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Wprowadzenie

W ostatnich latach odstąpiono od stosowania zna-
nego wcześniej pojęcia „zespół metaboliczny”. Do 
koncepcji tej i jej nowego ujęcia w praktyce klinicz-
nej powrócono jednak w stanowisku dziewięciu 
polskich towarzystw i sekcji towarzystw naukowych 
[1]. W pracy Zespół metaboliczny — nowa definicja 
i postępowanie w praktyce autorzy wysunęli wiele 
argumentów potwierdzających konieczność wyod-
rębniania takiej jednostki [1]. 

Przedstawiono również nową definicję podkre-
ślającą patofizjologiczny związek pomiędzy otyło-
ścią a jej następstwami:
•	 podstawowe kryterium rozpoznania stanowi 

stwierdzenie otyłości ocenianej za pomocą ob-
wodu talii (≥ 88 cm u kobiet lub ≥ 102 cm u męż-
czyzn) lub wskaźnika masy ciała (BMI, body mass 
index) (≥ 30 kg/m2) [1];

•	 jeżeli powyższe kryterium jest spełnione, do 
rozpoznania zespołu metabolicznego koniecz-
ne jest następnie stwierdzenie dwóch spośród 
trzech: 1) stan przedcukrzycowy lub cukrzyca; 2) 
atergonna dyslipidemia i 3) wysokie prawidłowe 
ciśnienie tętnicze lub nadciśnienie tętnicze [1].
W prezentowanym komentarzu autorzy odnieśli 

się do tych argumentów, zaproponowali również 
sposoby dobierania terapii hipotensyjnej u chorych 
z zespołem metabolicznym.

Zespół metaboliczny — czy warto 
wracać do tej koncepcji?

Oponenci koncepcji zespołu metabolicznego pod-
kreślali, że nie jest uzasadnione wyodrębnianie 
jeszcze jednej jednostki chorobowej, zwłaszcza że 
rozpoznanie zespołu metabolicznego nie wiąza-
ło się z wyższym ryzykiem sercowo-naczyniowym 
niż ryzyko wynikające z wpływu jego poszcze-
gólnych składowych. Z tego powodu nowa kon-
cepcja zespołu metabolicznego, przedstawiona 
w komentowanym stanowisku, zwraca uwagę na 
zespół metaboliczny nie jako na nową jednostkę 
chorobową, ale na fakt częstego współistnienia 
wielu czynników ryzyka sercowo-naczyniowego 
będących następstwem otyłości. Autorzy zwraca-
ją też uwagę na fakt, że współistnienie tych silnych 
czynników ryzyka sercowo-naczyniowego pociąga 
za sobą klasyfikowanie chorego z zespołem meta-
bolicznym do grupy co najmniej wysokiego ryzyka 
sercowo-naczyniowego [1]. Ponadto u pacjenta, 
u którego stwierdza się otyłość, konieczna jest oce-
na w kierunku pozostałych składowych zespołu 
metabolicznego, a postępowanie obejmuje mody-
fikację stylu życia i oddziaływanie farmakologicz-
ne na cztery podstawowe składowe zespołu me-
tabolicznego — otyłość, podwyższone ciśnienie 
tętnicze, stan przedcukrzycowy/cukrzycę oraz za-
burzenia lipidowe (aterogenna dyslipidemia). Od-
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działywanie na wszystkie składowe jednocześnie 
zapewnia bowiem maksymalne zmniejszenie ry-
zyka sercowo-naczyniowego. Powrót do koncepcji 
zespołu metabolicznego należy zatem traktować 
jako nową jego odsłonę — zwrócenie uwagi na 
częste współistnienie jego składowych i koniecz-
ność intensywnej terapii niefarmakologicznej i far-
makologicznej.

Czy otyłość jest przyczyną 
nadciśnienia tętniczego?

Centralne miejsce w definicji zespołu metabolicz-
nego zajmuje otyłość, zwłaszcza otyłość brzuszna. 
Autorzy prezentowanego stanowiska definiują ją 
jako przyczynę nadciśnienia tętniczego. Czy tak 
jest w rzeczywistości? Czy jest to tylko koincyden-
cja? W 1965 roku Sir Austin Bradford Hill, angielski 
epidemiolog, ustalił to, co obecnie znane jest jako 
kryteria przyczynowości Hilla [2, 3]. W celu stwier-
dzenia, czy otyłość jest przyczyną nadciśnienia tęt-
niczego, należy prześledzić, czy związek ten spełnia 
kryteria Hilla:
•	 siła związku — w wielu badaniach wykazano 

silny związek zarówno pomiędzy otyłością oce-
nianą za pomocą wskaźnika masy ciała (BMI), 
a także za pomocą obwodu talii (otyłość brzusz-
na), a ryzykiem rozwoju nadciśnienia tętniczego 
[1, 4, 5];

•	 powtarzalność obserwacji — w większości 
badań wykazano konsekwentnie wzrost ryzyka 
rozwoju nadciśnienia tętniczego u osób z otyło-
ścią [2, 4, 6];

•	 swoistość — kryterium specyficzności jest rów-
nież spełnione na podstawie opublikowanych 
badań, ponieważ również populacja osób z nad-
ciśnieniem tętniczym charakteryzuje się częst-
szym występowaniem zarówno otyłości (ocenia-
nej za pomocą BMI), jak i otyłości brzusznej niż 
osoby bez nadciśnienia tętniczego [4, 7];

•	 czas — sekwencja zdarzeń (ekspozycja po-
przedza efekt) — wykazano, że rozwój otyłości 
poprzedza rozwój nadciśnienia tętniczego. Po-
nadto masa ciała w wieku młodym determinuje 
wartości ciśnienia tętniczego w długotermino-
wej, wieloletniej obserwacji [6];

•	 gradient biologiczny (zależność dawka–odpo-
wiedź) — zależność pomiędzy nasileniem oty-
łości — BMI i obwód talii — koreluje w sposób 

liniowy z wysokością ciśnienia tętniczego i ryzy-
kiem rozwoju nadciśnienia tętniczego [8];

•	 wytłumaczalność — wykazano, że otyłość po-
przez wiele mechanizmów może wpływać na 
podwyższenie wartości ciśnienia tętniczego. 
Wymienić należy między innymi zwiększenie 
aktywności układu renina–angiotensyna–aldo-
steron, zwiększenie aktywności układu współ-
czulnego, zwiększenie sodowrażliwości ciśnienia 
tętniczego, hiperwolemię i wiele innych [4];

•	 spójność — związek BMI/obwód talii — wy-
sokość ciśnienia tętniczego, obserwowany jest 
zarówno w badaniach epidemiologicznych, eks-
perymentalnych, jak i klinicznych [4–8];

•	 eksperyment — wykazano, że zmniejszenie 
nasilenia otyłości (BMI, obwód talii) związane 
jest z obniżeniem wartości ciśnienia tętniczego. 
U chorych, u których przeprowadza się opera-
cje metaboliczne, zmniejszenie BMI o 10 kg/m2 
powoduje, że u części z nich dochodzi do cał-
kowitego „wyleczenia” z nadciśnienia tętnicze-
go — wartości ciśnienia tętniczego pozostają 
w zakresie prawidłowym bez leczenia hipoten-
syjnego [5, 9, 10];

•	 analogia z innymi związkami przyczynowy-
mi — związek pomiędzy otyłością a rozwojem 
nadciśnienia tętniczego jest porównywalny ze 
związkiem pomiędzy endokrynologicznymi 
przyczynami, takimi jak guz nadnercza synte-
tyzujący aldosteron, a rozwojem nadciśnienia 
tętniczego [11].

Jakie są podstawowe zasady 
leczenia nadciśnienia tętniczego 
u pacjentów z zespołem 
metabolicznym?

Warunkiem sine qua non rozpoznania zespołu meta-
bolicznego jest obecność otyłości. Ponadto u chore-
go występują zaburzenia metaboliczne — zaburze-
nia gospodarki węglowodanowej i/lub gospodarki 
lipidowej. Determinuje to leczenie nadciśnienia 
tętniczego w tej grupie chorych [1]. Zgodnie z zale-
ceniami należy więc:
•	 wprowadzić zasady modyfikacji stylu życia 

(ryc. 1);
•	 położyć nacisk na zmniejszenie masy ciała, 

z uwzględnieniem leczenia farmakologicznego 
i chirurgicznego otyłości;
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•	 prowadzić leczenie farmakologiczne, opierając 
się na podstawowym schemacie terapii (ryc. 1) 
z uwzględnieniem skuteczności poszczególnych 
preparatów u pacjentów z otyłością oraz wpływ 
stosowanych leków na metabolizm glukozy i li-
pidów.

Leczenie nadciśnienia tętniczego 
w zespole metabolicznym 
— postępowanie oparte na prostych 
krokach

Poniżej na przykładzie skojarzeń opartych na peryn-
doprylu przedstawiono możliwości prostej terapii 
u pacjentów z zespołem metabolicznym, uwzględ-
niającej nie tylko mechanizmy patofizjologiczne roz-
woju nadciśnienia tętniczego, skuteczność stosowa-
nych leków, ale również brak niekorzystnego wpły-
wu na profil metaboliczny i korzystny oddziaływanie 
na zmniejszenie ryzyka sercowo-naczyniowego.

Krok 1. — leczenie skojarzone dwoma 
lekami
W stanowisku dotyczącym postępowania w zespole 
metabolicznym zalecono, by terapię nadciśnienia 
tętniczego rozpocząć od skojarzenia leku hamujące-
go układ renina–angiotensyna i antagonisty wapnia 
lub diuretyku (preferowany jest preparat złożony) 
[1]. Wybór skojarzenia peryndoprylu i indapamidu 
nie tylko spełnia to zalecenie, ale także spełnia do-
datkowe wymagania w odniesieniu do optymalnej 
terapii hipotensyjnej u pacjentów z zespołem meta-
bolicznym. Ważne jest również, że takie skojarzenie 
wpisuje się w mechanizm patogenezy rozwoju nad-
ciśnienia tętniczego u osób z otyłością i zespołem 
metabolicznym — zwiększona aktywność układu 
renina–angiotensyna hamowana jest przez inhibitor 
konwertazy angiotensyny (peryndopryl), natomiast 
diuretyk tiazydopodobny (indapamid) oddziałuje 
na zwiększoną w otyłości wolemię i sodowrażliwość 
ciśnienia tętniczego [1, 4, 5].

Rycina 1. Zespół metaboliczny — nowa definicja i postępowanie w praktyce. Schemat postępowania w nadciśnieniu 
tętniczym [1]. *Kolejne kroki w przypadku nieuzyskania celu terapii w kroku poprzednim. *****U osób powyżej 70. rż . 
< 140/90 mm Hg w pomiarach gabinetowych i < 135/85 mm Hg w pomiarach domowych. ACE-I (angiotensin-converting 
enzyme inhibitor) — inhibitor konwertazy angiotensyny; ARB (angiotensin receptor blocker) — sartan; CCB (calcium channel 
blocker) — antagonista wapnia; diuretyk — diuretyk tiazydowy/tiazydopodobny; RR — ciśnienie tętnicze

Zespół metaboliczny

Wskazania do leczenia 
farmakologicznego

Cel terapii

1. krok

2. krok*

3. krok*

 RR w gabinecie ≥ 140 i/lub 90 mm Hg 
 RR w domu ≥ 135 i/lub 85 mm Hg

RR gabinet/dom < 130/80 mm Hg*****

ACE-I / ARB + CCB lub diuretyk

ACE-I / ARB + CCB + diuretyk

+ antagonista aldosteronu  
+ β-adrenolityk

Modyfikacja składu (  węglowodany proste,  tłuszcze trans i nasycone kwasy tłuszczowe,  kwasy omega-3,  sól)  
i zmniejszenie kaloryczności diety (o 500–600 kcal), zwiększenie aktywności fizycznej (150–300 min/tydz. o umiarkowanej intensywności  

lub 75–150 min/tydz. o wysokiej intensywności), ograniczenie spożycia alkoholu, zaprzestanie palenia tytoniu, higiena snu

Nadciśnienie tętnicze
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Skuteczność hipotensyjna u pacjentów 
z otyłością 
W badaniach z zastosowaniem skojarzenia peryn-
doprylu i indapamidu wykazano istotny, propor-
cjonalny do wartości wyjściowych, efekt hipoten-
syjny — analiza czterech badań klinicznych obej-
mująca 16 763 chorych [12] — oraz skuteczność 
w różnych grupach chorych (w wieku podeszłym, 
u chorych z cukrzycą lub z chorobą otyłościową 
— ryc. 2) [13].  

Brak niekorzystnego wpływu na profil 
metaboliczny
Diuretyki tiazydowe i tiazydopodbne są zróżnico-
wana grupą leków nie tylko w odniesieniu do czasu 
działania i długości trwania efektu hipotensyjnego, 
ale również w odniesieniu do wpływu na metabo-
lizm glukozy. W wytycznych Polskiego Towarzy-
stwa Nadciśnienia Tętniczego (PTNT) z 2019 roku 
podkreślono, że diuretyki tiazydopodbne (indapa-
mid, chlortalidon) są preferowanymi preparatami 
wśród grupy diuretyków. Wynika to z większej licz-
by dowodów potwierdzających korzyści w zakre-
sie zabiegania zdarzeniom sercowo-naczyniowy 
oraz unikaniem nasilenia zaburzeń metabolicz-
nych [14]. Dowodem są wyniki badania ADVANCE, 

w którym zastosowanie skojarzenia peryndoprylu 
i indapamidu wiązało się nie tylko z brakiem nie-
korzystnego wpływu na parametry metabolizmu 
glukozy (badaniem objęto chorych z cukrzycą), ale 
również z istotnym zmniejszeniem powikłań ser-
cowo-naczyniowych będących następstwem nie 
tylko podwyższonych wartości ciśnienia tętnicze-
go, ale także cukrzycy, — między innymi zdarzeń 
wieńcowych o 14%, zdarzeń nerkowych o 21% 
i zgonów z jakiejkolwiek przyczyny o 14% [15]. 
W odniesieniu do profilu metabolicznego warto 
odnotować również interesującą analizę badań 
z zastosowaniem peryndoprylu i indapamidu, 
w której wykazano, że terapia z wykorzystaniem 
tego skojarzenia nie wpływa na stężenie potasu, 
kwasu moczowego i glukozy w osoczu, a także na 
parametry lipidogramu [16].

Zmniejszenie ryzyka sercowo-naczyniowego  
Jak wspomniano powyżej, pacjenci z zespołem 
metabolicznym klasyfikowani są jako osoby z co 
najmniej wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym. 
Z tego powodu w tej grupie chorych istotne jest 
odniesienie się do zaleceń PTNT z 2019 roku, które 
wskazują na fakt, że „że u pacjentów z nadciśnie-
niem tętniczym i wysokim ryzykiem sercowo-na-

Rycina 2. Skuteczność hipotensyjna peryndoprylu (10 mg) i indapamidu (2,5 mg) w zależności od masy ciała (BMI, body mass 
index). Opracowano na podstawie [13]

Glezer MG; FORSAGE Investigators. Cardiol  Ther. 2020 Feb 1. doi: 10.1007/s40119–020–00162–x
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czyniowym, zwłaszcza z powodu współistniejących 
powikłań sercowych, inhibitory konwertazy angio-
tensyny powinny być preferowane względem sar-
tanów”. W tym kontekście dodatkową przesłanką 
do terapii z zastosowaniem inhibitorów konwertazy 
angiotensyny u pacjentów z otyłością jest fakt, że 
w porównaniu z innymi grupami leków im większa 
wartość BMI, tym większa korzyść z zastosowania tej 
grupy leków w odniesieniu do zmniejszenia ryzyka 
sercowo-naczyniowego [17]. 

Omawiając wpływ skojarzenia inhibitora kon-
wertazy angiotensyny i diuretyku tiazydopodob-
nego na przykładzie peryndoprylu i indapamidu 
na ryzyko sercowo-naczyniowe, warto przyto-
czyć wyniki badania PROGRESS. Do trwającego 
4 lata badania włączono 6105 osób, zarówno 
chorych na nadciśnienie tętnicze, jak i pacjen-
tów z prawidłowym ciśnieniem krwi po przeby-
tym udarze mózgu. Podstawowym lekiem był 
peryndopryl, u części pacjentów dołączano do 
niego indapamid. W grupie leczonej aktywnie 
stwierdzono znamienne zmniejszenie częstości 
występowania ponownego udaru o 28%, które 
było podobne zarówno u osób z podwyższonym, 
jak i prawidłowym ciśnieniem krwi. W grupie 
leczonej aktywnie wykazano również istotne 
zmniejszenie częstości poważnych zdarzeń 
naczyniowych. Szczególnie korzystny efekt 
obserwowano u części chorych, u których 
uzyskano większe obniżenie ciśnienia tętniczego, 
czyli w grupie leczonej peryndoprylem i indapa-
midem. W grupie otrzymującej aktywne leczenie 
uzyskano również zmniejszenie częstości wystę-

powania demencji o 34% i poprawę funkcji po-
znawczych [18]. Warto odnotować, że korzyści 
z zastosowania peryndoprylu i indapamidu były 
porównywalne u osób z prawidłową masą ciała 
i otyłością — wskazuje to, że chorzy z zespołem 
metabolicznym odnoszą również korzyści z zasto-
sowania tego połączenia w odniesieniu do zmniej-
szenia ryzyka sercowo-naczyniowego (ryc. 3) [19].

Krok 2. — leczenie skojarzone trzema 
lekami
Autorzy stanowiska dotyczącego postępowania 
w zespole metabolicznym stwierdzili, że w sytuacji, 
gdy po 6–8 tygodniach od rozpoczęcia terapii nie 
uzyskuje się wartości docelowych ciśnienia tętni-
czego, należy dołączyć trzeci lek hipotensyjny i za-
stosować między innymi skojarzenie inhibitora kon-
wertazy angiotensyny z dihydropirydynowym an-
tagonistą wapnia i diuretykiem tiazydopodobnym 
z preferencją preparatu złożonego. Biorąc pod uwa-
gę to zalecenie, zastosowanie skojarzenia opartego 
na peryndoprylu, indapamidzie i amlodypinie może 
zostać wykorzystane w drugim kroku terapii w przy-
padku nieskuteczności kroku pierwszego (niezależ-
nie od wybranych w tym kroku leków), zwłaszcza 
u chorych z zespołem metabolicznym i/lub otyło-
ścią. W obowiązujących wytycznych podkreśla się 
konieczność stosowania długodziałających leków, 
zapewniających 24-godzinną kontrolę ciśnienia tęt-
niczego, w celu uzyskania nowych, niższych warto-
ści docelowych ciśnienia (< 130/80 mm Hg u osób 
do 65. roku życia), co jest szczególnie ważne w po-
pulacji chorych z zespołem metabolicznym (cha-

Rycina 3. Analiza wyników badania PROGRESS. Korzyści z zastosowania skojarzenia peryndoprylu i indapamidu w zależności 
od wskaźnika masy ciała (BMI, body mass index) [19]

Zmniejszenie częstości poważnych 
zdarzeń sercowo-naczyniowych

Zmniejszenie częstości udaru mózgu

2< 25 kg/m 225–29 kg/m 2≥ 30 kg/m

–22% –33% –21% –24% –34% –31%

2< 25 kg/m 225–29 kg/m 2≥ 30 kg/m

Peryndopryl ± indpamid vs. placebo Peryndopryl ± indpamid vs. placebo

Hypertension. 2010;55:1193-1198

Analiza badania PROGRESS
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rakteryzujących się co najmniej wysokim ryzykiem 
sercowo-naczyniowym). 

Powyższe potwierdzają wyniki badania PIANIST, 
którym objęto 4731 chorych na nadciśnienie tętni-
cze, z grupy wysokiego lub bardzo wysokiego ry-
zyka sercowo-naczyniowego, u których dotychczas 
stosowane leczenie hipotensyjne było nieskuteczne. 
W badaniu tym wykazano, że zastosowanie prepa-
ratu złożonego (peryndopryl + indapamid + amlo-
dypina) wiąże się z istotnym obniżeniem ciśnienia 
tętniczego w pomiarach klinicznych o 28/14 mm Hg 
(ryc. 4). Odnotowano, że obniżenie ciśnienia tętni-
czego było tym bardziej wyrażone, im wyższe były 
wyjściowe wartości ciśnienia tętniczego. Wykazano 
również istotne obniżenie ciśnienia tętniczego nie-
zależnie od typu wcześniej stosowanego schematu 
leczenia hipotensyjnego. Istotne obniżenie ciśnienia 
tętniczego w toku stosowania preparatu złożonego 
(peryndopryl + indapamid + amlodypina) potwier-
dzono w podgrupie, w której wykonano całodobo-
wą rejestrację ciśnienia tętniczego. Leczenie było na 
ogół bardzo dobrze tolerowane, a zdarzenia niepożą-
dane wystąpiły u niewielkiego odsetka chorych [20].

W badaniach klinicznych wykazano korzyści ze 
stosowania połączeń lekowych inhbitora konwer-
tazy angiotensyny (peryndoprylu) i antagonisty 
wapnia (amlodypiny) oraz inhibitora konwertazy 
angiotensyny (peryndoprylu) i diuretyku tiazydo-
podobnego (indapamidu). Docelowe zastosowanie 
połączenia tych trzech leków można zatem uznać 
za optymalne i zgodne z wytycznymi zarówno 
w odniesieniu do skuteczności hipotensyjnej, jak 
i w odniesieniu do wpływu na zmniejszenie ryzyka 
sercowo-naczyniowego [21, 22]. 

Należy odnotować analizę wyników badania 
ADVANCE, którą objęto chorych stosujących w trak-
cie badania antagonistę wapnia. Pozwoliło to na 
wyodrębnienie dwóch grup chorych: stosujących 
oceniane leczenie (peryndopryl + indapamid) 
i antagonistę wapnia oraz przyjmujących placebo 
i antagonistę wapnia. W ten sposób możliwe było 
porównanie wpływu terapii skojarzonej składającej 
się z trzech leków hipotensyjnych ze stosowaniem 
samego antagonisty wapnia u chorych na cukrzy-
cę. Stwierdzono, że stosowanie peryndoprylu, in-
dapamidu i antagonisty wapnia w porównaniu ze 

Rycina 4. Badanie PIANIST. Zastosowanie preparatu złożonego — peryndopryl + indapamid + amlodypina — u chorych 
na nadciśnienie tętnicze dotychczas nieskutecznie leczonych. Wpływ na obniżenie ciśnienia tętniczego w 4-miesięcznej 
obserwacji. Opracowano na podstawie [20]. ACE-I (angiotensin-converting enzyme inhibitor) — inhibitor konwertazy 
angiotensyny; ARB (angiotensin receptor blocker) — sartan; HCTZ — hydrochlorotiazyd; RR — ciśnienie tętnicze

ACEI + amlodypina
(śr. RR:  158/93 mm Hg)

ACEI + HCTZ
(śr. RR:  158/93 mm Hg)

ARB + amlodypina
(śr. RR:  160/94 mm Hg)

ARB + HCTZ
(śr. RR:  158/95 mm Hg) 2 leki
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Badanie PIANIST. Wpływ zamiany dotychczas nieskutecznego leczenia hipotensyjnego 
na preparat złożony  +  + peryndopryl indapamid amlodypina
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leczeniem wyłącznie antagonistą wapnia wiąże się 
ze zmniejszeniem częstości:
•	 poważnych zdarzeń sercowo-naczyniowych 

(o 12%);
•	 zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych 

(o 24%);
•	 zgonu z jakiejkolwiek przyczyny (o 28%) (ryc. 5) 

[23].

Krok 3. — dołączenie kolejnych leków
Autorzy stanowiska podkreślają, że u chorych le-
czonych z zastosowaniem opisanego powyżej sko-
jarzenia trzech leków hipotensyjnych, w przypadku 
konieczności dalszej intensyfikacji leczenia, należy 
rozważyć dołączanie między innymi:
•	 „antagonisty aldosteronu (hamowanie nadmier-

nej stymulacji receptora mineralokortykoidowe-
go odgrywa rolę w ograniczaniu niekorzystne-
go wpływu otyłości i nadciśnienia tętniczego na 
uszkodzenie nerek);
lub

•	 beta-adrenolityku (hamowanie nadmiernej ak-
tywności układu współczulnego u chorych na 
otyłość, z uwagi na profil metaboliczny prefero-
wane są nebiwolol lub bisoprolol) [1].

Podsumowanie

U osób z zespołem metabolicznym, jak przedsta-
wiono powyżej, otyłość jest jedną z głównych przy-
czyn rozwoju nadciśnienia tętniczego, a także trud-
ności w jego kontroli. Autorzy komentowanego sta-
nowiska podkreślają, że „jakkolwiek otyłość stanowi 
jeden z najważniejszych czynników predykcyjnych 
rozwoju opornego na leczenie nadciśnienia tętni-
czego, to w wielu badaniach wykazano, że leki hi-
potensyjne obniżają ciśnienie tętnicze w porówny-
walnym stopniu u chorujących i niechorujących na 
otyłość (tak jak w prezentowanym powyżej badaniu 
z zastosowaniem skojarzenia peryndoprylu i inda-
pamidu — komentarz autorów). Trudności w terapii 
nadciśnienia tętniczego mogą wynikać ze złożonej 
patogenezy rozwoju nadciśnienia tętniczego i ko-
nieczności oddziaływania na jej wiele ogniw, stąd 
konieczność w niektórych sytuacjach stosowania 
w tej grupie schematów opartych na 4, 5 i większej 
liczbie leków hipotensyjnych.”

Niemniej jednak ważne jest budowanie terapii 
na solidnych fundamentach — skojarzeniach nie 
tylko skutecznych hipotensyjnie, ale także nieod-
działujących niekorzystnie na profil metaboliczny, 

Rycina 5. Analiza badania ADVANCE. Porównanie wpływu stosowania leczenia aktywnego (peryndopryl i indapamid) 
i antagonisty wapnia ze stosowaniem placebo z antagonistą wapnia na śmiertelność z jakichkolwiek przyczyn. Opracowano 
na podstawie [23]. *vs. placebo; **vs. placebo + antagonista wapnia

Zmniejszenie śmiertelności z jakiejkolwiek przyczyny (%)
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–14

–28
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Peryndopryl
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p < 0,05

p < 0,05

ADVANCE CCB
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o wykazanym wpływie na zmniejszenie ryzyka ser-
cowo-naczyniowego. Przedstawione powyżej argu-
menty wskazują, że zastosowanie u osób z zespo-
łem metabolicznym w pierwszym kroku docelowo 
skojarzenia perydnoprylu i indapamidu (preparat 
złożony), a w drugim kroku docelowo skojarzenia 
peryndoprylu, indapamidu i amlodypiny (preparat 
złożony) spełnia powyższe wymogi.
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