czy w pre-
wencji incydentéw sercowo-naczyniowych Scista
kontrola glikemii, oparta na doustnych lekach prze-
ciwcukrzycowych i/lub insulinie, przyniesie wick-
sze korzysci niz bardziej liberalne postgpowanie.
W badaniu UKPDS wykazano, ze Scislejsza kontro-
la glikemii pozwala na zapobieganie powiklaniom
mikronaczyniowym, ale nie makronaczyniowym
[662], poza podgrupa pacjentéw otylych leczonych
metforming [663]. W ostatnio przeprowadzonych
badaniach ADVANCE [664], ACCORD [665] i Ve-
terans Affairs Diabetes Trial (VADT) [666] oceniano
najkorzystniejszg docelowg wartos§¢ glikemii, przy-
pisujac losowo cz¢s¢ pacjentow do grupy z bardzo
niskim docelowym odsetkiem HbA,. (< 6,5% lub
< 6,0%). W zadnym z wymienionych badaf nie
udalo si¢ wykazaé istotnego zmniejszenia czgsto-
Sci wystepowania zlozonego punktu kofcowego
w postaci incydentéw sercowo-naczyniowych, ale
w kilku p6Zniejszych metaanalizach dotyczacych da-
nych z tych badaf potwierdzono, ze bardziej inten-
sywna kontrola glikemii prawdopodobnie zmniej-
sza czesto§¢ wystepowania incydentéw wieicowych
niezakoﬁczonych zgonem oraz zawalbw serca, jak
réwniez nefropatii, ale nie Wpiywa na cz§stosc wy-
stepowania udaréw mozgu 1 nie zmniejsza Smier-
telnosci calkowitej ani z przyczyn sercowo-naczy-

niowych [667-669]. Jednak, szczegdlnie w badaniu
ACCORD w ramieniu o nizszym docelowym stezeniu
HbA,, zaobserwowano wyzszg cze¢stos¢ incydentow
hipoglikemii 1 wyzsza $miertelno§¢ catkowitg. Na
podstawie powyzszych danych Amerykanskie To-
warzystwo Diabetologiczne (American Diabetology
Association) wspoélnie z Europejskim Towarzystwem
Badan nad Cukrzyca (EASD) [670] przyjely podob-
ne zachowawcze stanowisko, zalecajac indywidu-
alizacj¢ celow leczenia oraz unikanie nadmiernie
intensywnej terapii u watlych pacjentow z wysokim
ryzykiem hipoglikemii. Bardziej $cistg kontrole ste-
zenia glukozy ograniczono do chorych mlodszych,
z niedawno rozpoznang cukrzycg, bez powiklan
naczyniowych lub z ich niewielkim nasileniem
i przewidywanym diugim czasem przezycia (doce-
lowa warto$¢ HbA,. < 7,0%), natomiast rozwazenie
mniej restrykcyjnych wartosci docelowych HbA,.
w granicach 7,5-8,0% lub nawet wigcej u pacjen-
tow z wu;kszq liczba powikian, chorych watlych,
zwlaszcza w podeszlym wieku, z zaburzeniami po-
znawczymi i ograniczona zdolnosaq do samoopieki
[670, 671]. Szczegdly dotyczace leczenia cukrzycy
zawarto w zaleceniach ESC/EASD [672].

7.4. Podsumowanie zalecefi dotyczacych
leczenia czynnikéw ryzyka zwigzanych
z nadci$nieniem zawarto w tabeli

Leczenie czynnikéw ryzyka zwigzanych z nadci$nieniem

Zalecenia

Pismien-
nictwo

Poziom®

Zaleca sig zastosowanie leczenia statyng u pacjentdw z nadci$nieniem tetniczym z umiarkowanym do
wysokiego ryzykiem sercowo-naczyniowym, dazac do osiggnigcia docelowego stezenia cholesterolu
frakeji LDL < 3,0 mmol/l (115 mg/dl)

W przypadku wystepowania objawdéw CHD zaleca sig stosowanie leczenia statyng, dazac do docelo-
wego stezenia cholesterolu frakcji LDL < 1,8 mmol/I (70 mg/dI)

U pacjentow z nadci$nieniem tetniczym po przebytym incydencie sercowo-naczyniowym zaleca sig
leczenie przeciwptytkowe, zwiaszcza ASA w niskich dawkach

Mozna réwniez rozwazy¢ stosowanie ASA u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym i upo$ledzong
funkcja nerek lub obcigzonych wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym, przy prawidtowej
kontroli BP

Nie zaleca sig stosowania ASA w celu zapobiegania chorobom sercowo-naczyniowym u pacjentéw
z nadci$nieniem tetniczym niskiego do umiarkowanego ryzyka, u ktérych bezwzgledne korzysci nie
przewyzszaja ryzyka dziatan niekorzystnych

U pacjentdw z nadcisnieniem tetniczym i cukrzycg za cel leczenia hipoglikemizujacego uwaza sig
HbA,, < 7,0%

U wattych pacjentéw w podesztym wieku, dfuzej chorujgcych na cukrzyce, z licznymi schorzeniami
wspétistniejgcymi, z wysokim ryzykiem nalezy rozwazy¢ warto$ci docelowe HbA,, < 7,5-8,0%

ASA — kwas acetylosalicylowy; BP — cisnienie tgtnicze; CHD — choroba wieficowa; HbA,. — hemoglobina glikowana; LDL — lipoproteiny o matej gestosci
*Klasa zalecen
"Poziom wiarygodnosci danych
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8. Obserwacja odlegta

8.1. Obserwacja odlegla pacjentow
z nadci$nieniem t¢tniczym

Po rozpoczeciu farmakoterapii hipotensyjnej na-
lezy wyznaczaé wizyty kontrolne co 2-4 tygodnie
w celu oceny wplywu lekéw na wartosci BP 1 mozli-
wych dzialaf niepozadanych. Niektore leki dzialajg
po uplywie dni lub tygodni, ale op6zniona reakcja
moze wystapi¢ w ciggu pierwszych 2 miesiecy. Po
osiggnieciu wartosci docelowych mozna wyznaczaé
wizyty kontrolne co kilka miesiecy, a jak wykaza-
no, nie ma réznic miedzy kontrolg BP w odstgpach
3- 1 6-miesiecznych [673]. W zaleznosci od lokalnej
organizacji opieki zdrowotnej kolejne wizyty moze
przeprowadzaé na przyklad pielegniarka, a nie ko-
niecznie lekarz [674]. U pacjentdéw ze stabilnymi
wartoSciami BP mozliwg do zaakceptowania alter-
natywe stanowig réwniez domowe pomiary BP, ko-
munikacja z lekarzem droga elektroniczng (SMS,
e-mail, portale spoleczno$ciowe lub automatyczna
teletransmisja domowych pomiaréw BP) [675-677].
Niemniej jednak zaleca si¢ bezposrednia oceng czyn-
nikéw ryzyka i powiklan narzadowych przynajmniej
raz na 2 lata.

8.2. Obserwacja odlegla pacjentéw z ciSnieniem
wysokim prawidlowym i nadci$nieniem bialego
fartucha

U pacjentéw z prawidlowym wysokim ci$nieniem
tetniczym lub nadci$nieniem bialego fartucha czgsto
wystepuja dodatkowe czynniki ryzyka, w tym bezob-
jawowe uszkodzenia narzadowe, co zwigksza ryzyko
rozwoju odpowiednio nadci$nienia w pomiarach ga-
binetowych lub utrwalonego nadci$nienia t¢tniczego
(patrz cz¢sc 3.1.3) [285, 351, 678—681]. Rowniez tych
pacjentow, nawet jesli nie sg leczeni, nalezy regular-
nie obserwowaé (wizyty przynajmniej raz w roku)
w celu pomiaru BP w warunkach gabinetowych
i pozagabinetowych, jak réwniez w celu oceny profi-
lu ryzyka sercowo-naczyniowego. Regularne corocz-
ne wizyty mogg réwniez postuzy¢ do przypomina-
nia zalecen dotyczacych zmiany stylu zycia, co w tej
grupie chorych stanowi czgsto wystarczajacy sposob
leczenia.

8.3. Podwyzszone ci$nienie tetnicze podczas
wizyt kontrolnych

Zaréwno pacjenci, jak i lekarze maja sklonnosé
do interpretowania wysokich warto$ci BP w czasie
danej wizyty jako przypadkowego zjawiska i lekce-
wazenia klinicznego znaczenia tego faktu. Nalezy
unikac takiej postawy, a kazdy nieprawidlowy wy-

nik pomiaru BP powinien skfania¢ do poszukiwania
przyczyn tego zjawiska, szczegélnie tych najpow-
szechniej wystepujacych, jak zia wspoipraca chorego
w zakresie zalecanego schematu leczenia, utrzymu-
jacy si¢ efekt bialego fartucha oraz okazjonalne lub
bardziej regularne przyjmowanie lekéw czy innych
substancji, ktére podwyzszajg wartoSci BP lub dzia-
laja przeciwstawnie do lekdéw hipotensyjnych (np.
alkohol, niesteroidowe leki przeciwzapalne). Moze to
wymagacl przeprowadzenia taktownego, ale stanow-
czego wywiadu z pacjentem (lub jego bliskimi), jak
réwniez wykonania powtarzanych pomiaréw BP, aby
wyeliminowaé np. reakcje ,bialego fartucha”. Jesh
za przyczyne nieadekwatnej kontroli BP uwaza si¢
nieskuteczno$¢ terapii, nalezy bez zbednego opéz-
nienia zmodyfikowaé schemat leczenia, aby unikngé
klinicznej inercji — gléwnej przyczyny zlej kontroli
BP na calym $wiecie [682, 683]. Nalezy zwrdcié uwa-
ge na dowody sugerujace, ze zmiennos¢ wartosci BP
z wizyty na wizyte moze stanowi¢ determinante ry-
zyka sercowo-naczyniowego, niezaleznie od §rednich
warto$ci BP obserwowanych w trakcie dtugotermino-
wej terapil, dlatego tez pacjenci, u ktérych w czasie
kolejnych wizyt warto$ci BP utrzymujg si¢ na staltym
poziomie, s3 lepiej chronieni przed incydentami ser-
cowo-naczyniowymi.

8.4. Dalsze poszukiwanie bezobjawowych
powiklan narzadowych

W kilku badaniach wykazano, ze regresja powi-
klaf narzadowych w trakcie leczenia odzwierciedla
wywolane terapig zmniejszenie zachorowalnoSci
1 czestoSci wystepowania zakoficzonych zgonem
incydentéw sercowo-naczyniowych, dostarczajac
w ten sposdb cennych informacji, czy dzigki za-
stosowanych strategii terapeutycznych pacjent jest
mniej czy bardziej skutecznie chroniony. Zaleznos¢
te wykazano w przypadku cofania si¢ w wyniku
wdrozonego leczenia elektrokardiograficznych cech
LVH (kryteria woltazu lub morfologiczne), jak row-
niez cech echokardiograficznych LVH i ocenianych
echokardiograficznie LVM oraz wielkos$ci lewego
przedsionka [150, 151, 261, 684-686]. W sposdb
powtarzalny udowodniono, ze redukcja wydalania
biatka moczem uzyskana dzigki leczeniu zaréwno
u pacjentow z cukrzyca, jak i bez cukrzycy wigze si¢
ze zmniejszeniem czgstosci incydentéw sercowo-na-
czyniowych oraz wolniejszym postgpem choroby ne-
rek [227, 262, 535, 536, 687, 688], ale — szczegdlnie
w przypadku mikroalbuminurii — opublikowano
réwniez odmienne dane [329, 331]. Mialo to miej-
sce rowniez w przypadku ostatnio przeprowadzo-
nej subanalizy danych z badania ACCOMPLISH,

w ktérej wykazano, ze polaczenie inhibitora ACE
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1 antagonisty wapnia dziala bardziej skutecznie
niz skojarzenie inhibitora ACE 1 diuretyku, zapo-
biegajac podwojeniu st¢zenia kreatyniny w osoczu
oraz rozwojowi ESRD, podczas gdy w mniejszym
stopniu obniza biatkomocz [539]. Z kolei na pod-
stawie ostatniej analizy danych z badania ELSA
nie udalo si¢ udokumentowaé predykcyjnej warto-
Sci poprawiajgcego si¢ wskutek leczenia wskaznika
IMT tetnic szyjnych dla wystgpienia incydentéw
sercowo-naczyniowych (mozliwe, ze z powodu mi-
nimalnych zmian w trakcie terapii i duzych réznic
migdzy pacjentami) [188]. Powyzsze rezultaty po-
twierdzaja réwniez wnioski z metaanaliz [689-691],
chociaz niektére z nich sg dyskusyjne [692]. Bra-
kuje natomiast dowodéw lub s3 one ograniczone w
odniesieniu do warto$ci predykcyjnej wywolanych
leczeniem zmian innych pomiaréw dotyczacych
uszkodzen narzagdowych (eGFR, PWV, ABI). Pod-
sumowujgc, wydaje si¢ rozsadne, aby poszukiwacé
przynajmniej niektérych powiklafi narzadowych,
nie tylko we wstepnej stratyfikacji ryzyka sercowo
-naczyniowego, ale rowniez w trakcie dalszej obser-
wacji. Nigdy nie przeprowadzono analizy kosztow/
/efektywnosci, oceniajgcej ktére z markerdw po-
wiklafn narzadowych najlepiej badaé u pacjentow
z nadci$nieniem tetniczym. Oceny wydalania biatka
z moczem mozna wiarygodnie dokonac na podstawie
porannej probki moczu, co jest stosunkowo tanie,
powszechnie dostgpne 1 pozawala na wykazanie
efektu leczenia w ciggu kilku miesiecy. Podobnie
niski koszt 1 powszechna szeroka dostgpnos¢ moga
sklania¢ do regularnego powtarzania badania elek-
trokardiograficznego, cho¢ jego czulo$¢ w wykry-
waniu zmian LVH nie jest duza. Zmiany wywolane
terapig oceniane na podstawie echokardiograficz-
nych pomiaréw LVM réwniez pojawiaja si¢ wolno.
Ponadto badanie echokardiograficzne jest trudniej
dostepne, drozsze, wymaga dodatkowego czasu
1 specjalistycznej oceny. Informacje, jakie mozna
uzyskaé, oceniajac powiklania narzagdowe w trakcie
leczenia hipotensyjnego podsumowano na rycinie 5.
Dodatkowe pomiary w trakcie dfugoterminowe;j ob-
serwacji powinny obejmowaé: profil lipidowy, war-
to$¢ glikemii we krwi, stezenie kreatyniny i potasu
w osoczu, a wszystkie badania oceniajgce powi-
klania narzadowe, niezaleznie od ich wigkszej czy
mniejszej uzytecznosci w dokladnym 1 szybkim wy-
krywaniu zmian wywolanych leczeniem, moga do-
starczy¢ warto$ciowych informacji na temat rozwoju
powiklan zaleznych od nadci$nienia, jak réwniez
wskaza¢ na konieczno$¢ dodatkowych interwencji
terapeutycznych, np. w przypadku zaburzef rytmu
serca, niedokrwienia, obecnosci blaszek miazdzyco-
wych czy niewydolnosci serca.

Marker Czutosé Czas do Wartosé
uszkodzenia | wykrywania | wystapienia | prognestyczna
Zmian zmian zmian

LVH/EKG

Umiarkowany
(> 6 miesigcy)

LVH/ECHO | Umiarkowana | Umiarkowany
(>6 miesiecy)

LVH/CMR Umiarkowany Brak danych
(> 6 miesiecy)

eGFR Umiarkowana Bardzo dtugi Brak danych

(lata)

Wydalanie Umiarkowana
biatka z mo-

czem

Grubos¢é Bardzo niska Dtugi
Sciany (> 12 miesigcy)
tetnicy szyjnej

Predkosc fali
tetna

Ograniczone
dane

Brak danych Brak danych

Rycina 5. Czuto$¢ wykrywania zmian wywotanych leczeniem,
czasu do ich wystapienia oraz znaczenia prognostycznego
powikfan narzagdowych

ABI — wskaznik kostkowo-ramienny; CMR — rezonans magnetyczny serca; eGFR — oszaco-
wana filtracja kighuszkowa; EKG — elektrokardiogram; ECHO — echokardiogram; LVH
— przerost lewej komory

8.5. Czy mozna zmniejsza¢ dawki lekéw hipo-
tensyjnych lub przerywac ich podawanie?

U niektorych pacjentéw, u ktorych w wyniku le-
czenia hipotensyjnego uzyskano skuteczna kontrolg
BP przez dtuzszy czas, mozna zmniejszy¢ liczbe lub
dawki lekéw. Taka mozliwos¢ istnieje szczegdblnie
w przypadku wprowadzenia poza farmakoterapig
réwniez prozdrowotnych zmian stylu zycia, takich
jak redukcja masy ciala, zwickszenie aktywnosci fi-
zycznej, dieta ubogo tluszczowa i ubogo solna, ktore
usuwaja Srodowiskowe wplywy podwyzszajace BP.
Dawki 1 liczbe lekéw nalezy zmniejszal stopniowo,
a pacjenta monitorowaé w trakcie czestych wizyt kon-
trolnych ze wzgledu na ryzyko nawrotu nadci$nienia.

9. Poprawa kontroli cisnienia tetniczego
u pacjentow z nadcisnieniem

Mimo rosnacej liczby danych potwierdzajacych,
ze nadci$nienie t¢tnicze stanowi gléwny czynnik ry-
zyka sercowo-naczyniowego, a interwencje majace
na celu obnizenie BP znaczaco redukuja to ryzy-
ko, wyniki badan prowadzonych poza Europg oraz
w kilku krajach europejskich [16, 683] zgodnie wy-
kazujg, ze 1) wielu pacjentéw z nadci$nieniem nie
wie, ze choruje, a jesli nawet sg Swiadomi swojej
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choroby, nie leczg si¢ [693, 694], 2) rzadko udaje si¢
osiggaé docelowe wartosci BP, niezaleznie od tego,
czy terapi¢ prowadzg specjalisci czy lekarze rodzinni
[695, 696], 3) niepowodzenie w uzyskaniu docelo-
wych warto$ci BP wigze si¢ z utrzymujgcym si¢ pod-
wyzszonym ryzykiem sercowo-naczyniowym [697,
698] oraz 4) odsetek pacjentéw swiadomych choroby
nadci$nieniowej 1 kontroli BP ro$nie powoli i nie
dotyczy wszystkich chorych, a glownie prewencji
wtornej [699, 700]. Poniewaz w przewazajgcej czgsci
badan klinicznych leczenie hipotensyjne pozwalalo
na osiaggniecie docelowych wartosci BP u wigkszosci
pacjentow [701], uzyskane dane nie odzwierciedlaja
olbrzymiej luki migdzy tymi badaniami a leczeniem
hipotensyjnym w praktyce klinicznej. Dlatego tez
zardwno w Europie, jak i na calym $wiecie wysokie
warto$ci BP stanowig gléwna przyczyne zachorowal-
noSci i zgondw z przyczyn sercowo-naczyniowych
[702]. Nalezy zatem dazy¢ do diagnozowania i lecze-
nia nadci$nienia u jak najwigkszej liczby pacjentéw,
podobnie jak do zwigkszenia skutecznosci stosowa-
nej terapii hipotensyjnej.

Podsumowujac, w praktyce klinicznej mozna zi-
dentyfikowac 3 glowne przyczyny zlej kontroli nad-
ci$nienia tetniczego: 1) inercja lekarzy [703], 2) nie-
przestrzeganie zalecen przez pacjenta [704,705] oraz
3) réznice systemow opieki zdrowotnej 1 podejscia do
chordb przewlektych. Prawdopodobnie wazny czyn-
nik stanowi réwniez opdZnione rozpoczecie leczenia
nadci$nienia, kiedy obecne s3 juz nieodwracalne lub
trudno odwracalne uszkodzenia narzagdowe [272].
Inercja kliniczna (tzn. brak dziatan terapeutycznych
mimo braku kontroli BP u pacjenta) wynika z kilku
przyczyn: watpliwosci dotyczgcych ryzyka zwiaza-
nego z wysokimi wartoSciami BP, zwlaszcza u osob
w podeszlym wieku, obawy przed zmniejszeniem per-
fuzji waznych zyciowo narzadéw poprzez obnizenie
BP (zjawisko krzywej J) oraz mozliwosci wystapienia
dzialaf niepozadanych. Wielu lekarzy sceptycznie
podchodzi do wytycznych ze wzgledu na ich duzg
liczbe 1 roznorodne pochodzenie (mi¢dzynarodowe
i krajowe towarzystwa naukowe, agencje rzadowe, lo-
kalne szpitale itd.), co sprawia, ze czasami zalecenia
nie sg spojne. Wytyczne czgsto sg rowniez postrzega-
ne jako nierealistyczne w odniesieniu do warunkéw,
w jakich funkcjonujg na co dzien lekarze [706].

Nieprzestrzeganie zalecent dotyczacych leczenia
stanowi jeszcze istotniejszg przyczyne zlej kontroli
BP, poniewaz dotyczy duzej liczby pacjentéw, a jak
w pelni udokumentowano [704-710], utrzymujace
si¢ podwyzszone warto$ci BP wigza si¢ z wysokim
ryzykiem sercowo-naczyniowym. Pacjenci niewspdi-
pracujacy zostali sklasyfikowani jako przerywajacy
na stale terapi¢ oraz Zle stosujacy leczenie [np. cho-

rzy, ktorzy przyjmuja leki nieregularnie, op6zniajac
przyjecie dawki(ek) lub wielokrotnie na krotko prze-
rywajgcy przyjmowanie zaleconych lekéw]. Pacjen-
ci na stale przerywajacy leczenie stanowig wigkszy
problem, poniewaz ich zachowanie jest §wiadome
1 zamierzone, a powrdt do raz przerwanej terapil
trudniejszy. Jednak u chorych Zle stosujgcych lecze-
nie réwniez istnieje ryzyko przerwania terapii na
stale, dlatego tak wazne jest ich zidentyfikowanie.

Staba wspdlpraca szczegdlnie czesto dotyczy
zmian stylu zycia, ale takze stosowania przepisa-
nych lekéw, co przebiega bardzo szybko: po 6 mie-
sigcach ponad 1/3, a po roku ok. 1/2 osob moze
przerwat rozpoczety terapie. Ponadto w ciggu dnia
10% chorych zapomina przyjaé swoj lek [704, 705].
W przypadku nadci$nienia tetniczego (i innych cho-
réb przewleklych) ocen¢ wspolpracy pacjenta ula-
twiaja elektroniczne metody monitorowania wspdi-
pracy 1 dostepnos¢ baz danych dostarczajacych infor-
macji o calej populacji [709, 711].

Proponuje si¢ kilka metod umozliwiajacych
zmniejszenie inercji lekarzy, braku $wiadomosci cho-
roby nadci$nieniowej oraz zlej wspolpracy pacjentow.
Programy szkolenia dla lekarzy istotnie zmniejszaja
inercj¢, prawdopodobnie przynoszgc jednak mniej
korzysci niz si¢ spodziewano [712-714], a aktualnie
uwaza si¢, ze korzystny wplyw na stopiefi poinfor-
mowania 1 motywacje zainteresowanych oséb ma
udostepnienie zredagowanych w przystepny sposob
materialéow edukacyjnych udostepnionych w prasie
popularnej, gabinetach lekarskich, aptekach, szko-
fach 1 innych miejscach publicznych [715]. Nalezy
polozy¢ nacisk na znaczenie pomiaréw i podawanie
wartoSci BP, nawet jesli wizyta w gabinecie lekar-
skim nie wynika z probleméw z nadci$nieniem czy
chorobami ukladu sercowo-naczyniowego w celu ze-
stawienia informacji dotyczacych BP w ciagu wielu
lat. Lepsza wspdlprace w zakresie leczenia mozna
rowniez uzyskaé, upraszczajgc schemat terapii [716]
1 wprowadzajgc samodzielne domowe pomiary BP
[66]. Dodatkowy korzystny efekt mozna osiagna,
korzystajac z telemetrycznej transmisji danych ze-
branych w czasie pomiaréw domowych [98, 99].

Zarzadzajacy opieka zdrowotng powinni ulatwiaé
wprowadzanie wytycznych poprzez szkolenia leka-
rzy w zakresie nowych danych naukowych, traktu-
jac to jako narzedzie stuzace ograniczeniu kosztow.
Powinni réwniez umozliwial wielodyscyplinarne
podejécie do problemu zapobiegania chorobom ser-
cowo-naczyniowym, oznaczajace otrzymywanie tych
samych motywujacych informacji ujetych z réznych
perspektywach. Najpowazniejszg prébe poprawy
diagnostycznych 1 terapeutycznych aspektéw po-
stepowania w nadci$nieniu tgtniczym na poziomie
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Tabela 17. Metody poprawiajgce stosowanie si¢ pacjen-
téw do zalecen lekarskich

Na poziomie pacjenta

Informacja w pofaczeniu ze strategiami motywacyjnymi (patrz cze$¢
5.1.6 dotyczaca rzucania palenia tytoniu)

Sesje grupowe
Samodzielne pomiary cisnienia krwi
Proste systemy utatwiajgce samodzielne decyzje

Interwencje ztozone®

Na poziomie farmakoterapii

Uproszczenie schematéw dawkowania

Opakowania przypominajace o kolejnych dawkach

Na poziomie systemu opieki zdrowotnej

Zintensyfikowanie opieki (obserwacja, monitorowanie telefoniczne,
przypominanie, wizyty domowe, telemonitorowanie wartosci cisnie-
nia w pomiarach domowych, dostarczanie informacji zwrotnych,
poradnictwo on-line)

Interwencije obejmujace bezposrednio farmaceutow

Strategie w kierunku poprawy zaangazowania lekarzy rodzinnych

w diagnostyke i terapig nadcisnienia tetniczego

*Prawie wszystkie interwencje oceniane jako skuteczne w odlegtej obserwaciji obejmowaty
sposoby postgpowania zlozone z kilku elementéw, w tym dogodniejszej opieki, informacji,
przypominania, samodzielnej obserwacji, wzmacniania motywacii, poradnictwa, terapii rodzin-
nej, psychoterapii, interwencji kryzysowych, kontroli telefonicznej, programéw angazujacych
apteki i metod wsparcia

systemu opieki zdrowotnej podjeto w Wielkiej Bry-
tanii, opartg na zasadzie placenia za dzialanie, np.
nagradzajgc lekarzy za prawidlowe rozpoznawanie
1 leczenie choréb przewleklych, w tym nadci$nienia
tetniczego. Wplyw na jako$¢ 1 wyniki terapii nad-
ci$nienia nie jest pewny. W pierwszych raportach
wykazano, ze przestrzeganie wytycznych wigze si¢
z lepszymi rezultatami monitorowania BP przez le-
karzy rodzinnych [717], podczas gdy w kolejnych
analizach nie potwierdzono utrzymywania sig¢ tej ten-
dencji. Ponadto nie wykazano istotnych statystycznie
zmian dotyczacych Iacznej czgstosci wystepowania
powaznych incydentéw zwigzanych z nadci$nieniem
lub $miertelnosci w podgrupach wezesniej leczonych
1 nowo leczonych pacjentéw [718, 719].

List¢ interwencji wplywajacych na poprawe
wspolpracy pacjentéw w procesie terapeutycznym
przedstawiono w tabeli 17.

10. Postgpowanie w nadcisnieniu
tetniczym

Podczas gdy niezbicie udokumentowano ochron-
ny wplyw leczenia hipotensyjnego (patrz cz¢$é 4.1),
mniej pewne jest znaczenie sposobu organizacji
opieki nad pacjentami z nadciSnieniem t¢tniczym
[720]. Jednak wydaje si¢, ze istnieje niewiele wat-

pliwosci dotyczgcych koniecznosci wielodyscypli-
narnego podejscia do tego zagadnienia. Wymaga to
zaangazowania wielu pracownikow opieki zdrowot-
nej [720-722]: lekarzy rodzinnych, kt6rzy powinni
sprawowac wigkszos¢ opieki nad pacjentami z nad-
ci$nieniem t¢tniczym; specjalistow réznych dziedzin
medycyny w zalezno$ci od podloza nadci$nienia
1 trudnosci pojawiajacych si¢ w trakcie terapii; spe-
cjalistycznie przeszkolonych pielegniarek uwaznie
obserwujacych pacjentéw w trakcie leczenia; far-
maceutéw realizujacych recepty wystawione przez
lekarzy 1 czesto bezposSrednio stykajacych si¢ z pro-
blemami pacjentéw 1 odpowiadajacymi na ich pytania.
W idealnych warunkach wszyscy pracownicy opieki
zdrowotnej powinni wspdlpracowaé, aby zapewnié
skuteczno$¢ prowadzonych interwencji w ciggu cale-
go zycia pacjenta. W badaniu przeglagdowym obejmu-
jacym 13 prac obja$nienie schematéw postgpowania
w nadci$nieniu tetniczym spowodowalo istotnie wigk-
sze obnizenie warto$ci SBP 1 DBP u 0s6b otrzymuja-
cych te informacje w poréwnaniu z grupg kontrolng.
Korzystniejszy wplyw wynosil dla SBP 1 DBP odpo-
wiednio 5 mm Hg oraz > 4 mm Hg [723].

10.1. Zespolowe podejscie do leczenia

Organizacja systemow opieki zdrowotnej w Euro-
pie bardzo si¢ rézni, ale w wigkszosci krajow nad-
ciSnienie tetnicze zazwyczaj zostaje rozpoznane
1 wstepnie leczone na poziomie podstawowej opieki
zdrowotnej (np. przez lekarzy rodzinnych). W nie-
ktorych krajach istnieje mozliwo$¢ ambulatoryjnej
opicki specjalistycznej w przypadkach wymagaja-
cych bardziej zlozonych badan diagnostycznych
(ultrasonografii itd.) lub w przypadkach trudnych
do leczenia, podczas gdy w innych krajach moz-
liwe jest tylko skierowanie na oddzial zajmujacy
si¢ leczeniem nadci$nienia i do specjalistow pracu-
jacych w ramach opieki szpitalnej. W niektorych
krajach specjalistycznie przeszkolone pielegniarki
asystujg lekarzom w trakcie przepisywania lekow,
konsultacji, skierowan, a nawet przyje¢ do szpi-
tala pacjentéw z podwyzszonymi wartoSciami BP.
W wigkszosci krajow jednak pielegniarki odgrywaja
w tym wzgledzie niewielkg lub w ogole zadng role
w poréwnaniu z lekarzami.

W kilku dostgpnych badaniach wykazano, ze opie-
ka zespolowa moze pozwoli¢ na obnizenie wartosci
BP o kilka mm Hg wiccej niz standardowe poste-
powanie [724], z ok. 10 mm Hg (mediana) wigkszg
redukeja SBP 1 ok. 22% wigkszym odsetkiem wla-
Sciwej kontroli BP, co potwierdzono w metaanalizie
37 badaf poréwnawczych grup pacjentéw objetych
opicka zespolows i terapig konwencjonalna [725].
W poréwnaniu ze standardowym sposobem postgpowa-
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nia opieka zespolowa okazala si¢ skuteczniejsza, jesli
zaangazowano w nig pielegniarki i/lub farmaceutéw,
zarbwno w warunkach klinicznych, jak 1 w badaniach
populacy]nych [724]. Korzystny wplyw zaangazowa-
nia p1el§gn1arek1 farmaceutow w programy postepo-
wania u os6b z nadci$nieniem uzyskiwano, jesli do
ich zadan nalezaly edukacja pacjentow, poradnictwo
dotyczace trybu zycia 1 leczenia, ocena wspolpracy
chorego oraz, w przypadku farmaceutéw, wspolpra-
ca z lekarzem w zakresie leczenia opartego na wy-
tycznych [724, 726, 727]. W badaniu przegladowym
obejmujgcym 33 RCT opublikowanych migdzy 2005
a 2009 r. docelowe wartosci BP osiagano czesciej, je-
sli wspotpraca obejmowala algorytm stopniowanego
leczenia prowadzony przez pielegniarki, podobnie
jak zaangazowanie pielegniarek w telefoniczne mo-
nitorowanie pacjentow [726, 728, 729]. W oczywisty
sposob strategie leczenia zespolowego umozliwiajg
istotng poprawe leczenia hipotensy'nego w poréw-
naniu z tradycyjnymi metodami angazu]qcym1 tylko
lekarza. Pacjentem z nadci$nieniem powinni zajmo-
wac sie: lekarz , pielegniarka i farmaceuta, a lekarz ro-
dzinny w razie potrzeby powinien wspbipracowac ze
specjalistami z innych dziedzin, takimi jak internisci,
kardiolodzy, nefrolodzy, endokrynolodzy 1 dietetycy.
Szczegdlnie wazna we wprowadzaniu zmian stylu
zycia, w zakresie ktérych wspolpraca w dluzszym
okresie wcigz jest bardzo niska, moze si¢ okazal
pomoc pielegniarki. Szczegoly dotyczace organiza-
¢ji pracy zespolowej w postepowaniu z pacjentem
z nadci$nieniem tetniczym mozna znalezé w ostat-

niej publikacji Centréw Doskonalenia ESH [730].

10.2. Tryb sprawowania opieki nad pacjentami
Zazwyczaj opieke sprawuje si¢ na podstawie wi-
zyt twarzg w twarz”, np. wizyt w gabinecie lekarza
podstawowe;j opieki zdrowotnej, gabinecie specjali-
stycznym czy w szpitalu. Jednak aktualnie dostgpne
s3 rowniez inne sposoby sprawowania opieki, takie
jak wywiady telefoniczne i zaawansowane metody
telemedycyny (w tym wideokonferencje). Jesli chodzi
o zmiany stylu zycia pacjenta, to kontakty telefoniczne
okazaly si¢ rownie skuteczne co kontakty bezposred-
nie, a nawet cechowaly si¢ pewnymi dodatkowymi
korzy$ciami [726], gdyz 1) mozna poddaé kontro-
li wigkszg liczbg pacjentéw, 2) z punktu widzenia
globalnego traci si¢ mniej (lub w ogéle) ich godzin
pracy oraz 3) pacjentbw mozna kontrolowal cze-
Sciej, co zwigksza szans¢ na rozwigzanie probleméw
chorego 1 dostosowanie leczenia do jego potrzeb,
a takze znacznie poprawia wspolprace. Niemniej
jednak nalezy podkresli¢, ze opisane nowe modele
sprawowania opieki nie zast¢puja tradycyjnych wizyt
w gabinecie lekarskim, ale stanowig uzyteczny dodatek

do strategii stuzgcej utrzymaniu dobrej wspolpracy
pacjenta i pracownikéw opieki zdrowotnej.

10.3. Rola technologii informacyjnych
i komunikacyjnych

Badania z zastosowaniem technologii komuniko-
wania si¢ wykazaly, ze istnieje wiele nowych sposo-
béw porozumiewania si¢ zespotu leczgcego i pacjen-
ta prawdopodobnie cechujacych si¢ korzy$ciami pod
wzgledem czasu 1 skutecznosci opieki zdrowotne;.
Jednym z przykladéw moze by¢ telemonitorowanie
domowych pomiaréw BP. W kilku badaniach wyka-
zano, ze przesylanie droga elektroniczng wynikéw
samodzielnie wykonanych pomiaréw BP prowadzi
do lepszej wspolpracy pacjenta w zakresie schematu
leczenia i skuteczniejszej kontroli BP [677, 728, 731,
732]. Wsréd innych przykladéw mozna wymienié
zastosowanie smartfonéw, telefonéw komorkowych,
systemu Bluetooth, wiadomosci tekstowych, osobi-
stych elektronicznych nagran oraz portali interneto-
wych przeznaczonych dla pacjentéw — wszystko to
w celu promowania samodzielnych obserwacji sku-
tecznoscl leczenia, przestrzegania zalecen 1 uzyska-
nia informacji zwrotnych od personelu medyczne-
go. Jednak nalezy podkreslié, ze skuteczno$¢ zadnej
z wymienionych metod nie zostala potwierdzona
w RCT, dlatego tez trzeba udowodnic¢ ich zalety w po-
réwnaniu z konwencjonalnym sposobem postgpowania
[723,724,731-734].

Wplyw informacji oraz technologii komunikowa-
nia si¢ w ogdle, a szczegdlnie elektronicznych syste-
méw wspierajacych podejmowanie decyzji, szczegd-
lowo analizuje raport e-Health for Safety opubliko-
wany przez Komisje Europejska w 2007 r. (review.
epractice-en/en/library/302671). Wedlug autoréw
raportu elektroniczne systemy pozwalajg na 1) unik-
ni¢cie bledéw medycznych i dzialan niepozadanych,
2) zainicjowanie szybkiej odpowiedzi na wystapienie
problemu, umozliwiajac $ledzenie przebiegu incy-
dentu i dostarczenie informacji zwrotnych, 3) udo-
stepnienie danych, ktore moga ulatwi¢ decyzje dia-
gnostyczne 1 terapeutyczne oraz 4) zaangazowanie
chorego w proces podejmowania decyzji, co przynosi
korzysci w zakresie wspdlpracy pacjenta i przestrze-
gania zalecen [735].

Wprowadzenie informacji na temat stanu zdrowia
pacjenta do réznego rodzaju elektronicznych baz da-
nych medycznych (od réznych $wiadczeniodaweow,
z aptek, laboratoriow, szpitali czy ubezpieczycieli)
moze przyczynié si¢ do powstania odpowiednich
narzedzi dostosowanych do indywidualnej sytuacji
pacjenta, wzmacniajacych jego zaangazowanie
w proces leczenia 1 zapobiegania chorobie oraz po-
prawiajgcych wyniki terapii i satysfakcje pacjenta.
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Kolejnym etapem rozwoju jest zastosowanie techno-
logii komputerowych, ktére moga poméc w procesie
podejmowania decyzji dotyczgcych postepowania
w przypadku wysokich wartosci BP.

11. Luki w dowodach i przyszte préby
kliniczne

Na podstawie przegladu dowodéw dostepnych do
czasu powstania aktualnych wytycznych dotyczacych
nadci$nienia tetniczego, wydaje si¢, ze wiele zagad-
nien terapeutycznych wymaga jeszcze wyjasnienia,
a dalsze badania mogg przynie$¢ istotne korzysci:

1. Czyuwszystkich pacjentéw z nadci$nieniem tet-
niczym l. stopnia nalezy stosowa¢ farmakotera-
pi¢ hipotensyjng, nawet jesli sg obcigzeni niskim
do umiarkowanego nadci$nieniem tetniczym?

2. Czy pacjenci w podeszlym wieku z warto§ciami
SBP 140-160 mm Hg wymagajg zastosowania
farmakoterapii hipotensyjnej?

3. Czy nalezy wlacza¢ farmakoterapi¢ u pacjentow
z nadci$nieniem bialego fartucha? Czy w tej gru-
pie mozna wyr6znié osoby wymagajace lub nie-
wymagajgce leczenia?

4. Czy nalezy rozpoczynal terapi¢ hipotensyjng
u pacjentdéw z wysokim prawidlowym BP, a jesli
tak, to u ktérych osob?

5. Jakie s3 optymalne wartosci gabinetowe BP (tzn.
najbezpieczniejsze 1 najlepiej chronigce), do ktd-
rych nalezy dazy¢ w grupach pacjentéw o réznej
charakterystyce klinicznej 1 demograficzne;?

6. Czy strategie leczenia oparte na pozagabineto-
wych pomiarach BP przynoszg korzysci (reduc-
kja zachorowalnosci 1 $miertelnosci, mniej lekdw,
mniej dzialan niepozgdanych) w poréwnaniu
z postgpowaniem konwencjonalnym (kontrola
BP w gabinecie lekarskim)?

7. Jakie sa optymalne pozagabinetowe (domowe
1 ambulatoryjne) wartosci BP, do ktérych nale-
zy dazyC podczas terapii 1 czy wartosci docelo-
we powinny by¢ nizsze lub wyzsze u pacjentéw
z nadci$nieniem obcigzonych wysokim ryzykiem?

8. Czy wartosci osrodkowego BP cechuja si¢ do-
datkowg warto$cig predykcyjng w odniesieniu do
incydentéw sercowo-naczyniowych u leczonych
1 nieleczonych pacjentdéw z nadci$nieniem tetni-
czym?

9. Czy inwazyjne sposoby leczenia nadci$nienia
opornego s3 korzystniejsze w pordwnaniu z opty-
malng farmakoterapig i pozwolg na dlugotrwala
kontrol¢ BP oraz zmniejszenie wspolczynnika

zachorowalnosci 1 incydentow zakoficzonych
zgonem?

10. Czy terapia redukujgca powiklania narzagdowe
ma znaczenie rokownicze? Ktére pomiary lub
ich kombinacje s3 najbardziej warto$ciowe?

11. Czy zmiany stylu zycia, o ktérych wiadomo,
ze wplywaja na obnizenie BP, mogg rowniez
zmniejszy¢ zachorowalnos¢ 1 $miertelno$¢ u pa-
cjentow z nadci$nieniem tetniczym?

12. Czy wywolane leczeniem hipotensyjnym obnize-
nie stopnia 24-godzinnej zmiennos$ci BP przyno-
si dodatkowg ochrone przed incydentami serco-
wo-naczyniowymi?

13. Czy zmniejszenie BP znaczaco redukuje ryzy-
ko sercowo-naczyniowe w przypadku opornego
nadci$nienia tetniczego?

Chociaz RCT pozostaja metodg referencyjng
rozwigzywania probleméw klinicznych, nie mozna
jednak oczekiwad, ze przyniosg one w niedalekiej
przyszlosci rzeczywiste odpowiedzi na powyzsze py-
tania. OdpowiedZ na niektore z nich, np. o zmniej-
szenie zachorowalnosci i $miertelnosci z przyczyn
sercowo-naczyniowych poprzez leczenie pacjentéw
z nadci$nieniem tetniczym 1. stopnia, obcigzonych
niskim ryzykiem choréb sercowo-naczyniowych lub
o redukeje czesto$ci wystepowania incydentéw serco-
wo-naczyniowych wskutek zmian stylu zycia, moga
wymagal przeprowadzenia badan obejmujacych ty-
sigce 0s6b obserwowanych przez dlugi czas. Inne,
takie jak korzysci z farmakoterapii nadci$nienia bia-
lego fartucha czy znaczenia predykcyjnego wartosci
oSrodkowego w porownaniu z obwodowym ci$nie-
niem tetniczym, mogg wymagac znacznych wysil-
kow badawczych przynoszacych w perspektywie nie-
wielkie korzysci. Wydaje si¢ rozsadne, przynajmniej
w ciagu kolejnych kilku lat, aby w RCT skupié si¢
na znaczacych, jak réwniez w miare latwo osiagal-
nych kwestiach, takich jak optymalne warto$ci BP
uzyskane w trakcie terapii, wartoSci BP, przy ktérych
nalezy leczyé, wartosci docelowe u 0s6b w podesztym
wieku, zmniejszenie zachorowalnosci 1 $miertelno-
Sci oraz odsetka incydentéw sercowo-naczyniowych
zakonczonych zgonem poprzez wdrozenie nowych
sposobdw terapii opornego nadciSnienia tgtniczego
oraz mozliwe korzysci z leczenia osob obcigzonych
wysokim ryzykiem z wysokim prawidlowym cisnie-
niem tetniczym. Inne wazne zagadnienia, np. war-
to§¢ predykeyjng pozagabinetowych pomiaréw BP
oraz wystepowania powiklai narzadowych, nalezy
potraktowat bardziej realistycznie i dofaczyé¢ do nie-
ktorych RCT zaplanowanych w niedalekiej przy-

szlosci.
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