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Autorzy pracy szukali odpowiedzi na
pytanie: czy ostry zespół wieńcowy
przebiega inaczej u pacjentów, u któ-
rych wcześniej rozpoznawano nadciś -
nienie tętnicze? Nadciśnienie tętnicze
jest istotnym czynnikiem ryzyka choro-
by wieńcowej i zgodnie z danymi
z badania INTERHEART [1] przekłada się
na 18-procentowe ryzyko populacyjne

wystąpie nia pierwszego zawału serca. Ale można również
sądzić, że nadciśnieniowa choroba serca (kardiomiopatia nad-
ciśnieniowa), poprzez ilościowe i jakościowe zmiany w struk-
turach mięśnia serca, modyfikuje bezpośrednią i odległą
odpowiedź na niedokrwienie.

W komentowanej pracy autorzy dowodzą, że nadciś -
nienie tętnicze nie tylko zwiększa zagrożenie chorobą wień -
cową, ale także jej powikłaniami. W badanej grupie u cho-
rych z nadciśnieniem tętniczym miażdżyca postępowała
szybciej, na co wskazują młodszy wiek w momencie
wystąpienia zawału serca, większa liczba krytycznych
zwężeń tętnic wieńcowych, częściej występująca dysfunk-
cja skurczowa lewej komory i bardziej powikłany przebieg
kliniczny. Dowodem na zmiany w innych obszarach naczy-
niowych jest częste występowanie łagodnej niewydolności
nerek w grupie STEMI-nadciśnienie. Dane z badania auto-
rów są zbieżne z wynikami opublikowanej niedawno meta-
analizy, która uwzględniła informacje z 17 badań obej-
mujących łącznie 56 748 pacjentów z przebytym zawałem
serca. W badaniach z randomizacją obecność nadciśnienia
tętniczego wiązała się z wzrostem ryzyka względnego zgo-
nu ogółem o 19% i zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych
o 29%; w badaniach obserwacyjnych powyższe wartości
wynosiły odpowiednio 46 i 54% [2]. W cytowanej meta-
analizie okres obserwacji pacjentów sięgał nawet 26 lat,
natomiast w pracy, gdzie uwzględniano także bezpośred-
nią śmiertelność wewnątrzszpitalną [3], nadciśnienie tętni-
cze wiązało się ze zwiększonym zagrożeniem, które wracało
do wartości stwierdzanych u pacjentów bez nadciśnienia
po roku od przebytego zawału. Można zatem przypuszczać,
że skuteczna kontrola ciśnienia tętniczego pozwala na efek-
tywne zmniejszenie ryzyka do wartości występujących
w populacji z prawidłowym ciśnieniem. Podobną tendencję
opisali także autorzy cytowanej powyżej metaanalizy [2].

Wyniki badań zakończonych w ostatnich kilku latach
nakazują odmienne podejście do wyboru leku i docelowych
wartości ciśnienia tętniczego u pacjentów z nadciśnieniem
tętniczym i chorobą wieńcową. Zwracają na ten fakt uwa-
gę autorzy opublikowanej niedawno (listopad 2009 r.) aktu-
alizacji wytycznych dotyczących postępowania w nadciś -
nieniu tętniczym [4]. Po pierwsze, analiza post hoc danych
uzyskanych z badań klinicznych nie wskazuje, aby pacjen-
ci z rozpoznaną chorobą wieńcową odnosili korzyści
z obniżania ciśnienia tętniczego do wartości poniżej 
130/80 mmHg. Co więcej, wyniki badania ONTARGET wyka-
zują możliwy wzrost ryzyka powikłań, jeśli leki hipotensyj-
ne są podawane osobom z początkowym ciśnieniem nie-
przekraczającym 130/80 mmHg [5]. 

W aktualizacji wytycznych podkreśla się, aby unikać
podziału leków hipotensyjnych na pierwszo-, drugo- i trze-
ciorzędowe, ponieważ najważniejsza jest skuteczna kon-
trola ciśnienia, która zwykle wymaga politerapii. Czy istnie-
je jednak obowiązkowy lek hipotensyjny dla pacjenta po
przebytym ostrym zespole wieńcowym? W ogromnej meta-
analizie, która uwzględniła wyniki 147 badań klinicznych
z udziałem 958 tys. pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
[6], u osób z wcześniejszym rozpoznaniem choroby wień -
cowej beta-adrenolityki były prawie dwukrotnie bardziej
skuteczne w redukcji ryzyka przyszłych powikłań wieńco-
wych w porównaniu z innymi grupami leków hipotensyj-
nych (odpowiednio, redukcja ryzyka względnego o 29 i 15%).
Przewaga beta-adrenolityków malała w miarę upływu cza-
su od przebytego ostrego zespołu wieńcowego.

Wytyczne ESC dotyczące postępowania u pacjentów
z zawałem serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI) z roku
2008 wśród preferowanych leków hipotensyjnych wymie-
niają beta-adrenolityki, inhibitory ACE i sartany [7]. Czy dwie
ostatnie klasy można stosować zamiennie? Podkreśla się, że
wyniki kontrolowanych badań klinicznych wykazały, że nie-
które inhibitory ACE u pacjentów z chorobą wieńcową redu-
kują ryzyko sercowo-naczyniowe w porównaniu z placebo
(perindopryl – badanie EUROPA, ramipryl – HOPE), czego nie
zaobserwowano w podobnym badaniu z telmisartanem
(TRANSCEND). Z drugiej strony, bezpośrednie porównanie
ramiprylu i telmisartanu (badanie ONTARGET) nie wykazało
różnic pomiędzy tymi lekami, a wśród chorych włączonych
do próby ponad 60% miało wcześniej rozpoznaną chorobę
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wieńcową. W dokumencie z 16 października 2009 r. amery-
kańska Agencja ds. Leków i Żywności (FDA) dopuszcza sto-
sowanie telmisartanu w tej grupie chorych w razie nietole-
rancji inhibitorów ACE [8]. Europejska Agencja ds. Oceny
Produktów Leczniczych (EMEA) od 22 października 2009 r.
za nowe wskazanie do stosowania telmisartanu uznaje
redukcję śmiertelności z przyczyn sercowo-naczyniowych
u pacjentów z objawową chorobą układu krążenia na tle
miażdżycy, czyli z rozpoz naniem choroby wieńcowej, udaru
lub choroby tętnic obwodowych, a także cukrzycy
z powikłaniami narządowymi [9]. 

W swojej pracy autorzy wykazali, że u pacjentów
z wcześniejszym wywiadem nadciśnienia tętniczego ostry
zespół wieńcowy z uniesieniem odcinka ST ma odmienny
przebieg kliniczny, a istotnym wyróżnikiem jest zwiększo-
na śmiertelność i chorobowość. Warto jednak podkreślić,
że istnieją dane, które dowodzą, że ryzyko przyszłych
powikłań można zmniejszyć poprzez skuteczną terapię
hipotensyjną opartą na beta-adrenolitykach i lekach
hamujących układ renina-angiotensyna, a bezpieczne dla
chorego wartości ciśnienia tętniczego mieszczą się w gra-
nicach 130–139/80–89 mmHg.
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