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Najnowsze dane epidemiolo-
giczne wskazują, że nadciśnienie 
tętnicze pozostaje najważniejszą 
przyczyną zgonów [1]. W ciągu 
każdego roku ponad 10 milionów 
chorych na świecie umiera z powo-
du zbyt wysokich wartości ciśnie-
nia tętniczego. Już teraz ponad mi-
liard mieszkańców naszej planety 
ma nadciśnienie tętnicze, a liczba ta 
w najbliższych dekadach wzrośnie 
o 40%. W Polsce liczba chorych za 
chwilę przekroczy 10 milionów.

Epidemia nadciśnienia tętni-
czego zbiera tragiczne żniwo mimo 
ogromnego postępu w zakresie 
farmakoterapii. Z jednej strony, 
wiemy z randomizowanych badań 
klinicznych, że skuteczne leczenie 
nadciśnienia może zredukować ry-
zyko sercowo-naczyniowe, między 
innymi udaru mózgu o jedną trze-
cią, a niewydolności serca aż o po-
łowę. Potencjalne korzyści terapii 
hipotensyjnej są zatem olbrzymie. 
Z drugiej strony, wykorzystanie 
tego potencjału w praktyce jest 
dalekie od ideału. W badaniu NAT- 
POL wykazano, że w Polsce leczy 

się trochę więcej niż połowa cho-
rych; wśród leczonych cel terapeu-
tyczny (ciśnienie < 140/90 mm Hg) 
osiąga mniej niż co drugi pacjent. 
Niezwykle ważnym problemem 
pozostaje kwestia braku przestrze-
gania zaleceń, zwłaszcza przez 
chorych rozpoczynających terapię. 
Ponad połowa z nich zaprzestaje 
leczenia w ciągu 6 miesięcy [2], czę-
sto z powodu braku edukacji, ale 
także wskutek braku skuteczności 
leczenia, złożonych schematów 
terapeutycznych i działań niepo-
żądanych [3].

W jaki sposób możemy popra-
wić obecną sytuację? Po pierwsze, 
musimy zwracać uwagę na brak 
przestrzegania zaleceń, rozma-
wiając i edukując chorych oraz ich 
rodziny. Po drugie, trzeba prefero-
wać skuteczne leki o bardzo dobrej 
tolerancji, korzystnym wpływie 
na inne czynniki ryzyka i długim 
okresie działania.

W swoim artykule Pani dok-
tor Anna Szyndler przedstawia 
najważniejsze badania kliniczne, 
które ugruntowują silną pozycję 

kandesartanu — zarówno w mo-
noterapii, jak i terapii złożonej — 
w leczeniu nadciśnienia tętniczego 
i niewydolności serca. Sartany są 
bez wątpienia klasą leków o dosko-
nałej tolerancji. Warto podkreślić, 
że to jedyna grupa leków hipo-
tensyjnych, w której zwiększenie 
dawki leku nie wiąże się ze wzro-
stem ryzyka wystąpienia działań 
niepożądanych. Należy jednak pa-
miętać, że w obrębie sartanów ist-
nieją znamienne różnice dotyczące 
wytrwałości terapeutycznej, która 
jest lepsza w przypadku nowych 
sartanów (takich jak kandesartan) 
w porównaniu z losartanem. Bez 
wątpienia zaletą kandesartanu 
jest trwałość blokady receptora 
AT1, czego konsekwencjami są sil-
ny efekt hipotensyjny oraz wysoki 
wskaźnik trough-to-peak (T/P). Bar-
dzo ciekawe są najnowsze publi-
kacje wskazujące, że kandesartan 
— na tle innych sartanów — wy-
różnia się zgodnością efektu hipo-
tensyjnego w pomiarach metodą 
tradycyjną w gabinecie lekarskim 
z wynikami rejestracji całodobowej 
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[5]. Innymi słowy, leczenie tym 
lekiem wiąże się z małym praw-
dopodobieństwem wystąpienia 
„nadciśnienia zamaskowanego”. 
We wcześniejszych publikacjach 
jednoznacznie wykazano bardzo 
korzystny wpływ kandesartanu 
u chorych z przerostem lewej ko-
mory serca. Stopień regresji po-
wikłań sercowo-naczyniowych 
nadciśnienia tętniczego koreluje 
z obniżeniem ciśnienia centralne-
go w trakcie terapii hipotensyjnej 
kandesartanem [6]. Od wielu lat 
podkreśla się przydatność kan-
desartanu w terapii nadciśnienia 
u chorych na cukrzycę oraz w za-
pobieganiu rozwojowi cukrzycy 
u pacjentów ze stanem przedcu-
krzycowym. Kandesartan jest je-
dynym lekiem hamującym układ 
renina–angiotensyna–aldosteron 
o udokumentowanej redukcji czę-
stości incydentów migrenowych 
bólów głowy [7, 8].

Większość wcześniejszych ba-
dań klinicznych dokumentujących 
korzyści leczenia przeciwnadciś- 
nieniowego dotyczyła chorych 
z grup wysokiego i bardzo wyso-
kiego ryzyka sercowo-naczynio-
wego. W ostatnich zaleceniach 
europejskich z 2013 roku podkreś- 
lano brak przekonujących dowo-
dów w grupie chorych cechujących 

się niższym ryzykiem. Połączenie 
kandesartanu z hydrochlorotiazy-
dem było podstawą terapii hipo-
tensyjnej w opublikowanym przed 
rokiem badaniu HOPE-3 obejmują-
cych chorych z umiarkowanym ry-
zykiem sercowo-naczyniowym [9]. 
W badaniu tym udokumentowano 
zmniejszenie częstości zdarzeń ser-
cowo-naczyniowych u pacjentów 
z nadciśnieniem tętniczym, ale 
nie u osób z ciśnienie wysokim 
prawidłowym. Należy podkreślić, 
że największe korzyści zaobserwo-
wano u chorych z nadciśnieniem 
tętniczym, którzy jednocześnie 
byli leczeni statyną [10].
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