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1. Wprowadzenie

1.1. ZASADY

Wytyczne dotyczace nadcisnienia tetniczego opubliko-
wane w 2013 r. przez Europejskie Towarzystwo Nadci$nienia
Tetniczego (ESH) i Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
(ESC) sg kolejnymi po zaleceniach wydanych wczesniej wspdl-
nie przez oba towarzystwa w 2003 i 2007 1. [1, 2]. Uznano, ze
po 6 latach od opublikowania poprzedniego dokumentu nad-
szedf czas na jego nowa wersje, poniewaz w tym czasie prze-
prowadzono wazne badania i opublikowano wiele nowych
wynikéw dotyczacych zaréwno rozpoznawania nadciénienia,
jak i leczenia os6b z podwyzszonym ciSnieniem tetniczym
(BP), co spowodowato, ze konieczne stafo sie udoskonalenie,
zmodyfikowanie i rozszerzenie wczesniejszych zalecen.

Wytyczne ESH/ESC z 2013 r. pozostaja zgodne z pewnymi
podstawowymi zasadami, ktdre byly inspiracja do opracowa-
nia wytycznych w 2003 i 2007 r., a mianowicie: 1) opieraniem
zaleceri na wlasciwie przeprowadzonych badaniach zidentyfi-
kowanych podczas wyczerpujacego przegladu pismiennictwa;
2) priorytetowym traktowaniem danych z randomizowanych,
kontrolowanych préb klinicznych (RCT) i ich metaanaliz,
ale nieodrzucaniem réwniez, zwtaszcza w odniesieniu do
aspektow diagnostycznych, wynikéw badan obserwacyjnych
i innych badan o odpowiednim statusie naukowym; oraz 3)
stopniowaniem poziomu dowoddw naukowych i sity zalecei
dotyczacych gtéwnych zagadnieri diagnostycznych, podobnie
jak w europejskich wytycznych dotyczacych innych choréb,
zgodnie z zaleceniami ESC (tab. 1, 2). Mimo Ze nie zrobiono
tego w wytycznych z 2003 i 2007 r., podawanie klasy zalecen
i poziomu wiarygodnosci danych uwaza sie obecnie za wazne,
aby czytelnicy mieli do dyspozycji wystandaryzowane podej-
Scie umozliwiajace poréwnywanie stanu wiedzy w r6znych
dziedzinach medycyny. Uznano réwniez, ze mozna w ten spo-
sob bardziej efektywnie zwréci¢ uwage lekarzy na zalecenia,
ktére sg oparte na opinii ekspertéw, a nie dowodach z badan
naukowych. Takie sytuacje sa nierzadkie w medycynie, po-
niewaz w znacznej czesci przypadkéw codziennej praktyki
medycznej nie ma dobrych dowodéw z badar naukowych,
a wiec zalecenia musza wynika¢ ze zdrowego rozsadku
i osobistego doswiadczenia klinicznego, a obie te podstawy
decyzyjne moga by¢ zawodne. Kiedy jednak zwraca sie od-
powiednig uwage na to, ktére zalecenia sg oparte na opinii
ekspertow, pozwala to uniknaé postrzegania wytycznych jako
nakazowych, a takze sprzyja prowadzeniu badaf nauko-
wych dotyczacych tych kwestii, w ktérych przewaza opinia
ekspertéw, natomiast brakuje dowodéw. Czwartg zasada, na
ktérej oparto wytyczne, zgodna z ich celami edukacyjnymi,
jest zamieszczenie duzej liczby tabel i zestawow zwieztych
zalecen, ktére moga by¢ fatwo i szybko dostepnym Zrédtem
informacji dla lekarzy w ich codziennej praktyce.

Europejscy cztonkowie grupy roboczej, ktérej powie-
rzono zadanie opracowania wytycznych dotyczacych nad-
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Tabela 1. Klasy zalecen

Definicja

Dowaody z badan naukowych i/lub powszechna zgodno$¢ opinii, ze dane leczenie lub

Sugestia dotyczaca
zastosowania

Jest zalecane/jest wskazane

zabieg sg korzystne, przydatne, skuteczne

Klasa Il Sprzeczne dowody z badan naukowych i/lub rozbieznos¢ opinii na temat przydatnosci/
/skutecznosci danego leczenia lub zabiegu
Klasa lla Dowody/opinie przemawiajace w wiekszosci za przydatnoscia/skutecznoscia Nalezy rozwazy¢
Klasa Ilb Przydatnos¢/skutecznosc jest gorzej potwierdzona przez dowody/opinie Mozna rozwazy¢
Klasa Il Dowody z badan naukowych lub powszechna zgodnos¢ opinii, ze dane leczenie lub Nie zaleca sie
zabieg nie sa przydatne/skuteczne, a w niektorych przypadkach mogg byc szkodliwe

ci$nienia tetniczego na rok 2013, zostali wyznaczeni przez
ESH i ESC na podstawie ich powszechnie uznawanego sta-
tusu eksperckiego i braku powaznych konfliktéw intereséw
[formularze dotyczace ewentualnego konfliktu intereséw sa
dostepne na stronach internetowych ESC (www.escardio.
org/guidelines) i ESH (http://www.eshonline.org)]. Kazdemu
cztonkowi grupy roboczej wyznaczono zadanie napisania
okreslonej czesci wytycznych, ktéra zostata przeanalizo-
wana przez 3 koordynatoréw, a nastepnie 2 przewodni-
czacych, jednego wyznaczonego przez ESH, a drugiego
przez ESC. Opracowanie ostatecznej wersji tekstu zajeto
ok. 18 miesiecy, a w tym czasie cztonkowie grupy roboczej
spotkali sie kilkukrotnie, a miedzy spotkaniami intensyw-
nie ze soba korespondowali. Przed publikacja dokument
zostat rowniez 2-krotnie oceniony przez 42 europejskich
recenzentéw, z ktérych potowa zostata wybrana przez
ESH, a druga pofowa przez ESC. Mozna wiec z pewnoscia
stwierdzi¢, ze wytyczne ESH/ESC dotyczace nadcisnienia
tetniczego na rok 2013 w znacznym stopniu odzwierciedlaja
obecny stan wiedzy na temat nadci$nienia w takiej formie,
w jakiej postrzegaja go naukowcy i lekarze w Europie.
Wydatki zwiazane ze spotkaniami i innymi pracami nad
dokumentem zostaty poniesione wspdlnie przez ESH i ESC.

1.2. NOWE ASPEKTY
Ze wzgledu na nowe dowody dotyczace kilku aspektow

diagnostyki i leczenia nadcisnienia tetniczego niniejsze wy-

tyczne r6znia sie pod wieloma wzgledami od wczesniejszych

[2]. Ponizej wymieniono niektdre sposréd najwazniejszych

réznic i zagadnien, ktérych dotycza te odmiennosci:

1. Dane epidemiologiczne dotyczace nadcisnienia tetni-
czego i kontroli BP w Europie.

2. Wzmocnienie prognostycznej wartoéci domowych po-
miaréw ci$nienia tetniczego (HBPM) oraz roli tej metody
w rozpoznawaniu i leczeniu nadci$nienia obok ambula-
toryjnego monitorowania cisnienia tetniczego (ABPM).

3. Nowedane natemat prognostycznego znaczenia BP w nocy,
nadcisnienia biafego fartucha i nadcisnienia zamaskowanego.

4. Ponowienie nacisku na integracje pomiaréw BP z oceng
czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego, bezobjawo-

Tabela 2. Poziomy wiarygodnosci danych

Poziom A

Poziom B

Poziom C

Dane pochodzgce z wielu randomizowanych préb
klinicznych lub metaanaliz

Dane pochodzace z jednej randomizowanej préby

klinicznej lub duzych badar nierandomizowanych

Uzgodniona opinia ekspertéw i/lub dane pochodzace
z matych badan, badan retrospektywnych, rejestréw

10.

11.

12.

13.

14.

15.
16.

wych powikiar narzadowych i jawnych klinicznie powiktar
w celu oceny facznego ryzyka sercowo-naczyniowego.
Nowe dane na temat prognostycznego znaczenia bez-
objawowych powikfah narzadowych, w tym dotycza-
cych serca, naczyh krwionosnych, nerek, oczu i mézgu.
Ponowne rozwazenie ryzyka zwiazanego z nadwaga
i docelowego wskaznika masy ciata (BMI) u pacjentéw
z nadci$nieniem tetniczym.

Nadcisnienie u os6b mtodych.

Rozpoczynanie leczenia hipotensyjnego: wieksze
oparcie kryteribw na dowodach z badai naukowych
i niezalecanie farmakoterapii u os6b z ci$nieniem wy-
sokim prawidtowym.

Docelowe BP podczas leczenia: wieksze oparcie kryte-
riow na dowodach z badan naukowych i zunifikowana
docelowa wartoé¢ skurczowego ci$nienia tetniczego
(SBP) < 140 mm Hg u pacjentéw z zaréwno wiekszym,
jak i mniejszym ryzykiem sercowo-naczyniowym.
Liberalne podejécie do poczatkowej monoterapii bez
jakiegokolwiek ogélnego szeregowania lekéw wg pre-
ferencji wyboru.

Uaktualniony schemat priorytetowych pofaczeri 2 lekéw.
Nowe algorytmy terapeutyczne dotyczace osiagania
docelowej wartoséci BP

Rozszerzona cze$¢ dotyczaca strategii terapeutycznych
w sytuacjach szczegblnych.

Zmodyfikowane zalecenia dotyczace leczenia nadcis-
nienia tetniczego u os6b w podesztym wieku.
Farmakoterapia u pacjentéw w wieku 80 lat i starszych.
Zwrocenie szczegblnej uwagi na nadciénienie oporne
i nowe metody leczenia.
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17. Zwiekszenie uwagi na leczenie zalezne od powikfar na-
rzadowych.

18. Nowe podejscie do przewlektego leczenia choroby nad-
cisnieniowej.

2. Aspekty epidemiologiczne

2.1. ZALEZNOSC MIEDZY CISNIENIEM
TETNICZYM A USZKODZENIEM UKLADU
SERCOWO-NACZYNIOWEGO I NEREK

Zalezno$¢ miedzy wartosciami BP a chorobowoscia

i umieralnoscia z przyczyn sercowo-naczyniowych i nerko-

wych oceniano w wielu badaniach obserwacyjnych [3]. Ich

wyniki, oméwione szczegdtowo w wytycznych ESH/ESC

z 2003 i 2007 r. [1, 2], mozna podsumowac nastepujaco:

1. Cisnienie tetnicze mierzone w gabinecie lekarskim lub
w przychodni (w warunkach klinicznych) wykazuje nie-
zalezny ciagly zwiazek z wystepowaniem kilku rodzajéw
incydentéw sercowo-naczyniowych [udar mézgu, zawat
serca, nagly zgon i choroba tetnic obwodowych (PAD)],
a takze ze schytkowa niewydolnoscia nerek (ESRD)
[3-5]. Dotyczy to catego zakresu wieku pacjentéw
i wszystkich grup etnicznych [6, 71.

2. Zwiazek wystepowania tych incydentéw z BP obserwuje
sie w zakresie od wysokich wartosci cisnienia do warto-
Sci relatywnie matych, rzedu 110-115 mm Hg dla SBP
oraz 70-75 mm Hg dla rozkurczowego cisnienia tetni-
czego (DBP). Wydaje sie, ze u 0s6b w wieku > 50 lat
SBP jest lepszym wskaznikiem predykcyjnym incyden-
tow niz DBP [8, 9]. Ponadto stwierdzono, ze u oséb
w podesztym wieku dodatkowa wartos¢ prognostyczna
moze mie¢ ciénienie tetna, czyli r6znica miedzy SBP
a DBP [10]. Wskazuje na to réwniez szczegdlnie duze
ryzyko sercowo-naczyniowe obserwowane u oséb ze
zwiekszonym SBP, ale prawidtowym lub niskim DBP
lizolowane nadci$nienie skurczowe (ISH)] [11]).

3. Ciagly zwiazek z wystepowaniem incydentéw obser-
wuje sie réwniez dla wartosci BP mierzonych poza
gabinetem lekarskim, np. z wykorzystaniem ABPM
i HBPM (patrz czeé¢ 3.1.2).

4. Zaleznos$¢ miedzy BP a chorobowoscia i umieralnoscia
z przyczyn sercowo-naczyniowych jest modyfikowana
przez wspdtistnienie innych czynnikéw ryzyka sercowo-
-naczyniowego. Metaboliczne czynniki ryzyka wyste-
puja czesciej u tych oséb, u ktérych BP jest wysokie,
niz u tych pacjentéw, u ktérych BP jest niskie [12, 13].

2.2. DEFINICJA I KLASYFIKACJA

NADCISNIENIA TETNICZEGO

Ciagla zaleznos¢ miedzy wartoécig BP a incydentami
sercowo-naczyniowymi i nerkowymi utrudnia rozréznienie
miedzy prawidiowym BP (normotonia) a nadci$nieniem, ktére
bytoby oparte na jakiej$ pojedynczej progowej wartosci BP

Tabela 3. Definicje i klasyfikacja ci$nienia tetniczego w pomiarach
gabinetowych (w warunkach klinicznych; mm Hg)?

Kategoria | sep | | pep
Cisnienie optymalne <120 i < 80
Cisnienie prawidtowe 120-129 | i/lub | 80-84
Cisnienie wysokie prawidtowe 130-139 | i/lub | 85-89
Nadcisnienie 1. stopnia 140-159 | i/lub | 90-99
Nadcisnienie 2. stopnia 160-179 | i/lub | 100-109
Nadcisnienie 3. stopnia > 180 i/lub > 110
Izolowane nadci$nienie skurczowe =140 i <90

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

definiujacej nadcisnienie. Takie rozréznienie jest dodatkowo
utrudnione tym, ze w populacji ogélnej SBP i DBP charakte-
ryzuja sie rozktadem jednomodalnym [14]. W praktyce jednak
do rozpoznawania nadciénienia powszechnie wykorzystuje
sie progowe wartosci BP, zar6wno w celu uproszczenia
postepowania diagnostycznego, jak i utatwienia decyzji do-
tyczacych leczenia. Zalecana klasyfikacja nie ulegta zmianie
w poréwnaniu z wytycznymi ESH/ESC z 2003 i 2007 r. (tab. 3).
Nadcisnienie tetnicze definiuje sie jako SBP = 140 mm Hg
i/lub DBP = 90 mm Hg na podstawie dowodéw z RCT
— u pacjentéw z takimi wartosciami BP obnizenie ci$nienia
spowodowane terapia przynosi korzysci (patrz czesci 4.114.2).
Te sama klasyfikacje wykorzystuje sie u mtodych oséb doro-
stych oraz oséb w rednim i podesztym wieku, natomiast inne
kryteria, oparte na centylach, przyjeto u dzieci i nastolatkdw,
w przypadku ktérych nie ma danych z klinicznych badan in-
terwencyjnych. Szczegdtowe informacje na temat klasyfikagji
BP u chtopcéw i dziewczat w zaleznodci od wieku i wzrostu
mozna znalez¢ w raporcie ESH dotyczacym rozpoznawania,
oceny i leczenia podwyzszonego BP u dzieci i mtodziezy [15].

2.3. CZESTOSC WYSTEPOWANIA

NADCISNIENIA TETNICZEGO

Istnieja ograniczone dane na temat czestosci wyste-
powania nadcis$nienia i trendéw czasowych dotyczacych
wartoéci BP w réznych krajach europejskich [16]. Wydaje sie,
ze taczna czestos¢ wystepowania nadcisnienia w populacji
ogodlnej wynosi ok. 30-45%, ale zwieksza sie ona znacznie
wraz z wiekiem. Wystepuja réwniez zauwazalne réznice
Srednich wartosci BP miedzy krajami, natomiast w ciagu
ostatniej dekady nie zaobserwowano zadnych systematycz-
nych trendéw w zakresie zmian BP w czasie [17-37].

Ze wzgledu na trudnosci z uzyskaniem dajacych sie
poréwnywaé wynikéw w réznych krajach oraz w miare
uptywu czasu zaproponowano, aby wykorzystywac zastep-
cze wskazniki wystepowania nadcisnienia tetniczego [38].
Szczeg6lnie przydatna jest tu umieralnos¢ z powodu udaru
moézgu, poniewaz nadci$nienie tetnicze jest zdecydowa-
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nie najwazniejsza przyczyna udaréw. Stwierdzono Scista
zalezno$¢ miedzy czestoScia wystepowania nadci$nienia
tetniczego a umieralnoscig z powodu udaru mézgu [39].
Zapadalnos¢ na udar moézgu i trendy dotyczace umieral-
noéci z powodu udaru mézgu w Europie przeanalizowano,
wykorzystujac statystyki Swiatowej Organizacji Zdrowia
(WHO). W krajach zachodniej Europy obserwuje sie ten-
dencje spadkowa, w przeciwienstwie do krajéw wschodniej
Europy, w ktérych wykazano wyrazny wzrost umieralnosci
z powodu udaru moézgu [40].

2.4. NADCISNIENIE TETNICZE A LACZNE

RYZYKO SERCOWO-NACZYNIOWE

Przez dtugi czas w wytycznych dotyczacych nadcisnienia
koncentrowano sie na wartosciach BP jako jedynych lub gtéw-
nych zmiennych wyznaczajacych potrzebe i rodzaj leczenia.
W 1994 r. ESC, ESH oraz Europejskie Towarzystwo Miazdzycy
(EAS) opracowaty wspdlne wytyczne dotyczace zapobiegania
chorobie wiericowej (CHD) w praktyce klinicznej [41], pod-
kreslajac, ze prewencja CHD powinna sie wiazac z ilosciowa
oceng facznego (globalnego) ryzyka sercowo-naczyniowego.
Takie podejscie jest obecnie powszechnie akceptowane i zo-
stafo uwzglednione juz w wytycznych ESH/ESC dotyczacych
leczenia nadcisnienia tetniczego z 2003 i 2007 r. [1, 2]. Ta
koncepcja opiera sie na tym, ze tylko u niewielkiej czesci
pacjentéw z nadcisnieniem wystepuje tylko 1 czynnik ryzy-
ka, ktérym jest wzrost BP, natomiast u wiekszosci obecne sa
réwniez dodatkowe czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego.
Ponadto, kiedy nadci$nieniu towarzysza inne czynniki ryzyka
sercowo-naczyniowego, moga one wzajemnie nasila¢ swoj
wplyw, co prowadzi do tacznego ryzyka sercowo-naczyniowe-
go wiekszego od sumy ryzyka wynikajacego z poszczegélnych
elementdw sktadowych. Nalezy wreszcie zauwazy¢, ze u oséb
z grupy duzego ryzyka strategie leczenia hipotensyjnego
(rozpoczynanie i intensywnos¢ terapii, stosowanie pofaczen
lekéw itd., patrz czesci 4, 5, 6 i 7), a takze inne sposoby le-
czenia moga réznic sie od tego, co stosuje sie u 0s6b z grupy
mniejszego ryzyka. Istnieja dowody na to, ze u os6b z grupy
duzego ryzyka uzyskanie kontroli BP jest trudniejsze i czesciej
wymaga faczenia lekéw hipotensyjnych z innymi metodami
terapii, takimi jak intensywne leczenie hipolipemizujace.
W celu maksymalizacji efektywnosci kosztowej leczenia nad-
cisnienia w ramach stosowanego podejscia terapeutycznego
nalezy wiec uwzglednia¢ nie tylko wartos¢ BP, ale réwniez
taczne ryzyko sercowo-naczyniowe.

2.4.1. Ocena Igcznego ryzyka sercowo-naczyniowego

Oszacowanie tacznego ryzyka sercowo-naczyniowego
jest tatwe w niektérych podgrupach pacjentéw, takich jak
osoby z uprzednio rozpoznang choroba uktadu sercowo-
-naczyniowego (CVD), cukrzyca, CHD lub pojedynczymi
czynnikami ryzyka o znacznym nasileniu. U tych chorych
taczne ryzyko sercowo-naczyniowe jest duze lub bar-

dzo duze, co wymaga podjecia intensywnych Srodkéw
zmniejszajacych ryzyko. Wielu pacjentéw z nadcisnieniem
tetniczym nie nalezy jednak do zadnej z powyzszych kate-
gorii i identyfikacja 0séb z grupy matego, umiarkowanego,
duzego lub bardzo duzego ryzyka wymaga zastosowania
modeli stuzacych do szacowania facznego ryzyka sercowo-

-naczyniowego, aby mozna byfo odpowiednio dopasowaé

postepowanie terapeutyczne.

Opracowano kilka skomputeryzowanych modeli umoz-
liwiajacych szacowanie tacznego ryzyka sercowo-naczy-
niowego [41-48]. Ich wartos¢ i ograniczenia byty tematem
niedawno opublikowanego przegladu [49]. Model Systematic
Coronary Risk Evaluation (SCORE) opracowano na podstawie
duzych europejskich badani kohortowych. Pozwala on na
oszacowanie ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-naczynio-
wych (nie tylko z powodu CHD) w ciagu 10 lat na podstawie
wieku, pfci, nawykéw dotyczacych palenia tytoniu, stezenia
cholesterolu catkowitego oraz wartosci SBP [43]. Model
SCORE umozliwia kalibracje tablic ryzyka dla poszczegélnych
krajow, co zostafo przeprowadzone w wielu krajach europe;j-
skich. Na poziomie miedzynarodowym opracowano 2 ze-
stawy tablic ryzyka: jeden dla krajéw duzego ryzyka, a drugi
dla krajéw matego ryzyka. Elektroniczna, interaktywna wersje
modelu SCORE, znang pod nazwa HeartScore (dostepna na
stronie internetowej www.heartscore.org) zmodyfikowano
w taki sposéb, aby umozliwia¢ réwniez uwzglednienie wpty-
wu stezenia cholesterolu frakgji lipoprotein o duzej gestosci
(HDL) na taczne ryzyko sercowo-naczyniowe.

Tablice ryzyka i ich elektroniczne wersje moga ufatwia¢
ocene ryzyka i leczenie czynnikéw ryzyka, ale musza by¢
interpretowane z uwzglednieniem wiedzy i dodwiadczenia
lekarza, zwlaszcza w odniesieniu do lokalnych warunkéw.
Ponadto informacja, ze ocena facznego ryzyka sercowo-
-naczyniowego wiaze sie z poprawa klinicznych wynikéw
leczenia w poréwnaniu z innymi strategiami postepowania,
nie zostata odpowiednio zweryfikowana.

Ryzyko moze by¢ wieksze, niz wynikatoby to z tablic
ryzyka, u:

— 0s6b prowadzacych siedzacy tryb zycia i 0s6b z otytoscia
centralna; wzgledny wzrost ryzyka zwigzany z nadwaga
jest wiekszy u 0s6b mtodszych niz u starszych;

— 0s6b znajdujacych sie w trudnej sytuacji spotecznej
i 0s6b nalezacych do grup mniejszosci etnicznych;

— 0s6b ze zwiekszonym stezeniem glukozy we krwi na czczo
i/lub nieprawidtowym wynikiem préby tolerancji glukozy,
ktére nie spetniaja kryteriow rozpoznania cukrzycy;

— 0s6b ze zwiekszonym stezeniem trigliceryddw, fibry-
nogenu, apolipoproteiny B, lipoproteiny(a) lub biatka
C-reaktywnego oznaczanego metoda o duzej czutosci;

— 0s6b z przedwczesng CVD w wywiadach rodzinnych
(przed ukoriczeniem 55. rz. u mezczyzn i 65. rz. u kobiet).
W modelu SCORE faczne ryzyko sercowo-naczyniowe

jest wyrazone jako bezwzgledne ryzyko zgonu z powodu
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Cisnienie tetnicze [mm Hg]

Inne czynniki ryzyka, Nadcisnienie Nadcisnienie Nadcisnienie

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

bezobjawowe powiktania
narzagdowe lub choroby

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

Umiarkowane ryzyko

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

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

Mate ryzyko

Bez innych czynnikdw ryzyka Duze ryzyko

1-2 czynniki ryzyka Mate ryzyko Umiarkowane ryzyko | Ryzyko umiarkowane

do duzego

Duze ryzyko

= 3 czynniki ryzyka Ryzyko mate do

umiarkowanego

Ryzyko umiarkowane
do duzego

Duze ryzyko Duze ryzyko

Powikfania narzadowe, Ryzyko umiarkowane do | BIEFA=H 74l ) Duze ryzyko Ryzyko duze do bardzo

duzego

CKD 3. stopnia lub cukrzyca

Objawowa CVD, CKD = 4. stopnia
lub cukrzyca z powiktaniami

duzego

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

narzadowymi/czynnikami ryzyka

Rycina 1. Stratyfikacja tgcznego ryzyka sercowo-naczyniowego z podziatem na kategorie matego, umiarkowanego, duzego i bardzo du-
zego ryzyka w zaleznosci od cisnienia skurczowego (SBP) i rozkurczowego (DBP) oraz wystepowania czynnikdw ryzyka, bezobjawowych
powiktan narzadowych, cukrzycy, przewlekiej choroby nerek (CKD) réznego stopnia oraz objawowej choroby uktadu sercowo-naczynio-
wego (CVD). U oséb z cisnieniem wysokim prawidtowym w pomiarach gabinetowych (w warunkach klinicznych), ale podwyzszonym
cisnieniem poza warunkami klinicznymi (nadcisnienie zamaskowane) ryzyko sercowo-naczyniowe jest takie jak u 0séb z nadcisnieniem.

U os6b z podwyzszonym cisnieniem w pomiarach gabinetowych, ale prawidfowym cisnieniem poza warunkami klinicznymi (nadcisnienie

biatego fartucha), zwtaszcza jezeli nie wystepuje cukrzyca, powiktania narzagdowe, CVD ani CKD, ryzyko jest mniejsze niz w przypadku
utrwalonego nadcisnienia z takimi samymi wartosciami ci$nienia w pomiarach gabinetowych

CVD w ciagu 10 lat. Ze wzgledu na duza zaleznos¢ od
wieku bezwzgledne taczne ryzyko sercowo-naczyniowe
u mtodych pacjentéw moze by¢ mafe nawet w przypadku
podwyzszonych wartosci BP w potaczeniu z dodatkowymi
czynnikami ryzyka. Jezeli jednak nie zastosuje sie wystar-
czajacego leczenia, to po latach moze to doprowadzi¢ do
czesciowo nieodwracalnego stanu duzego ryzyka. U mtod-
szych oséb decyzje terapeutyczne lepiej podejmowacd na
podstawie ilociowej oceny ryzyka wzglednego lub poprzez
szacowanie wieku serca i naczyn. Moze by¢ w tym pomocna
tablica ryzyka wzglednego, ktéra jest zawarta we wspdlnych
zaleceniach towarzystw europejskich dotyczacych prewencji
CVD w praktyce klinicznej [50].

Potozono réwniez nacisk na identyfikacje bezobjawo-
wych powiktain narzadowych, poniewaz zwiazane z nad-
cisnieniem bezobjawowe zmiany w kilku narzadach wska-
zujq na progresje w obrebie spektrum CVD, ktéra znacznie
zwieksza ryzyko w poréwnaniu z tym, co wynika z samej
obecnosci czynnikow ryzyka. Poszukiwaniu bezobjawowych
powikfan narzadowych poswiecono oddzielna czes¢ (punkt
3.7) [51-53], w ktérej oméwiono dowody dodatkowego
ryzyka zwigzanego z kazda z subklinicznych zmian.

Przez ponad dekade w miedzynarodowych wy-
tycznych dotyczacych leczenia nadci$nienia tetniczego
[zalecenia WHO i Miedzynarodowego Towarzystwa Nad-
cisnienia Tetniczego (International Society of Hypertension)
z 1999 i 2003 r. oraz wytyczne ESH/ESC z 2003 i 2007 r.)
[1, 2, 54, 55] ryzyko sercowo-naczyniowe stratyfikowano,

dzielac je na r6zne kategorie w zaleznosci od kategorii cisnie-
nia tetniczego, wystepowania czynnikéw ryzyka sercowo-
-naczyniowego i bezobjawowych powiktah narzadowych,
a takze obecnosci cukrzycy, objawowej CVD lub przewlektej
choroby nerek (CKD), co uczyniono réwniez w wytycznych
ESC z 2012 r. dotyczacych prewencji CVD [50]. Ta klasy-
fikacja z podziatem na mate, umiarkowane, duze i bardzo
duze ryzyko zostata zachowana w obecnych wytycznych
i odnosi sie do 10-letniego ryzyka zgonu z przyczyn serco-
wo-naczyniowego zgodnie z definicjami z wytycznych ESC
22012 r. dotyczacych prewencji CVD (ryc. 1) [50]. Czynniki,
na ktérych oparto te stratyfikacje, podsumowano w tabeli 4.

2.4.2. Ograniczenia

Wszystkie obecnie dostepne modele oceny ryzyka
sercowo-naczyniowego maja pewne ograniczenia, z kt6-
rych nalezy zdawac¢ sobie sprawe. Znaczenie powikiah
narzadowych dla oceny tacznego ryzyka zalezy od tego,
jak doktadnie ocenia sie ich wystepowanie, a to z kolei
zalezy od dostepnych srodkéw. Nalezy réwniez wspomnie¢
o ograniczeniach o charakterze konceptualnym. Nie moz-
na zapomina¢ o tym, ze uzasadnieniem dla szacunkowej
oceny tacznego ryzyka sercowo-naczyniowego jest cheé
jak najlepszego wykorzystania dostepnych zasobéw w celu
zapobiegania CVD, czyli stopniowania srodkéw prewencyj-
nych odpowiednio do wzrostu ryzyka. Stratyfikacja ryzyka
bezwzglednego jest jednak czesto wykorzystywana przez
prywatnych lub publicznych $wiadczeniodawcéw w opiece
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Tabela 4. Czynniki inne niz cisnienie tetnicze w pomiarach gabi-
netowych, ktére wptywaja na rokowanie i sa wykorzystywane do
stratyfikacji tacznego 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/I (190 mg/dl) i/lub
Cholesterol frakgji LDL > 3,0 mmol/I (115 mg/dl) i/lub
Cholesterol frakcji HDL < 1,0 mmol/I (40 mg/dl)
u mezczyzn, < 1,2 mmol/l (46 mg/dl) u kobiet i/lub

Triglicerydy > 1,7 mmol/l (150 mg/dl)

Glukoza w osoczu na czczo 5,6-6,9 mmol/l (102-125 mg/dl)

Nieprawidtowy wynik préby tolerancji glukozy

Otytos$¢ (BMI = 30 kg/m?)

Otytos¢ brzuszna (obwdd pasa: mezczyzni: = 102 cm, kobie-
ty: = 88 cm — u 0sdb rasy biatej)

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

Bezobjawowe powikfania narzagdowe

Cisnienie tetna (u 0séb w podesztym wieku) = 60 mm Hg

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 mez-
czyzn, > 95 g/m? BSA u kobiet)?

Pogrubienie sciany tetnicy szyjnej (IMT > 0,9 mm) lub obecnos¢ blaszki
miazdzycowej

PWV miedzy tetnicg szyjng a tetnicg udowg > 10 m/s

Wskaznik kostkowo-ramienny < 0,9

CKD z eGFR 30-60 ml/min/1,73 m? (BSA)

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) (najlepiej oceniany w porannej prébce moczu)

Cukrzyca
Glukoza w osoczu na czczo = 7,0 mmol/l (126 mg/dl) w dwdch ozna-
czeniach i/lub
Stezenie HbA, > 7% (53 mmol/mol) i/lub
Glukoza w osoczu po obcigzeniu > 11,0 mmol/l (198 mg/dl)
Choroba naczyniowo-mézgowa: udar niedokrwienny, krwawienie
srodmdzgowe, TIA

CHD: zawat serca, dfawica piersiowa, rewaskularyzacja miesnia sercowe-
go za pomoca PCl lub CABG

Niewydolnos¢ serca, w tym niewydolnos¢ serca z zachowang EF

Objawowa choroba tetnic obwodowych w obrebie korczyn dolnych
CKD z eGFR < 30 ml/min/1,73 m? (BSA); biatkomocz > 300 mg/24 h
Zaawansowana retinopatia: krwawienia lub ogniska wysieku, obrzek
tarczy nerwu wzrokowego

BMI — wskaznik masy ciata; BSA — powierzchnia ciata; CABG — pomo-
stowanie tetnic wiencowych; CHD — choroba wiercowa; CKD — prze-
wlekta choroba nerek; CVD — choroba uktadu sercowo-naczyniowego;

EF — frakcja wyrzutowa; eGFR — oszacowana filtracja ktebuszkowa; HbA,
— hemoglobina A, ; HDL — Iipoproteinf/ o duzej gestosci; IMT — grubos¢
btony wewnetrznej i srodkowej; LDL — lipoproteiny o matej gestosci; LVH
— przerost lewej komory; LVM — masa lewej komory; PCl — przezskérna
interwencja wiencowa; PWV — predkos¢ fali tetna; TIA — incydent przemi-
jajacego niedokrwienia osrodkowego uktadu nerwowego

2Ryzyko jest najwieksze w przypadku koncentrycznego LVH: zwiekszony

wskaznik LVM w potaczeniu ze stosunkiem grubosci $ciany do promienia
jamy lewej komory > 0,42

zdrowotnej do ustalania bariery, ponizej ktérej zniecheca
sie do leczenia. Nalezy pamieta¢ o tym, Zze kazda warto$¢
progowa wykorzystywana do definiowania duzego facznego
ryzyka sercowo-naczyniowego jest arbitralna, podobnie jak
wykorzystywanie jakiej$ wartosci odciecia w taki sposéb, ze
powyzej danego progu stosuje sie intensywne interwencje,
a ponizej niego nie podejmuje sie w ogdle zadnych dziafan.
Nalezy wreszcie zauwazy¢, ze silny wptyw na faczne ryzyko
sercowo-naczyniowe w tych modelach wywiera wiek. Jest on
tak silny, Ze u mtodszych os6b dorostych (zwtaszcza kobiet)
osiagniecie poziomu duzego ryzyka jest mato prawdopodob-
ne nawet wtedy, kiedy wystepuje wiecej niz jeden z gtow-
nych czynnikéw ryzyka, a ryzyko wzgledne jest wyraznie
zwiekszone. Natomiast wielu mezczyzn w podesztym wieku
(np. > 70 lat) osigga poziom duzego ryzyka catkowitego,
chociaz ryzyko wzgledne jest u nich zwiekszone w bardzo
niewielkim stopniu w poréwnaniu z réwiesnikami. W rezul-
tacie wiekszos¢ srodkéw przeznacza sie na starsze osoby,
ktérych przewidywana dtugos¢ zycia jest relatywne niewielka
mimo interwencji, natomiast niewiele uwagi poswieca sie
mfodym osobom z duzym ryzykiem wzglednym, mimo Ze
bez interwencji ich diugotrwata ekspozycja na zwiekszo-
ne ryzyko moze prowadzi¢ do stanu duzego i czesciowo
nieodwracalnego ryzyka w Srednim wieku, z potencjalnym
skréceniem diugosci zycia, ktéra w tej grupie jest dtuzsza
niz u os6b starszych.

2.4.3. Podsumowanie zalecen dotyczqcych oceny
tqcznego ryzyka sercowo-naczyniowego

Ocena tacznego ryzyka sercowo-naczyniowego

Pismien-

Zalecenia Klasa? | Poziom®

nictwo

U bezobjawowych oséb z nad-
cisnieniem tetniczym bez CVD,
CKD ani cukrzycy jako minimalny
wymog zaleca sie stratyfikacje
ryzyka sercowo-naczyniowego za
pomoca modelu SCORE

Poniewaz uzyskano dowody, ze [51, 53]
powiktania narzadowe pozwalajg
przewidywac zgony z przyczyn
sercowo-naczyniowych nieza-
leznie od skali SCORE, nalezy
rozwazy¢ poszukiwanie powikfan
narzadowych, zwfaszcza u oséb

z grupy umiarkowanego ryzyka

Zaleca sie, aby decyzje dotyczace
strategii leczenia zalezaty od
poczatkowego facznego ryzyka
Sercowo-naczyniowego

CKD — przewlekta choroba nerek; CVD — choroba uktadu sercowo-naczynio-
wego; SCORE — Systematic Coronary Risk Evaluation

*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych
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3. Postepowanie diagnostyczne

Poczatkowa ocena pacjenta z nadci$nieniem tetniczym
powinna: 1) potwierdzi¢ rozpoznanie nadcisnienia; 2) po-
zwoli¢ na wykrycie przyczyn wtérnych postaci nadcisnienia;
oraz 3) umozliwi¢ ocene ryzyka sercowo-naczyniowego, po-
wiktar narzadowych i wspétistniejacych stanéw klinicznych.
Wymaga to dokonania pomiaréw BF, zebrania wywiaddw,
w tym wywiad6éw rodzinnych, przeprowadzenia badania
przedmiotowego i wykonania badan dodatkowych oraz
dalszych testéw diagnostycznych. Niektére z badan dodat-
kowych sa potrzebne u wszystkich pacjentéw, natomiast
inne tylko w okreslonych grupach oséb.

3.1. POMIARY CISNIENIA TETNICZEGO
3.1.1. Pomiary cisnienia tetniczego w gabinecie
lekarskim Iub w przychodni

Obecnie w wielu, chociaz nie we wszystkich krajach
europejskich, BP nie mozna juz mierzy¢ za pomoca sfigmo-
manometréw rteciowych. Stosuje sie natomiast pétautoma-
tyczne sfigmomanometry ostuchowe lub oscylometryczne.
Urzadzenia te powinny by¢ walidowane z wykorzystaniem
wystandaryzowanych protokoféw, a ich doktadnos¢ nalezy
okresowo sprawdza¢, dokonujac kalibracji w laborato-
rium technicznym [56]. Preferuje sie pomiary ci$nienia
na ramieniu, a rozmiar mankietu i jego nadmuchiwanego
gumowego pecherza powinna by¢ dostosowana do obwo-
du ramienia. W przypadku istotnej (> 10 mm Hg) i stalej
réznicy BP miedzy koriczynami gérnymi, ktéra wiaze sie
z udowodnionym wzrostem ryzyka sercowo-naczyniowego
[57], do pomiaréw nalezy wykorzystywac te koriczyne, na
ktérej cisnienie jest wyzsze. Réznica miedzy koAczynami
goérnymi jest miarodajna, jezeli zostanie wykazana podczas
jednoczesnych pomiaréw na obu ramionach. Jezeli réznice
ci$nienia miedzy koficzynami gérnymi stwierdzi sie podczas
pomiaréw dokonywanych kolejno na obu ramionach, to
moze ona wynika¢ ze zmiennosci BP. U oséb w podesztym
wieku, chorych na cukrzyce oraz w innych stanach, w kt6-
rych czesto wystepuija ortostatyczne spadki BP lub mozna je
podejrzewad, zaleca sie pomiar BP po uptywie 13 min od
przyjecia pozycji stojacej. Wykazano, ze hipotensja ortosta-
tyczna — zdefiniowana jako obnizenie SBP o = 20 mm Hg
lub DBP 0 = 10 mm Hg w ciagu 3 min od przyjecia pozycji
stojacej — wigze sie z gorszym rokowaniem, w tym z wiek-
sza umieralnoscig i czestszym wystepowaniem incydentéw
sercowo-naczyniowych [58, 59]. Jezeli jest to mozliwe,
jako sposéb poprawy powtarzalnosci pomiaréw i przybli-
zenia wartosci BP stwierdzanych w gabinecie lekarskim do
wartosci uzyskiwanych w ciggu dnia za pomoca ABPM lub
HBPM mozna rozwaza¢ automatyczna rejestracje wielu
odczytéw BP w warunkach klinicznych u pacjenta przebywa-
jacego w pozycji siedzacej w odizolowanym pomieszczeniu,
chociaz w sumie uzyskuje sie w ten sposéb mniej informacji
niz w przypadku ABPM lub HBPM [60, 61]. Pomiary BP

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 siedzace]
w odstepie 1-2 min, a takze dodatkowe pomiary, jezeli pierwsze
2 znacznie sie réznig. Rozwazy¢ usrednienie pomiardw, jezeli
zostanie to uznane za wfasciwe

* Dokonywa¢ powtarzanych pomiaréw BP w celu zwiekszenia
doktadnosci u pacjentdw z zaburzeniami rytmu serca, takimi jak
migotanie przedsionkdw

* Postugiwac sie standardowym mankietem (szeroko$¢ 12-13 cm
i dfugos¢ 35 cm), ale mie¢ do dyspozycji réwniez wiekszy
i mniejszy mankiet do pomiaréw na odpowiednio duzym (ob-
wod > 32 ¢cm) i szczuptym ramieniu

* Zaktada¢ mankiet na wysokosci serca niezaleznie od pozycji ciata
pacjenta

* Kiedy stosuje sie metode ostuchowa, wykorzystywac | i V faze
tonow Korotkowa (pojawienie sie i znikniecie tondw) do okresle-
nia odpowiednio cisnienia skurczowego i rozkurczowego

* Podczas pierwszej wizyty mierzy¢ cisnienie na obu ramionach
w celu wykrycia mozliwej roznicy. Jezeli stwierdzi sie taka rézni-
ce, jako poziom odniesienia nalezy przyja¢ te konczyne gérng,
na ktdrej zmierzono wyzsze BP

* Podczas pierwszej wizyty mierzyc¢ cisnienie po 13 min od przy-
jecia pozycji stojacej u 0séb w podesztym wieku, u chorych na
cukrzyce, a takze w innych sytuacjach, w ktdrych ortostatyczne
spadki BP sg czeste lub mozna je podejrzewad

* W przypadku konwencjonalnych pomiaréw BP mierzy¢ réwniez
czestos¢ rytmu poprzez badanie palpacyjne tetna (przez co
najmniej 30 s) po drugim pomiarze cisnienia w pozycji siedzgcej

powinny by¢ zawsze potaczone z pomiarami czestosci rytmu
serca, poniewaz parametr ten w spoczynku jest niezaleznym
wskaznikiem predykcyjnym chorobowosci i umieralnosci
z przyczyn sercowo-naczyniowych w kilku sytuacjach klinicz-
nych, w tym w nadcisnieniu tetniczym [62, 63]. Instrukcje
dotyczace wlasciwych pomiaréw BP w gabinecie lekarskim
lub w przychodni podsumowano w tabeli 5.

3.1.2. Pomiary cisnienia tetniczego poza gabinetem
lekarskim lub przychodniq

Gtéwng zaleta monitorowania BP poza gabinetem
lekarskim lub przychodnia (poza warunkami klinicznymi)
jest to, ze w ten spos6b uzyskuje sie duza liczbe pomiaréw
poza $rodowiskiem medycznym, kt6re pozwalaja w bardziej
wiarygodny sposéb oceni¢ rzeczywiste wartosci BP niz po-
miary dokonywane w gabinecie lekarskim lub w przychodni.
Cisnienie tetnicze poza warunkami klinicznymi ocenia sie
czesto za pomoca ABPM [ub HBPM, w tym drugim przy-
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padku zwykle na podstawie pomiaréw dokonywanych przez

samego pacjenta. Oprécz ogélnych zalecert dotyczacych

pomiaréw BP w gabinecie lekarskim lub w przychodni do
obu typéw monitorowania odnosi sie kilka ogélnych zasad

i uwag [64-67]:

— Procedura powinna zosta¢ odpowiednio wyjasniona
pacjentowi, z wykorzystaniem ustnych i pisemnych
instrukgji, a ponadto samodzielne pomiary BP przez
pacjenta wymagaja odpowiedniego przeszkolenia pod
nadzorem medycznym.

— Interpretujac wyniki, nalezy uwzgledni¢ to, ze powta-
rzalno$¢ pomiaréw BP poza gabinetem lekarskim lub
przychodnig jest dos¢ dobra dla $rednich wartosci BP
w ciagu catej doby, dnia i nocy, natomiast mniejsza
w przypadku krétszych okreséw w ciggu doby oraz dla
bardziej ztozonych i pochodnych wskaznikéw [68].

— ABPM i HBPM dostarczajg nieco odmiennych infor-
macji na temat BP oraz ryzyka u pacjenta, dlatego obie
metody nalezy traktowac jako uzupetniajace, a nie kon-
kurujace ze soba lub alternatywne. Zgodnos$¢ miedzy
pomiarami za pomoca ABPM i HBPM jest dos¢ dobra
do umiarkowane;j.

— Cisnienie tetnicze mierzone w gabinecie lekarskim lub
w przychodni jest zwykle wieksze niz BP mierzone
w warunkach ambulatoryjnych lub w domu, a te réz-
nice zwiekszaja sie wraz ze wzrostem BP w warunkach
klinicznych. Wartosci progowe definiujace nadcisnienie
na podstawie BP uzyskanego w pomiarach domowych
i pomiarze ambulatoryjnym, ktére zaproponowata Gru-
pa Robocza ESH ds. Monitorowania Ci$nienia Tetnicze-
go (ESH Working Group on Blood Pressure Monitoring),
podano w tabeli 6 [64-67].

— Stosowane urzadzenia powinny by¢ oceniane i wali-
dowane z wykorzystaniem wystandaryzowanych mie-
dzynarodowych protokotéw, a takze utrzymywane
w odpowiednim stanie i systematycznie kalibrowane

Tabela 6. Definicje nadcisnienia tetniczego na podstawie pomia-
row cisnienia (BP) w gabinecie lekarskim i poza nim

.. Cisnienie
Cisnienie
. rozkur-
Kategoria skurczowe
czowe

[mm Hg]

[mm Hg]

BP w gabinecie lub > 140 i/lub =90
w przychodni
BP w pomiarze
ambulatoryjnym
W ciggu dnia (lub czuwania) > 135 i/lub > 85
W nocy (lub w czasie snu) > 120 i/lub >70
Srednia w ciggu doby = 130 i/lub = 80
BP w pomiarach domowych =135 i/lub = 85

— co najmniej co 6 miesiecy. Informacje o walidacji
urzadzen mozna uzyska¢ na odpowiednich stronach in-
ternetowych.

3.1.2.1. Ambulatoryjne monitorowanie

ciS$nienia tetniczego

3.1.2.1.1. Aspekty metodologiczne. Wiele aspektéw meto-
dologicznych zostato poruszonych przez Grupe Robocza
ESH ds. Monitorowania Ciénienia Tetniczego [64, 65].
Ambulatoryjne monitorowanie cisnienia tetniczego wyko-
nuje sie za pomoca przeno$nego urzadzenia do pomiaru
BP, noszonego przez pacjenta zwykle na niedominujace;j
konczynie goérnej przez okres 24-25 h, dzieki czemu
uzyskuje sie informacje na temat BP podczas aktywnosci
w ciggu dnia oraz podczas snu w nocy. W momencie
dopasowywania przenosnego urzadzenia r6znica miedzy
poczatkowo zmierzonymi wartosciami a pomiarem BP
przeprowadzonym przez operatora nie powinna by¢
wieksza niz 5 mm Hg. Jezeli jest ona wieksza, mankiet
urzadzenia do ABPM nalezy zdja¢ i ponownie dopasowac.
Pacjenta instruuje sie, aby wykonywat normalne czynnodci,
ale powstrzymat sie od intensywnych ¢wiczer fizycznych,
a w momencie napetniania mankietu przestawat sie po-
rusza¢ i méwi¢ oraz trzymat reke nieruchomo z mankie-
tem na wysokosci serca. Pacjenta prosi sie réwniez, aby
prowadzit dzienniczek w celu dostarczenia informacji na
temat objawéw klinicznych i zdarzef mogacych wptywaé
na wartos$¢ BP, a takze odnotowywat w nim pory przyjecia
lekéw, positkéw oraz momentu potfozenia sie do t6zka
i wstania z t6zka. W praktyce klinicznej pomiaréw doko-
nuje sie czesto co 15 min w ciagu dnia oraz co 30 min
w nocy, jednak nalezy unika¢ zbyt duzych odstepéw
miedzy pomiarami, poniewaz zmniejsza to doktadnos¢
oceny $redniego BP w ciagu doby [69]. Mozna zaleci¢, aby
pomiaréw dokonywac z taka sama czestotliwoscia w ciagu
dnia i nocy, np. co 20 min przez cafg dobe. Zmierzone
wartosci sa wprowadzane do komputera, a nastepnie
mozna je poddawac r6znym analizom. Za zadowalajace
nalezy uzna¢ monitorowanie, podczas ktérego uzyskano
co najmniej 70% zaplanowanych pomiaréw BP w ciagu
dnia i nocy, natomiast w przeciwnym razie monitorowanie
nalezy powtérzy¢. Wykrywanie artefaktycznych odczytéw
i spos6b traktowania wartosci niespéjnych z pozostatymi
byly przedmiotem dyskusji, ale jezeli liczba pomiaréw
jest wystarczajaca, edytowania wynikéw nie uwaza sie za
konieczne i nalezy usuna¢ jedynie bardzo bfedne wartosci.
Warto podkresli¢, ze pomiary moga by¢ niedoktadne, jezeli
rytm serca jest bardzo niemiarowy [70].

3.1.2.1.2. Cisnienie tetnicze w ciagu dnia, nocy i catej doby.
Oprécz wykresu przedstawiajacego wartosci BP w sposéb
umozliwiajacy ich ocene wizualng w praktyce klinicznej
najczesciej wykorzystywanymi parametrami sg Srednie BP
w ciagu dnia, w nocy i w ciagu catej doby. Srednie BP w ciagu
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dnia i w nocy mozna obliczy¢ na podstawie dzienniczka,
wykorzystujac podane w nim pory potozenia sie pacjen-
ta do tézka i wstania z t6zka. Alternatywna metodg jest
uwzglednienie krétkich, statych okreséw w ciagu dnia i nocy
z pominieciem okreséw porannego wstawania i udawania
sie na nocny spoczynek, ktére s indywidualnie zmienne. Na
przykfad wykazano, Ze érednie BP w okresach od godziny
10 rano do 8 wieczorem oraz od pétnocy do godziny 6 rano
dobrze odpowiada rzeczywistemu BP w porze czuwania
i podczas snu [71], ale zaproponowano réwniez inne krétkie
stale okresy, takie jak od godziny 9 rano do 9 wieczorem
oraz od godziny 1 w nocy do 6 rano. W przypadku wyko-
rzystywania réznych okreséw pomiarowych w ciagu dnia
i w nocy, a takze w celu uwzglednienia brakujacych wartosci
zaleca sie, aby Srednie BP w ciagu catej doby byto wyliczane
wzgledem interwatéw miedzy kolejnymi pomiarami lub
nalezy je oblicza¢ jako Srednia z 24 $rednich godzinowych,
aby unikna¢ przeszacowania Sredniej wartosci BP w ciagu
calej doby [72].

Miara nocnego spadku BP jest stosunek $redniego BP
w nocy do $redniego BP w ciggu dnia. Ci$nienie tetnicze
normalnie zmniejsza sie w nocy, co okresla sie angielskim
terminem dipping. Mimo ze wielko$¢ nocnego spadku BP
w populacji charakteryzuje sie rozktadem normalnym,
powszechnie przyjeto, ze stwierdzenie nocnego spadku
BP o > 10% wartosci w ciagu dnia (stosunek Sredniego
BP w nocy do sredniego BP w ciagu dnia < 0,9) jest
arbitralng wartoscia odciecia definiujaca osoby z zacho-
wanym nocnym spadkiem ciénienia (dippers). Ostatnio
zaproponowano wiecej kategorii: brak nocnego spadku
BP, czyli wzrost BP w nocy (stosunek $redniego BP w nocy
do $redniego BP w ciagu dnia > 1,0), niewielki nocny
spadek BP (mild dipping; stosunek sredniego BP w nocy do
$redniego BP w ciagu dnia > 0,9, ale < 1,0), zachowany
nocny spadek cisnienia (dipping; stosunek $redniego BP
w nocy do Sredniego BP w ciagu dnia > 0,8, ale < 0,9) oraz
nadmierny (skrajny) nocny spadek BP (extreme dipping;
stosunek sredniego BP w nocy do Sredniego BP w ciagu
dnia = 0,8). Nalezy pamieta¢, ze powtarzalnos¢ nocne-
go spadku BP jest ograniczona [73, 74]. Do mozliwych
przyczyn braku nocnego spadku BP naleza: zaburzenia
snu, obturacyjny bezdech senny, otytos¢, duze spozycie
soli u 0s6b sodowrazliwych, hipotensja ortostatyczna,
dysfunkcja uktadu autonomicznego, CKD, neuropatia
cukrzycowa i starszy wiek.
3.1.2.1.3. Dodatkowe analizy. Na podstawie ABPM mozna
uzyskac wiele dodatkowych pochodnych wskaznikéw [75-
-81]. Naleza do nich: zmienno$¢ BP [75], poranny wzrost BP
[76, 77, 81], fadunek BP [78] oraz ambulatoryjny wskaznik
sztywnosci tetnic (ambulatory arterial stiffness index) [79,
80]. Jednak dotychczas nie wyjasniono dodatkowej wartosci
predykcyjnej tych wskaznikéw i dlatego nalezy traktowac
je jako eksperymentalne, niemajgce jeszcze zastosowania

w rutynowej praktyce klinicznej. Niektore z tych parametrow
omowiono szczegbéfowo w stanowiskach i wytycznych ESH
[64, 65]. Przedstawiono w nich réwniez informacje na temat
zalecanych cech oprogramowania do ABPM w praktyce
klinicznej, ktére obejmuja potrzebe generowania wystanda-
ryzowanego raportu klinicznego, raportu interpretacyjnego,
raportu trendéw umozliwiajacego poréwnywanie zapiséw
uzyskanych w réznym czasie, a takze raportu naukowego,
zawierajacego serie dodatkowych parametréw, takich jak
te wymienione wyzej.

3.1.2.1.4. Prognostyczne znaczenie cisnienia tetniczego
w pomiarze ambulatoryjnym. W kilku badaniach wykazano,
ze u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym przerost lewej
komory (LVH), zwiekszona grubo$¢ btony wewnetrznej
i Srodkowej (IMT) w tetnicy szyjnej oraz inne wskazniki
powikfaii narzadowych koreluja $cislej z BP w pomiarze
ambulatoryjnym niz z BP mierzonym w gabinecie lekar-
skim lub w przychodni [82, 83]. Ponadto udowodniono, ze
$rednie BP w ciagu catej doby wykazuje silniejszy zwiazek
z chorobowoscia i umieralnoscia niz BP mierzone w warun-
kach klinicznych [84-87]. Opublikowano jednak réwniez
wyniki badan, w ktérych doktadnie mierzone BP w warun-
kach klinicznych miato podobng wartos¢ predykcyjna jak
BP w pomiarze ambulatoryjnym [87]. Wyniki metaanaliz
opublikowanych badan obserwacyjnych i potaczonych
indywidualnych danych [88-90] wykazaly jednak, ze BP
mierzone w warunkach ambulatoryjnych jest zasadniczo
bardziej czutym wskaznikiem predykcyjnym sercowo-
-naczyniowych klinicznych wynikéw leczenia, takich jak
incydenty wieficowe i zgony z przyczyn wieficowych oraz
udary mézgu, niz BP mierzone w gabinecie lekarskim lub
w przychodni. Te przewage BP mierzonego ambulatoryjnie
wykazano w populacji ogélnej, u 0s6b mtodych i starszych,
u mezczyzn i kobiet, u leczonych i nieleczonych chorych na
nadcisnienie, u 0s6b z grupy duzego ryzyka, a takze u pa-
cjentéw 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 wskaznikiem predykcyjnym niz BP w ciagu
dnia [90, 94]. Stosunek $redniego BP w nocy do $redniego
BP w ciagu dnia jest istotnym wskaznikiem predykcyjnym
sercowo-naczyniowych klinicznych wynikéw leczenia, ale
wnosi niewiele dodatkowych informacji prognostycznych
w stosunku do Sredniego BP w ciagu catej doby [94, 95].
Jezeli chodzi o wystepowanie lub niewystepowanie nocnego
spadku BP, to najbardziej zgodna obserwacja jest to, ze cze-
sto$¢ wystepowania incydentéw sercowo-naczyniowych jest
wieksza wsréd pacjentéw z mniejszym spadkiem BP w nocy
niz wéréd tych, u ktérych spadek BP w nocy jest wiekszy [89,
91, 92, 95, 96], chociaz ograniczona powtarzalnos¢ tego
zjawiska zmniejsza wiarygodnos¢ uzyskiwanych wynikéw
w sytuacji matych réznic miedzy grupami pod wzgledem
stopnia nocnego spadku BP [89, 91, 92, 95]. U os6b
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z nadmiernym spadkiem BP w nocy ryzyko udaru mézgu
moze by¢ zwiekszone [97]. Dane na temat wzrostu ryzyka
sercowo-naczyniowego u 0séb z nadmiernym spadkiem
BP w nocy sa jednak niespéjne i dlatego kliniczna istotnos¢
tego zjawiska jest niepewna [89, 95].

3.1.2.2. Domowe monitorowanie ci$nienia tetniczego
3.1.2.2.1. Aspekty metodologiczne. Grupa Robocza ESH
ds. Monitorowania Cisnienia Tetniczego podata wiele
zalecet dotyczacych HBPM [66, 67]. Metoda ta polega
zwykle na samodzielnych pomiarach BP przez pacjenta,
chociaz u niektérych os6b moze by¢ potrzebna pomoc
przeszkolonego personelu opieki zdrowotnej lub cztonka
rodziny. Urzadzenia zaktadane na nadgarstek nie sa obecnie
zalecane, ale ich stosowanie moze by¢ uzasadnione u oséb
otytych z bardzo duzym obwodem ramienia. Dla celéw
diagnostycznych BP powinno by¢ mierzone codziennie
przez co najmniej 3—4 dni, a najlepiej przez 7 kolejnych dni,
zaréwno rano, jak i wieczorem. Pomiaru nalezy dokonywa¢
w cichym pomieszczeniu po 5 min odpoczynku, a pacjent
powinien znajdowac sie w pozycji siedzacej, z podpartymi
plecami i koriczyna gérna. Za kazdym razem dokonuje sie
2 pomiaréw w odstepie 1-2 min. Natychmiast po prze-
prowadzeniu kazdego pomiaru wyniki sa wprowadzane
do wystandaryzowanego dzienniczka. Jednak wartosci BP
podawane przez pacjenta nie zawsze sg wiarygodne, a pro-
blem ten mozna rozwiaza¢ poprzez zapisywanie wynikéw
w pamieci urzadzenia. Warto$¢ BP w warunkach domowych
to $rednia z pomiaréw przeprowadzonych w taki sposéb,
z pominieciem pierwszego dnia monitorowania. Dodatko-
we zalety moze mie¢ wykorzystanie telemonitoringu oraz
aplikacji na smartfony przeznaczonych do HBPM [98, 99].
Interpretacja wynikéw powinna by¢ zawsze dokonywana
pod Scistym nadzorem lekarza.

W poréwnaniu z pomiarami BP w gabinecie lekarskim
lub w przychodni HBPM pozwala na uzyskanie wielu po-
miaréw w ciagu kilku dni lub nawet dtuzszych okreséw,
dokonywanych w zwyktym $rodowisku zycia danej osoby.
W poréwnaniu z pomiarem ambulatoryjnym metoda ta
umozliwia pomiary w ciagu dluzszego czasu, pozwala
oceni¢ zmienno$¢ BP z dnia na dzien, jest tafsza [100],
powszechniej dostepna i fatwiejsza do powtdrzenia. Nato-
miast w przeciwiefistwie do ABPM nie dostarcza ona danych
na temat BP podczas rutynowych, codziennych czynnosci
oraz podczas snu, a takze nie pozwala na ilosciowa ocene
krétkoterminowej zmiennosci cisnienia tetniczego [101].
3.1.2.2.2. Prognostyczne znaczenie domowych pomia-
réw cisnienia tetniczego. Ci$nienie tetnicze w warunkach
domowych wykazuje $cislejszy zwiazek z powiktaniami
narzadowymi nadci$nienia, w tym zwfaszcza z LVH [82,
83], niz BP mierzone w gabinecie lekarskim lub w przy-
chodni. Niedawne metaanalizy kilku prospektywnych badan
przeprowadzonych w populacji ogélnej, w podstawowej

opiece zdrowotnej, oraz u pacjentéw z nadci$nieniem
tetniczym wskazuja, ze zdolnos¢ przewidywania chorobo-
wosci i umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych na
podstawie BP w pomiarach domowych jest istotnie lepsza
w poréwnaniu z BP mierzonym w warunkach klinicznych
[102, 103]. Badania, w ktérych wykonywano zaréwno
ABPM, jak i HBPM, wskazuja, ze BP w pomiarach domo-
wych koreluje z powikianiami narzadowymi co najmniej
tak dobrze jak BP w pomiarze ambulatoryjnym [82, 83],
a warto$¢ prognostyczna ci$nienia w pomiarach domowych,
po uwzglednieniu wieku i pfci, jest zblizona do wartosci
prognostycznej ABPM [104, 105].

3.1.3. Nadcisnienie biafego fartucha (izolowane
nadcisnienie gabinetowe) i nadcisnienie
zamaskowane (izolowane nadcisnienie
w pomiarze ambulatoryjnym)

Cisnienie tetnicze mierzone w gabinecie lekarskim lub
w przychodni jest zwykle wyzsze niz BP mierzone poza
gabinetem, co przypisuje sie reakcji alarmowej, lekowi i/lub
reakcji warunkowej na nietypowa sytuacje [106]. Mimo ze
mozna bra¢ pod uwage kilka czynnikéw uczestniczacych
w modulacji BP w gabinecie lekarskim lub w przychodni
oraz poza warunkami klinicznymi [107], to réznice miedzy
tymi dwoma okresla sie zwykle — mimo Ze jest to nieco
niepoprawny termin — jako ,efekt biatego fartucha” (whi-
te-coat effect) [107, 108], natomiast pojecia nadcisnienia
biatego fartucha (white-coat hypertension), izolowanego
nadci$nienia gabinetowego (badz ,w warunkach gabineto-
wych”, isolated office hypertension) lub izolowanego nad-
cisnienia w warunkach klinicznych (w przychodni, isolated
clinic hypertension) odnosza sie do sytuacji, w ktérej BP
jest zwiekszone podczas wielokrotnych wizyt w gabinecie
lekarskim lub w przychodni, natomiast prawidfowe poza
warunkami klinicznymi, kiedy ocenia sie je za pomoca
ABPM lub HBPM. MoZliwa jest rowniez sytuacja odwrotna,
kiedy BP jest prawidfowe w gabinecie lekarskim, natomiast
nieprawidtowo duze poza warunkami klinicznymi, co
okresla sie mianem nadci$nienia zamaskowanego (masked
hypertension) lub izolowanego nadci$nienia w pomiarze
ambulatoryjnym (isolated ambulatory hypertension). Z kolei
terminy ,prawdziwa normotonia” (true normotension) lub
,stata normotonia” (consistent normotension) i ,utrwalone
nadcis$nienie” (sustained hypertension) stosuje sie wéwczas,
gdy BP jest zgodnie prawidfowe lub nieprawidtowe zaréwno
w pomiarach w gabinecie lekarskim lub w przychodni, jak
i poza warunkami klinicznymi. Podczas gdy warto$¢ progowa
dla nadci$nienia w gabinecie lekarskim lub przychodni to
konwencjonalne ci$nienie 140/90 mm Hg, w wiekszosci
badar dotyczacych nadcisnienia biatego fartucha lub nad-
ci$nienia zamaskowanego postugiwano sie wartosciami pro-
gowymi 135/85 mm Hg dla sredniego BP poza warunkami
klinicznymi w ciagu dnia oraz 130/80 mm Hg dla éredniego
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BP poza warunkami klinicznymi w ciagu cafej doby. Nalezy
zauwazy¢, ze obserwuije sie jedynie umiarkowana zgodnos¢
rozpoznawania nadci$nienia biafego fartucha i nadciénienia
zamaskowanego na podstawie ABPM oraz HBPM [101].
Zaleca sie, aby terminéw ,nadcisnienie biatego fartucha”
i ,nadcisnienie zamaskowane” uzywac¢ tylko odniesieniu
do nieleczonych oséb.

3.1.3.1. Nadcisnienie bialego fartucha

W 4 badaniach populacyjnych faczna czesto$¢ wyste-
powania nadciénienia biatego fartucha wynosita $rednio
13% (zakres 9-16%), a wéréd pacjentéw z nadcisnieniem
objetych tymi badaniami wynosita ok. 32% (zakres 25-46%)
[109]. Do czynnikéw zwiazanych ze zwiekszonga czestoscia
wystepowania nadcisnienia biatego fartucha naleza: wiek,
pte¢ zenska i niepalenie tytoniu. Czesto$¢ wystepowania
nadcisnienia biatego fartucha jest mniejsza wsréd oséb
z powikfaniami narzadowymi, a takze w sytuacji, kiedy BP
w warunkach klinicznych jest mierzone przez pielegniarke
lub innego czfonka personelu opieki zdrowotnej, ale nie
lekarza [110, 111]. Czestos¢ wystepowania nadci$nienia
biatego fartucha wiaze sie réwniez z wartoscia BP w warun-
kach klinicznych, np. odsetek 0séb z nadci$nieniem biatego
fartucha wynosi ok. 55% wsréd os6b z nadcisnieniem
1. stopnia, ale tylko ok. 10% wsréd os6b z nadcisnieniem
3. stopnia [110]. U oséb z nadci$nieniem biatego fartucha
powiktania narzadowe wystepuja rzadziej niz u pacjentéw
z utrwalonym nadcisnieniem, a wyniki badan prospek-
tywnych wykazaly, ze dotyczy to réwniez wystepowania
incydentéw sercowo-naczyniowych [105, 109, 112, 113].
Kwestia, czy osoby z nadci$nieniem biatego fartucha mozna
traktowac na réwni z pacjentami z prawdziwa normotonia,
jest wciaz przedmiotem dyskusji, poniewaz w niektérych ba-
daniach stwierdzano, ze diugoterminowe ryzyko sercowo-
-naczyniowe zwigzane z tym stanem jest posrednie miedzy
utrwalonym nadci$nieniem a prawdziwa normotonia [105],
natomiast w metaanalizach ryzyko sercowo-naczyniowe
u 0séb z nadcisnieniem biatego fartucha nie réznito sie
istotnie od ryzyka u oséb z prawdziwa normotonia, kiedy
uwzgledniono wptyw wieku, pfci i innych wspétzmien-
nych [109, 112, 113]. Prawdopodobnie ze wzgledu na
to, ze pacjenci z nadci$nieniem biatego fartucha sa czesto
leczeni, obnizenie BP w pomiarach klinicznych prowadzi
do zmniejszenia czestoéci wystepowania incydentéw ser-
cowo-naczyniowych [112]. Ponadto nalezy uwzglednic¢
to, ze w poréwnaniu z osobami z prawdziwa normotonia
u pacjentéw z nadcisnieniem biatego fartucha: 1) cisnienie
poza gabinetem lekarskim lub przychodnia jest wyzsze
[105, 109]; 2) bezobjawowe powikiania narzadowe, takie
jak LVH, moga by¢ czestsze [114]; oraz 3) ze dotyczy to
réowniez metabolicznych czynnikéw ryzyka i dtugotermino-
wego ryzyka wystapienia nowej cukrzycy, a takze progres;ji
do utrwalonego nadci$nienia [115, 116]. Zaleca sie, aby

rozpoznanie nadci$nienia biafego fartucha zostato potwier-
dzone w ciagu 3-6 miesiecy, a takich pacjentéw nalezy
podda¢ doktadnej ocenie i obja¢ dalszg $cista obserwacja,
wlacznie z powtarzanymi pomiarami BP poza warunkami
klinicznymi (patrz cze$¢ 6.1).

3.1.3.2. Nadcis$nienie zamaskowanie

W badaniach populacyjnych czestoé¢ wystepowania
nadci$nienia zamaskowanego wynosi ok. 13% (zakres
10-17%) [109]. Wzrost BP poza warunkami klinicznymi,
w poréwnaniu z wartosciami stwierdzanymi w gabinecie
lekarskim lub w przychodni, moze by¢ spowodowany
kilkoma czynnikami, takimi jak mtodszy wiek, pte¢ meska,
palenie tytoniu, spozywanie alkoholu, aktywnos¢ fizyczna,
nadcisnienie wywotane wysitkiem fizycznym, niepokdj,
stres zwiazany z praca zawodowa, otytos¢, cukrzyca,
CKD i nadci$nienie w wywiadach rodzinnych. Czestos¢
wystepowania nadciénienia zamaskowanego jest wieksza,
jezeli BP mierzone w gabinecie lekarskim lub w przychodni
miesci sie w zakresie ci$nienia wysokiego prawidtowego
[117]. Nadci$nienie zamaskowane wigze sie czesto z in-
nymi czynnikami ryzyka, bezobjawowymi powiktaniami
narzadowymi, a takze zwiekszonym ryzykiem cukrzycy
i utrwalonego nadcisnienia [114-119]. Wyniki metaanaliz
badar prospektywnych wskazuja, ze czestos¢ wystepowa-
nia incydentéw sercowo-naczyniowych jest ok. 2-krotnie
wieksza niz w przypadku prawdziwej normotonii i podobna
do czestosci ich wystepowania w utrwalonym nadci$nieniu
[109, 112, 117]. Na powyzsze dane moze wptywac réow-
niez to, ze u wiekszosci oséb nadci$nienie zamaskowane
pozostaje niewykryte i nieleczone. U chorych na cukrzyce
nadci$nienie zamaskowane wiaze sie ze zwiekszonym ry-
zykiem nefropatii, zwtaszcza jezeli do wzrostu BP dochodzi
gléwnie w nocy [120, 121].

3.1.4. Kliniczne wskazania do oceny cisnienia
tetniczego poza gabinetem lekarskim Iub przychodniq
Obecnie powszechnie przyjmuje sie, ze ocena BP
poza gabinetem lekarskim lub przychodnia jest waznym
uzupetnieniem konwencjonalnych pomiaréw BP, ale te
ostatnie wciaz pozostaja metoda referencyjna na potrzeby
przesiewowej oceny, rozpoznawania i terapii nadcisnienia.
Uznana od lat warto$¢ pomiaréw BP w gabinecie lekarskim
lub przychodni musi jednak zosta¢ zestawiona z waznymi
ograniczeniami tej metody, ktére doprowadzity do coraz
czesciej wyrazanego pogladu, ze pomiary BP poza warun-
kami klinicznymi odgrywaja wazna role w leczeniu nad-
ci$nienia. Mimo ze miedzy ABPM i HBPM istnieja wazne
réznice, wybér miedzy tymi dwoma metodami bedzie za-
leze¢ przede wszystkim od ich dostepnosci, tatwosci stoso-
wania, kosztéw, a takze, jezeli jest to wlasciwe, preferencji
pacjenta. W ramach poczatkowej oceny chorego HBPM
moze by¢ bardziej odpowiednie w podstawowe]j opiece
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zdrowotnej, natomiast ABPM w opiece specjalistyczne;j.
Wskazane jest jednak, aby graniczne lub nieprawidtowe
wyniki HBPM potwierdza¢ za pomoca ABPM [122], ktére
obecnie uwaza sie za referencyjna metode oceny BP poza
warunkami klinicznymi, majaca réwniez dodatkowa zalete
w postaci dostarczania informacji na temat BP w nocy.
Ponadto wiekszos¢ pacjentéw — jezeli nie wszyscy — po-
winna by¢ zaznajomiona z samodzielnymi pomiarami BP
w celu optymalizacji dalszej obserwacji w trakcie leczenia,
do czego HBPM nadaje sie lepiej niz ABPM. Samodzielne
pomiary BP moga jednak nie by¢ mozliwe z powodu za-
burzen czynnosci poznawczej lub ograniczen fizycznych,
a takze moga by¢ przeciwwskazane z powodu niepokoju
lub obsesyjnych zachowan pacjenta. Wéwczas bardziej
odpowiednie jest ABPM. Stany uznawane za kliniczne
wskazania do pomiaréw BP poza gabinetem lekarskim
lub przychodnig w celach diagnostycznych wymieniono
w tabeli 7.

Tabela 7. Kliniczne wskazania do pomiaréw cisnienia tetniczego (BP)
poza gabinetem lekarskim w celach diagnostycznych

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 oséb bez
bezobjawowych powiktan narzadowych i z matym facznym
ryzykiem sercowo-naczyniowym

* Podejrzenie nadcisnienia zamaskowanego

— Wysokie prawidfowe BP w gabinecie lub w przychodni

— Prawidtowe BP w gabinecie lub w przychodni u oséb
z bezobjawowymi powiktaniami narzadowymi 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 czynnoscig uktadu autonomicznego,
w odpowiedzi na zmiane pozycji ciata, spadki popositkowe oraz
wywotane przez odpoczynek popositkowy (sjeste) lub leki

* Zwiekszone 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$¢ miedzy 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 cukrzycg

¢ QOcena zmiennosci BP

ABPM — ambulatoryjne monitorowanie cisnienia tetniczego; CKD — przewlekta
choroba nerek; HBPM — domowe pomiary cisnienia tetniczego

3.1.5. Cisnienie tetnicze podczas wysitku
fizycznego i innych testow obciqzeniowych
Cisnienie tetnicze wzrasta podczas dynamicznego i sta-
tycznego wysitku fizycznego, a w takich warunkach wzrost
SBP jest wiekszy niz wzrost DBP [123]. Préba wysitkowa
polega zwykle na dynamicznym wysitku fizycznym na
cykloergometrze rowerowym lub ruchomej biezni. Warto
zauwazy¢, ze za pomoca metod nieinwazyjnych mozna
wiarygodnie zmierzy¢ tylko SBP. Nie ma obecnie uzgod-
nionego stanowiska w kwestii tego, co nalezy uznawac za
prawidtowa odpowiedz BP podczas dynamicznej proby
wysitkowej. Wzrost SBP do = 210 mm Hg u mezczyzn
i = 190 mm Hg u kobiet okre$lano w wielu badaniach
mianem ,nadci$nienia wysitkowego” (exercise hyperten-
sion), ale postugiwano sie réwniez innymi definicjami
nadmiernego zwiekszenia BP w odpowiedzi na wysitek
fizyczny [124, 125]. Ponadto wzrost SBP w trakcie statego
obciazenia submaksymalnego wiaze sie z wartoSciami BP
przed wysitkiem, wiekiem, sztywnoscia tetnic i otytoscia
brzuszng, a ponadto jest nieco wiekszy u kobiet niz u mez-
czyzn, natomiast mniejszy u oséb sprawnych fizycznie niz
u 0s6b niewytrenowanych [123-127]. Wyniki wiekszodci
badan — ale nie wszystkich z nich — wykazaly, ze nad-
mierny wzrost BP podczas wysitku fizycznego pozwala
przewidywac rozw6j nadcisnienia u 0s6b normotensyjnych,
niezaleznie od wartosci BP w spoczynku [123, 124, 128].
Nie zaleca sie jednak wykonywania préby wysitkowej
w celu przewidywania przysztego nadcisnienia ze wzgledu
na wiele ograniczer, takich jak brak wystandaryzowanej
metodologii i definicji. Ponadto nie ma jednomyslnosci
w kwestii zwigzku BP podczas wysitku fizycznego z powi-
ktaniami narzagdowymi, takimi jak LVH, po uwzglednieniu
BP w spoczynku oraz innych wspétzmiennych, zaréwno
u os6b normotensyjnych, jak i pacjentéw z nadcisnieniem
[123, 124]. Wyniki badan dotyczacych prognostycznego
znaczenia BP podczas wysitku fizycznego réwniez nie
sa zgodne [125], co moze wynika¢ z tego, ze podczas
dynamicznego wysitku fizycznego 2 sktadowe hemodyna-
miczne BP ulegaja zmianom w przeciwnych kierunkach:
systemowy op6r naczyniowy zmniejsza sie, natomiast
pojemnos¢ minutowa wzrasta. Prawdopodobnie decydu-
jacym czynnikiem prognostycznym jest ostabienie zmniej-
szenia systemowego oporu naczyniowego podczas wysitku,
ktére wynika z patofizjologicznych zmian strukturalnych
w tetnicach i tetniczkach [123, 129]. To, czy wspomnia-
ne uposledzenie rozkurczu tetnic bedzie prowadzi¢ do
nadmiernego wzrostu BP, czy tez nie, moze przynajmniej
czesciowo zaleze¢ od pojemnosci minutowej. U oséb
normotensyjnych i pacjentéw z niewielkim nadciénieniem,
u ktérych dochodzi do odpowiedniego wzrostu pojem-
nosci minutowej, wygérowana odpowiedZz BP pozwala
przewidywaé gorsze dtugoterminowe rokowanie [125,
130]. W przypadku prawidtowego BP w spoczynku nadcis-
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nienie wywotane wysitkiem mozna uwazac¢ za wskazanie
do ABPM ze wzgledu na jego zwigzek z nadci$nieniem
zamaskowanym [131]. Jesli natomiast nadci$nienie wiaze
sie z dysfunkcja serca i zmniejszeniem wzrostu pojemnosci
minutowej w odpowiedzi na wysitek, to BP podczas wy-
sitku moze traci¢ znaczenie prognostyczne [129]. Nalezy
wreszcie zauwazy¢, ze wyzsze BP podczas wysitku moze sie
nawet wigzac z lepszym rokowaniem, np. u oséb w wieku
75 lat [132], u pacjentéw z podejrzeniem choroby serca
[133] lub u chorych z niewydolnoscia serca [134], u kt6-
rych wyzsze BP podczas wysitku wskazuje na relatywnie
zachowang czynnos¢ skurczowa serca [125]. Reasumujac,
mozna uznac, ze powyzsze wyniki podwazaja kliniczna
przydatnos¢ pomiaréw BP podczas proby wysitkowej dla
celéw diagnostycznych i prognostycznych u pacjentéw
z nadci$nieniem tetniczym. Préba wysitkowa jest jednak
przydatna jako ogélny wskaznik rokowania na podstawie
danych na temat wydolnosci fizycznej i elektrokardiogramu
(EKG), a nieprawidlowa odpowiedZ BP na wysitek moze
uzasadnia¢ przeprowadzenie ABPM.

W celu wywotania stresu i wzrostu BP wykorzystuje
sie rézne testy stresu umystowego oparte na zadaniach
natury matematycznej, technicznej lub decyzyjnej [123].
Te laboratoryjne testy stresowe zasadniczo nie odzwier-
ciedlaja jednak streséw zycia codziennego i nie sa dobrze
wystandaryzowane. Charakteryzuja sie one ograniczong
powtarzalnoscia, a korelacje miedzy odpowiedziami BP
na rézne bodzce stresowe sg ograniczone. Ponadto wy-
niki dotyczace niezaleznego zwiazku odpowiedzi BP na
umystowe bodzce stresowe z przysztym wystepowaniem
nadci$nienia nie sa jednoznaczne, a nawet jezeli uzyskuje
sie istotne wyniki, to dodatkowa zmienno$¢ BP, ktéra moz-
na wyttumaczy¢ w ten sposéb, jest zwykle mafa [123,135].
Wyniki niedawno przeprowadzonej metaanalizy wykazaty,
ze wieksza reaktywnos$¢ na ostry stres umystowy nieko-
rzystnie wptywa na przyszte ryzyko sercowo-naczyniowe,
na ktére sktadaty sie podwyzszone BP, obecnos¢ nadcis-
nienia, masa lewej komory (LVM), subkliniczne zmiany
miazdzycowe i jawne klinicznie incydenty sercowe [136].
W sumie na podstawie tych wynikéw mozna sadzi¢, ze
pomiary BP podczas testéw stresu umystowego nie sa
obecnie uzyteczne klinicznie.

3.1.6. Cisnienie centralne

Pomiary ci$nienia centralnego u pacjentéw z nadcis-
nieniem tetniczym budza coraz wieksze zainteresowanie
zaréwno ze wzgledu na ich wartos¢ predykcyjng w odnie-
sieniu do wystepowania incydentéw sercowo-naczynio-
wych, jak i r6zny wptyw lekéw hipotensyjnych na ciénienie
centralne w poréwnaniu z cisnieniem w tetnicy ramiennej.
Fala tetna (krzywa cisnienia tetniczego) jest wypadkowa
fali generowanej przez skurcz komory, ktéra rozchodzi sie
w kierunku naczyh obwodowych, oraz fali odbitej [137].

Powinna ona by¢ analizowana na poziomie centralnym,
tj. w aorcie wstepujacej, poniewaz ci$nienie w tym seg-
mencie uktadu naczyniowego odpowiada rzeczywistemu
obciazeniu dziatajacemu na serce, mézg, nerki i duze
tetnice. Zjawisko odbicia fali mozna ocenia¢ ilosciowo
za pomoca wskaznika wzmocnienia, definiowanego jako
réznica miedzy drugim a pierwszym szczytem skurczowym,
wyrazona jako procent ci$nienia tetna i najlepiej skory-
gowana wzgledem czestosdci rytmu serca. Ze wzgledu na
zmienne nakfadanie sie fali przemieszczajacej sie w kierun-
ku obwodowym i fali odbitej w r6znych miejscach fozyska
tetniczego cisnienie skurczowe i ciSnienie tetna w aorcie
moze réznic sie od konwencjonalnie mierzonego ci$nienia
w tetnicy ramiennej. W ostatnich latach opracowano kilka
metod, w tym tonometrie aplanacyjna i funkcje przeno-
szenia, ktére umozliwiaja szacunkowa ocene centralnego
ci$nienia skurczowego i ci$nienia tetna na podstawie fali
tetna w tetnicy ramiennej. Metody te byly przedmiotem
krytycznego przegladu w dokumencie opublikowanym
przez grupe ekspertéw [138].

Woczesne badania epidemiologiczne przeprowadzone
w pierwszej dekadzie XXI wieku wykazaly, Zze centralny
wskaznik wzmocnienia i centralne cisnienie tetna mierzone
bezposrednio za pomoca tonometrii w tetnicy szyjnej byty
niezaleznymi wskaznikami predykcyjnymi umieralnosci
ogoblnej i umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych
u pacjentéw z ESRD [139]. Rezultaty niedawno przepro-
wadzonej metaanalizy potwierdzity te wyniki w kilku po-
pulacjach [140]. W wiekszosci badan dodatkowa wartos¢
predykcyjna ciénienia centralnego w poréwnaniu z ciénie-
niem w tetnicy ramiennej byfa jednak tylko marginalna lub
nieistotna statystycznie [140].

Dlatego tez w niniejszych wytycznych, podobnie jak
i we wczesniejszych [2, 141], uznano, ze chociaz pomiary
cisnienia centralnego i wskaznika wzmocnienia sg bar-
dzo interesujace na potrzeby mechanistycznych analiz
dotyczacych patofizjologii, farmakologii i terapeutyki,
potrzeba wiecej badan, zanim bedzie mozna zaleci¢ ich
wykorzystywanie w rutynowej praktyce klinicznej. Jedynym
wyjatkiem moze by¢ ISH u os6b mtodych: u niektérych
z nich zwiekszone SBP w tetnicy ramiennej moze wynika¢
z duzego wzmocnienia fali ci$nienia ulegajacej propagacji
od naczyn centralnych w kierunku obwodowym, podczas
gdy cisnienie centralne jest w rzeczywistosci prawidtowe
[142].

3.2. BADANIE PODMIOTOWE (WYWIADY)
Wywiady powinny uwzglednia¢ moment pierwszego
rozpoznania nadcisnienia tetniczego, wartosci BP obecnie
i w przesztosci, a takze leki hipotensyjne stosowane obecnie
i w przesztosci. Szczegblng uwage nalezy zwraca¢ na infor-
macje mogace wskazywac na wtérne postaci nadci$nienia.
Kobiety nalezy pyta¢ o nadci$nienie zwiazane z ciaza.
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Nadci$nienie prowadzi do zwiekszonego ryzyka powikfan
nerkowych i sercowo-naczyniowych (CHD, niewydolnos¢
serca, udar mézgu, PAD, zgon z przyczyn sercowo-na-
czyniowych), zwlaszcza jezeli wystepuja choroby wspét-
istniejace. U wszystkich pacjentéw nalezy wiec zbieraé
dokfadne wywiady dotyczace CVD, umozliwiajace ocene
globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego, z uwzgled-
nieniem choréb wspéfistniejacych, takich jak cukrzyca,
objawéw klinicznych lub wywiadéw niewydolnosci serca,
CHD lub PAD, wad zastawkowych serca, kofatan serca,
incydentéw omdlen, a takze zaburzen neurologicznych,
zwlaszcza udaréw mozgu i incydentéw przemijajacego
niedokrwienia osrodkowego uktadu nerwowego (TIA).
Wywiady dotyczace CKD powinny obejmowac rodzaj
i czas trwania choroby nerek. Nalezy ocenia¢ stosowanie
nikotyny i wystepowanie zaburzer lipidowych. Wywiady
rodzinne wskazujace na przedwczesne wystepowanie
nadci$nienia tetniczego i/lub CVD s3 waznym pierwszym
wskaznikiem rodzinnej (uwarunkowanej genetycznie)
predyspozycji do nadci$nienia i CVD, mogacym skioni¢
do przeprowadzenia klinicznie wskazanych testéw ge-
netycznych. Szczegbly dotyczace wywiaddéw rodzinnych
i klinicznych podsumowano w tabeli 8.

3.3. BADANIE PRZEDMIOTOWE

Cele badania przedmiotowego obejmuja ustalenie
lub potwierdzenie rozpoznania nadci$nienia tetniczego,
okreslenie aktualnej wartosci BP, przesiewowa ocene
w kierunku wtérnych postaci nadci$nienia i pogtebienie
szacunkowej oceny globalnego ryzyka sercowo-naczynio-
wego. Cisnienie tetnicze powinno by¢ mierzone w spos6b
podsumowany w czesci 3.1.1, a w celu potwierdzenia
rozpoznania nadci$nienia pomiary nalezy powtarzac.
Przy co najmniej jednej okazji BP trzeba zmierzy¢ na
obu koficzynach gérnych, a réznica miedzy ramionami
wynoszaca > 20 mm Hg dla SBP i/lub > 10 mm Hg dla
DBP — jezeli zostanie potwierdzona — powinna skfoni¢
do dalszej diagnostyki w poszukiwaniu nieprawidtowosci
naczyniowych. U wszystkich pacjentéw nalezy ostucha¢
tetnice szyjne, serce i tetnice nerkowe. Stwierdzenie
szmeru powinno sktania¢ do dalszej diagnostyki (ultraso-
nografia tetnic szyjnych, echokardiografia lub ultrasono-
grafia tetnic nerkowych w zaleznosci od umiejscowienia
szmeru). U pacjenta w pozycji stojacej nalezy oceni¢
wzrost, mase ciata i obwéd pasa, a nastepnie obliczy¢
BMI. Badanie palpacyjne tetna i ostuchiwanie serca moze
ujawnic¢ zaburzenia rytmu. U wszystkich pacjentéw nalezy
zmierzy¢ czesto$¢ rytmu serca w spoczynku, poniewaz jej
zwiekszona wskazuje na podwyzszone ryzyko choroby
serca. Niemiarowe tetno powinno nasuwac podejrzenie
migotania przedsionkéw, ktére moze by¢ nieme klinicznie.
Szczegodty dotyczace badania przedmiotowego podsumo-
wano w tabeli 9.

Tabela 8. Wywiady osobiste i rodzinne

1. Czas trwania i wysokos¢ nadcisnienia, wiacznie

z pomiarami BP w domu

2. Wtérne postaci nadcisnienia

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

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

¢) Przyjmowanie lekdw/narkotykéw, np. doustnych srodkdw
antykoncepcyjnych, lukregji, karbenoksolonu, kropli do nosa
o dziataniu obkurczajagcym naczynia, kokainy, amfetaminy, gliko-
i mineralokortykosteroiddw, niesteroidowych lekéw przeciwza-
palnych, erytropoetyny i cyklosporyny

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

e) Epizody ostabienia miesni i tezyczki (hiperaldosteronizm)

f) Objawy wskazujace na chorobe tarczycy

3. Czynniki ryzyka

a) Rodzinne i osobiste wywiady nadcisnienia tetniczego i CVD

b) Rodzinne i osobiste wywiady zaburzen lipidowych

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

d) Nawyki dotyczace palenia tytoniu

e) Zwyczaje zywieniowe

f) Niedawne zmiany masy ciata; otytos¢

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

ukfadu sercowo-naczyniowego

a) Mozg i oczy: bole glowy, zawroty glowy, zaburzenia widzenia,
TIA, deficyt czuciowy lub ruchowy, udar mézgu, rewaskularyza-
cja szyjna

b) Serce: bél w klatce piersiowej, dusznos¢, obrzeki kostek, zawat
serca, rewaskularyzacja wiencowa, omdlenie, kofatanie serca,
zaburzenia rytmu serca, zwtaszcza migotanie przedsionkow

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

d) Tetnice obwodowe: chfodne konczyny, chromanie przestan-
kowe, dystans chodu do wystagpienia bdlu, rewaskularyzacja
obwodowa

e) Wywiady chrapania/przewlekfej choroby ptuc/bezdechu sennego

f) Dysfunkcja poznawcza

5. Leczenie nadcisnienia tetniczego

a) Obecnie stosowane leki hipotensyjne

b) Uprzednio stosowane leki hipotensyjne

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

d) Skutecznosc i dziatania niepozadane lekow

BP — cisnienie tetnicze; CKD — przewlekta choroba nerek; CVD — choroba
uktadu sercowo-naczyniowego; TIA — incydent przemijajacego niedokrwienia
osrodkowego uktadu nerwowego
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Tabela 9. Badanie przedmiotowe w celu oceny wtérnych postaci
nadcisnienia, powiktan narzadowych i otytosci

Objawy przedmiotowe wskazujgce na wtérne postaci

nadcisnienia

* Cechy zespotu Cushinga

* Zmiany skdrne charakterystyczne dla nerwiakowtdkniakowatosci
(guz chromochfonny)

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

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

* Styszalne szmery w okolicy przedsercowej lub gdzie indziej
w obrebie klatki piersiowej (koarktacja aorty, choroba aorty,
choroba tetnic konczyn gornych)

* Zmniejszenie i ostabienie tetna na tetnicach udowych oraz
obnizenie cisnienia w tetnicy udowej w poréwnaniu z jednocze-
snym pomiarem cisnienia na konczynie gérnej (koarktacja aorty,
choroba aorty, choroba tetnic korczyn dolnych)

* Réznica ci$nienia tetniczego miedzy lewa a prawg konczyna
gorna (koarktacja aorty, zwezenie tetnicy podobojczykowej)
Objawy powiktan narzagdowych

* Mdzg: deficyty ruchowe lub czuciowe

* Siatkdwka: zmiany na dnie oka

* Serce: czesto$¢ rytmu serca, trzeci lub czwarty ton serca, szmery
nad sercem, zaburzenia rytmu serca, umiejscowienie uderze-
nia koniuszkowego, rzezenia nad polami ptucnymi, obrzeki
obwodowe

* Tetnice obwodowe: brak, ostabienie lub asymetria tetna, chtod-
ne konczyny, zmiany niedokrwienne w skérze

* Tetnice szyjne: szmer skurczowy
Cechy otytosci

* Masa ciafa i wzrost

* Obliczenie wskaznika masy ciata: masa ciafa w kilogramach
podzielona przez kwadrat wzrostu w metrach [kg/m?]

*  Obwdd pasa mierzony w pozycji stojgcej, w potowie odlegtosci
miedzy dolnym brzegiem tuku zebrowego (najnizej potozonego
zebra) a gérnym brzegiem grzebienia biodrowego

3.4. PODSUMOWANIE ZALECEN DOTYCZACYCH
POMIAROW CISNIENIA TETNICZEGO,
WYWIADOW I BADANIA PRZEDMIOTOWEGO

Pomiary cisnienia tetniczego, wywiady i badanie przedmiotowe

Pismien-

Zalecenia Klasa® | Poziom®

nictwo

Zaleca sie wszechstronne
wywiady i badanie przedmio-
towe u wszystkich pacjentéw

z nadcisnieniem tetniczym

w celu weryfikacji rozpoznania,
wykrycia przyczyn wtérnego
nadci$nienia, odnotowania czyn-
nikéw ryzyka sercowo-naczynio-
wego oraz wykrycia powiktan
narzadowych i innych CVD

Zaleca sie zebranie wywiaddw
rodzinnych w celu oceny rodzin-
nych skfonnosci do wystepo-
wania nadcisnienia tetniczego

i CVD

Zaleca sie pomiary BP w gabine-
cie lub przychodni w celu prze-
siewowej oceny i rozpoznawania
nadcisnienia tetniczego

Zaleca sie, aby rozpoznanie nad-
cisnienia tetniczego byto oparte
na co najmniej 2 pomiarach

BP podczas kazdej wizyty i co
najmniej 2 wizytach

Zaleca sie, aby u wszystkich [62, 63]
pacjentdw z nadcisnieniem
tetniczym oceniad palpacyjnie
tetno w spoczynku w celu
okredlenia czestosci rytmu serca
i poszukiwania zaburzen rytmu
serca, zwfaszcza migotania

przedsionkdéw

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

Nalezy rozwazy¢ pomiary BP
poza gabinetem w celu potwier-
dzenia rozpoznania nadcisnie-
nia, okreslenia typu nadcisnienia,
wykrycia epizodéw nadmiernego
spadku BP i maksymalizagji
zdolnosci przewidywania ryzyka
SEercowo-naczyniowego

W celu pomiaréw BP poza Ilb C -
gabinetem mozna rozwazac
ABPM lub HBPM w zaleznosci
od wskazan, dostepnosci tych
metod, tatwosci stosowania,
kosztéw oraz, jezeli jest to wia-
Sciwe, preferencji pacjenta

BP — cisnienie tetnicze; ABPM — ambulatoryjne monitorowanie cisnienia
tetniczego; CVD — choroba uktadu sercowo-naczyniowego; HBPM — do-
mowe pomiary ci$nienia tetniczego

*lasa zalecen

5Poziom wiarygodnosci danych

3.5. BADANIA DODATKOWE

Celem badan dodatkowych jest dostarczanie danych
wskazujacych na obecnos¢ dodatkowych czynnikéw ryzy-
ka, poszukiwanie wtérnych postaci nadcisnienia, a takze
ocena wystepowania lub braku powikfar narzadowych.
Diagnostyka powinna postepowa¢ od najprostszych do
bardziej skomplikowanych badan. Szczegéty na temat badar
dodatkowych podsumowano w tabeli 10.

3.6. CZYNNIKI GENETYCZNE

U pacjentdw z nadci$nieniem czesto stwierdza sie obcia-
zajace wywiady rodzinne [143, 144], a wskaznik odziedzi-
czalnosci oszacowano w wiekszosci badar na 35-50% [145].
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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 mo-
czu za pomoca testu paskowego, mikroalbuminuria

* 12-odprowadzeniowy elektrokardiogram

Badania uzupetniajace w zaleznosci od wywiadéw, wy-

nikéw badania przedmiotowego i wynikéw rutynowych
badan dodatkowych

* Stezenie hemoglobiny glikowanej [jezeli stezenie glukozy
w osoczu > 5,6 mmol/l (102 mg/dl) lub wczesniejsze rozpozna-
nie cukrzycy]

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

* Domowe i ambulatoryjne pomiary ci$nienia

* 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 (gtéwnie domena specjalistow)

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

* Poszukiwanie wtérnych postaci nadci$nienia, jezeli wskazuja na
to wywiady, badanie przedmiotowe lub wyniki rutynowych badz

uzupetniajgcych badan dodatkowych

HDL — lipoproteiny o duzej gestosci; GFR — filtracja kiebuszkowa; LDL — li-
poproteiny o matej gestosci

Odziedziczalno$¢ zostata réwniez potwierdzona dla BP
w pomiarze ambulatoryjnym [146]. Opisano kilka rzadkich,
monogenowych postaci nadci$nienia, takich jak hiperaldo-
steronizm poddajacy sie leczeniu glikokortykosteroidami,
zespot Liddle’a i inne, w ktérych pojedyncza mutacja ge-
nowa w petni ttumaczy patogeneze nadci$nienia i wskazuje
najlepszy sposob leczenia [147]. Nadci$nienie pierwotne jest
bardzo niejednorodnym zaburzeniem o wieloczynnikowej
etiologii. Kilka badar asocjacji w obrebie catego genomu
i ich metaanalizy wskazujg na tacznie 29 polimorfizméw

pojedynczych nukleotydéw, ktére wykazuja zwiazek z SBP
i/lub DBP [148]. Te wyniki moga sta¢ sie uzyteczne jako
element skal ryzyka powikfar narzadowych.

3.7. POSZUKIWANIE BEZOBJAWOWYCH

POWIKEAN NARZADOWYCH

Ze wzgledu na znaczenie bezobjawowych powiktan
narzadowych jako posredniego stadium rozwoju choroby
naczyn, a takze jako wyznacznika facznego ryzyka ser-
cowo-naczyniowego trzeba doktadnie poszukiwaé cech
zajecia narzadéw docelowych, stosujac w razie wskazan
odpowiednie metody (tab. 10). Nalezy podkredli¢, ze
obecnie jest dostepnych wiele dowodéw na kluczowa role
bezobjawowych powiktar narzadowych w okreslaniu ryzyka
sercowo-naczyniowego zaréwno u pacjentéw z nadciénie-
niem, jak i u 0s6b bez nadcisnienia. Obserwacja, ze dowolny
z 4 wskaznikéw powiktan narzadowych [mikroalbuminuria,
zwiekszona predkos¢ fali tetna (PWV), LVH i obecnos¢
blaszek miazdzycowych w tetnicach szyjnych] pozwala
przewidywa¢ umieralno$¢ z przyczyn sercowo-naczynio-
wych niezaleznie od stratyfikacji za pomocg skali SCORE,
jest waznym argumentem na rzecz wykorzystywania oceny
powikfari narzadowych w codziennej praktyce klinicznej
[51-53], chociaz wskazane jest uzyskanie wiecej danych po-
chodzacych z duzych badai przeprowadzonych w réznych
populacjach. Warto réwniez zauwazy¢, ze ryzyko zwieksza
sie wraz ze wzrostem liczby uszkodzonych narzadéw [51].

3.7.1. Serce
3.7.1.1. Elektrokardiografia

Rejestracja 12-odprowadzeniowego EKG powinna by¢
czescia rutynowej oceny wszystkich pacjentéw z nadciénie-
niem tetniczym. Czutos¢ EKG w wykrywaniu LVH jest mata,
ale w badaniach obserwacyjnych i prébach klinicznych
stwierdzono, ze LVH wykryty na podstawie wskaznika So-
kolowa-Lyona (SV1 + RV5 > 3,5 mV), zmodyfikowanego
wskaznika Sokolowa-Lyona (najwiekszy zatamek S + naj-
wiekszy zatamek R > 3,5 mV), amplitudy RwaVvL > 1,1 mV
lub iloczynu Cornell (iloczyn amplitudy i czasu trwania ze-
spofu QRS > 244 mV X ms) jest niezaleznym wskaznikiem
predykcyjnym incydentéw sercowo-naczyniowych [149].
Dlatego tez EKG jest cenng metoda, przynajmniej u pa-
cjentéw w wieku > 55 lat [150, 151]. Elektrokardiografie
mozna réwniez wykorzystywac do wykrywania obrazu prze-
ciazenia lewej komory, ktéry wskazuje na jeszcze wieksze
ryzyko [149, 150, 152], niedokrwienia miesnia sercowego,
zaburzen przewodzenia, powiekszenia lewego przedsionka
i zaburzen rytmu serca, w tym migotania przedsionkdw.
Caftodobowe monitorowanie holterowskie jest wskazane,
jesli podejrzewa sie zaburzenia rytmu serca lub epizody
niedokrwienia. Migotanie przedsionkéw stanowi bardzo
czesta przyczyne powiklar sercowo-naczyniowych [153,
154], zwtaszcza udaru mézgu, u pacjentéw z nadcisnieniem
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tetniczym [153]. Wczesne wykrycie migotania przedsionkow
moze utatwi¢ zapobieganie udarom mézgu poprzez wdro-
zanie odpowiedniego leczenia przeciwzakrzepowego, jezeli
jest ono wskazane.

3.7.1.2. Echokardiografia

Mimo ze echokardiografia ma pewne ograniczenia tech-
niczne, jest to bardziej czuta metoda rozpoznawania LVH niz
EKG, przydatna w doktadniejszej ocenie ryzyka sercowo-na-
czyniowego i nerkowego [155-157]. Dlatego tez moze ona
utatwi¢ dokfadniejsza stratyfikacje facznego ryzyka i wybor
leczenia [158]. Wiasciwa ocena lewej komory u pacjentéw
z nadci$nieniem tetniczym obejmuje liniowe pomiary grubo-
Sci przegrody miedzykomorowej i Sciany tylnej oraz wymiaru
koncoworozkurczowego jamy komory. Przerost lewej komo-
ry wykrywa sie na podstawie pomiaréw LVM indeksowanych
wzgledem wielkosci ciata (pole powierzchni ciata — BSA),
natomiast geometrie (koncentryczna lub ekscentryczna)
okresla sie na podstawie wzglednej grubosci sciany, czyli
stosunku grubosci sciany do promienia komory (2 x grubo$¢
Sciany tylnej / wymiar koficoworozkurczowy). Mase lewej
komory oblicza sie obecnie z uzyciem wzoru Amerykarskie-
go Towarzystwa Echokardiograficznego (American Society
of Echocardiography) [159]. Mimo Ze zalezno$¢ miedzy
masa lewej komory a ryzykiem sercowo-naczyniowym jest
ciagta, jako wskazniki niewatpliwego LVH powszechnie
wykorzystuje sie wartosci progowe 95 g/m? BSA u kobiet
i 115 g/m? BSA u mezczyzn [159]. U pacjentéw z nadwaga
lub otytoscia mozna rozwazy¢ indeksacje LVM wzgledem
wzrostu podnoszonego do potegi 1,7 lub 2,7 [160, 161]
w celu allometrycznego skalowania LVM do wielkodci ciata
i unikniecia nierozpoznania LVH [159]. Ostatnio wykazano,
ze optymalng metode stanowi skalowanie allometryczne
wzgledem wzrostu do potegi 1,7 (g/m'”), z uzyciem réznych
wartosci progowych dla mezczyzn i kobiet [160]. Skalowanie
LVM wzgledem wzrostu do potegi 2,7 moze prowadzi¢ do
przeszacowania LVH u 0s6b o niskim wzroscie, natomiast
niedoszacowania LVH u 0s6b o wysokich [160]. Zwiekszong
zapadalno$¢ na CVD pozwala przewidywac¢ zaréwno kon-
centryczny LVH (wzgledna grubos¢ Sciany > 0,42 w pota-
czeniu ze zwiekszong LVM) i ekscentryczny LVH (wzgledna
grubos¢ sciany < 0,42 w pofaczeniu ze zwiekszong LVM),
jak i koncentryczna przebudowa lewej komory (wzgledna
grubos¢ éciany > 0,42 w potaczeniu z prawidiowa LVM),
ale najsilniejszym wskaznikiem predykcyjnym zwiekszonego
ryzyka jest koncentryczny LVH [162-164].

Nadci$nienie tetnicze wiaze sie ze zmianami relaksagji
i napetniania lewej komory, ktére tacznie okresla sie mianem
dysfunkcji rozkurczowej. Dysfunkcja rozkurczowa wywotana
przez nadcisnienie tetnicze wigze sie z koncentryczna geo-
metria i sama w sobie moze wywotywac objawy podmiotowe
i przedmiotowe niewydolnosci serca, nawet jesli frakcja
wyrzutowa (EF) jest wcigz prawidtowa (niewydolno$¢ serca

z zachowana EF) [165]. Doplerowska ocena charakterystyki
naptywu mitralnego pozwala na iloSciowa ocene zaburzer
napetniania i przewidywanie péZzniejszej niewydolnosci ser-
ca oraz umieralnosci ogélnej [166, 167], ale nie wystarcza do
petnej stratyfikacji statusu klinicznego i rokowania w zwiazku
z nadci$nieniem [166, 167]. Zgodnie z najnowszymi zalece-
niami echokardiograficznymi nalezy wiec taczy¢ ja z ocena
ruchu pierécienia zastawki mitralnej za pomoca tkankowej
echokardiografii doplerowskiej [168]. Dla nadcisnieniowej
choroby serca charakterystyczne jest zmniejszenie predkosci
wczesnorozkurczowej w doplerze tkankowym (e’) i czesto
stwierdza sie wieksze zmniejszenie predkosci e’ w okolicy
przegrody miedzykomorowej niz przy Scianie boczne;j.
Rozpoznanie i stopniowanie dysfunkcji rozkurczowej
opiera sie na pomiarach predkosci e’ (Srednia z wartosci
dla przegrodowej i bocznej czesci pierscienia mitralnego)
w potaczeniu z dodatkowymi pomiarami, takimi jak stosunek
fali E naptywu mitralnego do predkosci e (E/e’) i wielkos¢
lewego przedsionka [168]. To stopniowanie bylo waznym
wskaznikiem predykcyjnym umieralnosci ogélnej w duzym
badaniu epidemiologicznym [169]. Wartosci e’ i E/e’ bardzo
zalezg od wieku oraz w nieco mniejszym stopniu od plci
[170]. Na podstawie wskaznika E/e’ mozna wykry¢ wzrost
ci$nienia napetniania lewej komory. U pacjentéw z nadcis-
nieniem tetniczym wykazano warto$¢ prognostyczng pred-
kosci e’ [171], a wskaznik E/fe’ = 13 [168] wigze sie u tych
chorych ze zwigkszonym ryzykiem sercowym niezaleznie
od LVM i wzglednej grubosci Sciany [171]. Stwierdzenie
powiekszenia lewego przedsionka moze dostarczy¢ dodat-
kowych informagji i jest warunkiem rozpoznania dysfunkcji
rozkurczowej. Wielkos¢ lewego przedsionka najlepiej jest
ocenia¢ na podstawie wskaznika jego objetosci (LAVI) [159].
Wykazano, ze wartos¢ LAVI = 34 ml/m? jest niezaleznym
wskaznikiem predykcyjnym zgondéw, niewydolnosci serca,
migotania przedsionkéw i udaréw niedokrwiennych [172].

Wartosci odciecia gtéwnych parametréw echokardiogra-
ficznych w nadcisnieniowej chorobie serca podsumowano
w tabeli 11. Najbardziej przydatng metoda skalowania
w celu oceny LVH w nadcidnieniu tetniczym jest dzielenie
LVM przez BSA, dzieki czemu w znacznym stopniu elimi-
nuje sie wplyw wielkosci ciata i otytosci na LVM. Mimo ze
te parametry pochodza gléwnie z oceny grup kontrolnych
w badaniach, co stwarza oczywiste mozliwosci btedéw, sa
one rekomendowane przez Amerykarskie Towarzystwo
Echokardiograficzne oraz Europejskie Towarzystwo Echo-
kardiograficzne (European Association of Echocardiography)
i wykorzystywane w wiekszosci pracowni echokardiograficz-
nych. Wkrétce dostepne beda dane pochodzace z badan du-
zych populacji ogdlnych o réznym pochodzeniu etnicznym.

W celu oceny subklinicznej dysfunkgcji skurczowej moz-
na wykorzystywac echokardiograficzna technike sledzenia
markeréw akustycznych w skali szarosci (speckle tracking)
do iloéciowej analizy czynnosci skurczowej w osi diugiej
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Tabela 11. Wartosci progowe parametréw wykorzystywanych

do oceny przebudowy i czynnosci rozkurczowej lewej komory

u pacjentdw z nadcisnieniem tetniczym. Na podstawie Lang i wsp.
[158] oraz Nagueh i wsp. [168]

Wartosc
Parametr

nieprawidfowa, jezeli:

Wskaznik masy lewej komory [g/m?] > 95 (kobiety)
> 115 (mezczyzni)

Wozgledna grubos$c¢ sciany lewej > 0,42

komory

Czynnos¢ rozkurczowa:

Predkos¢ e’ w czedci przegrodowej

pierscienia mitralnego [cm/s] <8

Predkosc e’ w czedci bocznej

pierscienia mitralnego [cm/s] <10

Wskaznik objetosci lewego

przedsionka [ml/m?] >34

Cisnienie napetniania lewej komory:

Stosunek predkosci fali E do

(usrednionej) predkosci e’ =13

(odksztatcenie w osi diugiej, longitudinal strain), co moze
ujawni¢ wczesng subkliniczng dysfunkcje skurczowa u pa-
cjentdéw ze $wiezo rozpoznanym nadci$nieniem bez LVH
[173, 174]. Ocena czynnosci skurczowej w nadci$nieniowej
chorobie serca nie dostarcza jednak nowych informacji
prognostycznych w stosunku do LVM, przynajmniej przy
prawidtowej EF.

W praktyce klinicznej echokardiografie nalezy roz-
wazac u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym w réznych
sytuacjach klinicznych i w ré6znym celu. U pacjentéw z nad-
ci$nieniem z grupy umiarkowanego tacznego ryzyka serco-
wo-naczyniowego echokardiografia moze uszczegétowi¢
ocene ryzyka poprzez wykrycie LVH, ktérego nie stwierdza
sie w EKG. U 0s6b z nadci$nieniem i cechami LVH w EKG
mozna w ten sposéb doktadniej oceni¢ przerost ilosciowo,
okreslajac geometrie komory i ryzyko, a u pacjentéw z nad-
ci$nieniem oraz objawami ze strony serca echokardiografia
moze utatwi¢ rozpoznanie choroby podstawowej. Nie
ulega watpliwosci, ze echokardiografia, wiacznie z ocena
aorty wstepujacej i przesiewowa oceng naczyn, moze miec
istotna wartos¢ diagnostyczna u wiekszosci pacjentéw
z nadci$nieniem tetniczym i idealnie nalezatoby zaleca¢
jej wykonywanie u wszystkich takich oséb w momencie
poczatkowej oceny. Szersze lub bardziej restrykcyjne wyko-
rzystywanie echokardiografii zalezy jednak od dostepnosci
i kosztow tej metody.

3.7.1.3. Rezonans magnetyczny serca

Rezonans magnetyczny (MRI) serca nalezy rozwazac
w celu oceny wielkosci i masy lewej komory, kiedy echo-
kardiografia nie jest technicznie mozliwa i gdy obrazowanie

z oceng opbéznionego wzmochienia po dozylnym podaniu
$rodka kontrastowego (delayed enhancement) miatoby kon-
sekwencje terapeutyczne [175, 176].

3.7.1.4. Niedokrwienie mig$nia sercowego

Pewne procedury rezerwuije sie dla rozpoznawania nie-
dokrwienia miesnia sercowego u pacjentéw z nadcisnieniem
tetniczym i LVH [177]. Jest to szczeg6lnie trudne, poniewaz
nadci$nienie zmniejsza swoistos¢ elektrokardiograficznej
préby wysitkowej i scyntygrafii perfuzyjnej [178]. Préba
wysitkowa dowodzaca prawidtowej wydolnosci aerobowej
bez istotnych zmian w EKG ma do$¢ duza ujemna wartos¢
predykcyjna u pacjentéw bez nasilonych objawéw klinicznych
wskazujacych na istotne zwezenia w tetnicach wieficowych.
Kiedy wynik elektrokardiograficznej proby wysitkowej jest
dodatni lub niejednoznaczny badz niemozliwy do interpreta-
cji, to w celu wiarygodnego wykrycia niedokrwienia miesnia
sercowego uzasadnione jest wykonanie badania obrazowego
z oceng indukowanego niedokrwienia, takie jak obciazeniowe
obrazowanie serca za pomoca MR, scyntygrafia perfuzyjna
lub echokardiografia obcigzeniowa [178-180]. Zaburzenia
czynnosci skurczowej wywotane obciazeniem sg bardzo
swoiste dla zwezeh w nasierdziowych odcinkach tetnic
wieficowych wykrywanych koronarograficznie, natomiast
zaburzenia perfuzji miesnia sercowego stwierdza sie czesto
w zwiazku z LVH i/lub choroba mikrokrazenia wieficowego
u pacjentéw z koronarograficznie prawidfowymi tetnicami
wiericowymi [177]. Ostatnio zaproponowano, aby wykorzy-
stywac podwojne obrazowanie echokardiograficzne obejmu-
jace ocene regionalnej czynnosci skurczowej i przezklatkowa
doplerowska ocene rezerwy przeptywu wieficowego do
odrézniania istotnych zwezen duzych tetnic wieficowych
(zmniejszenie rezerwy przeptywu wieficowego w potfacze-
niu z indukowanymi zaburzeniami czynnoéci skurczowej)
od izolowanego uszkodzenia mikrokrazenia wieficowego
(zmniejszenie rezerwy przeptywu wieficowego bez zaburzer
czynnosci skurczowej) [180]. Wykazano, ze rezerwa prze-
pltywu wieficowego < 1,91 charakteryzuje sie niezalezna
wartoscia prognostyczna w nadcisnieniu 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-
Sci blaszek miazdzycowych) pozwalajacych przewidywac
wystepowanie udaréw mézgu i zawaldw serca niezaleznie
od tradycyjnych czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego
[51, 183-186]. Dotyczy to zaréwno IMT na wysokosci
rozwidlenia tetnicy szyjnej (odzwierciedlajacej gléwnie
miazdzyce), jak i IMT w obrebie tetnicy szyjnej wspélnej
(odzwierciedlajacej gtéwnie przerost naczyn). Zaleznos¢
miedzy IMT w tetnicy szyjnej a incydentami sercowo-naczy-
niowymi ma charakter ciagly i okreslenie wartoci progowej

www.kardiologiapolska.pl



Kardiologia Polska 2013; 71 (supl. Ill)

S49

wskazujace na duze ryzyko sercowo-naczyniowe jest dos¢
arbitralne. Mimo Zze w wytycznych z 2007 r. przyjeto wartos¢
IMT w tetnicy szyjnej > 0,9 mm jako zachowawczg miare
juz wystepujacych nieprawidtowosci [2], warto$¢ progowa
w przypadku duzego ryzyka sercowo-naczyniowego byta
wieksza zaréwno u pacjentéw w podesztym wieku w ba-
daniu Cardiovascular Health Study, jak i u 0séb w $rednim
wieku w badaniu European Lacidipine Study on Athero-
sclerosis (ELSA) (odpowiednio 1,06 i 1,16 mm) [184, 186].
Obecnos¢ blaszki miazdzycowej mozna zidentyfikowa¢ na
podstawie IMT = 1,5 mm lub ogniskowego wzrostu IMT
0 0,5 mm badz 50% wartosci IMT stwierdzonej w sasiednim
segmencie tetnicy szyjnej [187]. Mimo ze obecnos¢ blaszki
charakteryzuje sie silng niezalezna wartosciag predykcyjna
w odniesieniu do wystepowania incydentéw sercowo-na-
czyniowych [51, 183-185, 188], to wystepowanie blaszki
niewiele wnosito w stosunku do zwiekszonej IMT w tetnicy
szyjnej i odwrotnie w przewidywaniu incydentéw sercowo-
-naczyniowych i reklasyfikacji pacjentéw do innej kategorii
ryzyka w badaniu Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC)
[185]. Autorzy niedawnego przegladu systematycznego
stwierdzili, ze dodatkowa warto$¢ predykcyjna przesiewo-
wej oceny tetnic szyjnych mozna zaobserwowac¢ gtéwnie
u bezobjawowych 0s6b z grupy posredniego ryzyka serco-
wo-naczyniowego [189].

3.7.2.2. Predkos¢ fali tetna

Wozrost sztywnosci duzych tetnic i zjawisko odbicia fali
tetna zidentyfikowano jako najwazniejsze patofizjologiczne
wyznaczniki zwiekszajacego sie rozpowszechnienia ISH oraz
wzrostu ci$nienia tetna wraz z wiekiem [190]. Referencyjng
metoda oceny sztywnosci aorty jest pomiar PWV miedzy
tetnica szyjna a tetnica udowa [138]. Mimo Ze zaleznoé¢
miedzy sztywnoscig aorty a incydentami ma charakter
ciagly, w wytycznych ESH/ESC z 2007 r. zaproponowano
warto$¢ > 12 m/s jako zachowawczy wskaznik istotnych
zmian czynnosci aorty u pacjentéw w Srednim wieku z nad-
ci$nieniem tetniczym [2]. W niedawnym stanowisku grupy
ekspertéw skorygowano te warto$¢ progowa na 10 m/s
[191], biorac pod uwage o 20% krétsza rzeczywista odlegtos¢
anatomiczng pokonywana przez fale tetna w stosunku do
bezposrednio mierzonej odlegtosci miedzy tetnica szyjna
a tetnica udowa (tj. 0,8 x 12 m/s lub 10 m/s). Sztywnos¢
aorty wykazuje niezalezng wartos¢ predykcyjng w odnie-
sieniu do wystepowania zakonczonych i niezakoriczonych
zgonem incydentdéw sercowo-naczyniowych u pacjentdéw
z nadci$nieniem tetniczym [192, 193]. Dodatkowa wartos¢
PWV wykraczajaca poza tradycyjne czynniki ryzyka ujete
w skalach SCORE i Framingham oceniono ilosciowo w wielu
badaniach [51, 52, 194, 195]. Ponadto pomiar sztywnosci
tetnic umozliwiaf reklasyfikacje znacznego odsetka pacjen-
tow z grupy posredniego ryzyka do grupy wiekszego lub
mniejszego ryzyka sercowo-naczyniowego [51, 195, 196].

3.7.2.3. Wskaznik kostkowo-ramienny

Wskaznik kostkowo-ramienny (ABI) mozna mierzy¢ za
pomoca automatycznych urzadzen lub z uzyciem glowicy
doplerowskiej w trybie fali ciagfej i sfigmomanometru, za
pomoca ktérego okresla sie BP. Mata wartos¢ ABI (). < 0,9)
wskazuje na PAD i zasadniczo zaawansowang miazdzyce
[1971], ma wartos¢ predykcyjna w odniesieniu do wystepowa-
nia incydentéw sercowo-naczyniowych [198] oraz wiaze sie
z ok. 2-krotnym wzrostem 10-letniej czestosci wystepowania
zgonbw z przyczyn sercowo-naczyniowych i powaznych
incydentéw wiericowych w poréwnaniu z taczng czestoscia
wystepowania tych incydentéw w kazdej kategorii ryzyka
w skali z Framingham [198]. Ponadto wyniki prospektywnej
obserwacji wykazaty, ze nawet bezobjawowa PAD stwier-
dzona na podstawie matej wartosci ABl wiazata sie u mez-
czyzn z 10-letnig umieralnoscig i chorobowoscig z przyczyn
sercowo-naczyniowych siegajaca 20% [198, 199]. Ocena
ABI jest jednak bardziej przydatna w celu wykrywania PAD
u 0s6b z duzym klinicznym prawdopodobieristwem choroby.

3.7.2.4. Inne metody

Pomiary IMT w tetnicy szyjnej, sztywnosci aorty lub ABI
sa racjonalnymi narzedziami identyfikacji pacjentéw z nad-
ci$nieniem tetniczym z grupy duzego ryzyka sercowo-naczy-
niowego, natomiast kilku innych metod, wykorzystywanych
w badaniach naukowych do wykrywania naczyniowych
powikfan narzadowych nadci$nienia, nie mozna zaleci¢
do stosowania w praktyce klinicznej. W tkance podskérnej
uzyskanej podczas biopsji posladka mozna mierzy¢ wzrost
stosunku grubosci $ciany naczyniowej do $wiatfa naczy-
nia w matych tetnicach. Te pomiary pozwalaja wykazac¢
wczesne zmiany w przebiegu cukrzycy oraz nadci$nienia
tetniczego i maja one wartos¢ predykcyjna w odniesieniu
do chorobowosci i umieralnosci z przyczyn sercowo-naczy-
niowych [199-202], ale inwazyjnos¢ tej metody sprawia, ze
nie nadaje sie¢ ona do stosowania w codziennej praktyce.
W badaniach prospektywnych potwierdzono réwniez, ze
zwapnienia w tetnicach wieficowych, oceniane ilosciowo za
pomoca tomografii komputerowej serca o duzej rozdzielczo-
éci, sa wskaznikiem predykcyjnym CVD i umozliwiajg bardzo
skuteczng restratyfikacje bezobjawowych oséb dorostych
do grupy umiarkowanego lub duzego ryzyka CVD [203,
204], ale ograniczona dostepnos¢ i duzy koszt niezbednego
sprzetu stanowia powazny problem. Dysfunkcja srédbtonka
pozwala na przewidywanie rokowania u pacjentéw z réz-
nymi CVD [205], chociaz dane dotyczace nadci$nienia
tetniczego sa wciaz dos¢ nieliczne [206]. Ponadto techniki
umozliwiajace ocene reaktywnosci $rédbtonka sa zmudne
i czasochfonne, a czesto réwniez inwazyjne.

3.7.3. Nerki
Rozpoznanie uszkodzenia nerek wywotanego przez
nadcisnienie opiera sie na stwierdzeniu uposledzonej czyn-
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nosci nerek i/lub wykryciu zwiekszonego wydalania albumin
z moczem [207]. Przewlekta chorobe nerek klasyfikuje sie
na podstawie oszacowanej filtracji ktebuszkowej (eGFR),
obliczanej z wykorzystaniem skréconego wzoru z badania
Modlification of Diet in Renal Disease (MDRD) [208], wzoru
Cockrofta-Gaulta, a ostatnio réwniez wzoru opracowanego
przez grupe Chronic Kidney Disease Epidemiology Collabo-
ration (CKD-EPI) [209], ktéry wymaga informacji na temat
wieku, pfci, rasy i stezenia kreatyniny w surowicy. Jezeli eGFR
wynosi < 60 ml/min/1,73 m?, rozréznia sie trzy stopnie CKD:
stopient 3. — jezeli eGFR wynosi 30-60 ml/min/1,73 m?,
stopief 4. — jezeli eGFR wynosi < 30 ml/min/1,73 m? oraz
stopien 5. — jezeli eGFR wynosi < 15 ml/min/1,73 m? [210].
Powyzsze wzory utatwiaja wykrycie niewielkiego uposledze-
nia czynnodci nerek, kiedy stezenie kreatyniny w surowicy
wcigz miesci sie w zakresie wartosci prawidtowych [211].
O upodledzeniu czynnosci nerek i wzroscie ryzyka sercowo-
-naczyniowego mozna réwniez wnioskowac na podstawie
stwierdzenia zwiekszonego stezenia cystatyny C w surowicy
[212]. Niewielki wzrost (o nie wiecej niz 20%) stezenia kre-
atyniny w surowicy moze niekiedy nastapi¢, gdy rozpocznie
sie lub zintensyfikuje leczenie hipotensyjne, zwtaszcza za
pomoca inhibitoréw uktadu renina—angiotensyna (RAS),
ale nie nalezy traktowac tego jako objawu postepujacego
pogorszenia czynnosci nerek. U nieleczonych pacjentéw
z nadci$nieniem tetniczym (zwfaszcza kobiet ze stanem
przedrzucawkowym) czesto obserwuje sie hiperurykemie
i wykazano, ze koreluje ona z zmniejszeniem przeptywu
krwi przez nerki oraz stwardnieniem nerek [213].

Wzrost stezenia kreatyniny w surowicy lub zmniejszenie
eGFR wskazuje na uposledzenie czynnosci nerek, natomiast
stwierdzenie zwiekszonego wydalania albumin lub biatka
z moczem wskazuje zasadniczo na uszkodzenie bariery
filtracyjnej ktebuszka. Wykazano, ze mikroalbuminuria po-
zwala przewidywac rozwdj jawnej nefropatii u pacjentdéw
z cukrzycg zaréwno typu 1, jak i typu 2 [214], natomiast
obecnos¢ jawnego biatkomoczu wskazuje zasadniczo na
rozwinieta migzszowa chorobe nerek [215]. U pacjentéw
z cukrzyca i nadcisnieniem oraz u oséb z nadcisnieniem
bez cukrzycy mikroalbuminuria, nawet ponizej zwykle
przyjmowanych wartosci progowych [216], pozwala prze-
widywac wystepowanie incydentéw sercowo-naczyniowych
[217-225]. W kilku badaniach opisano ciagla zalezno$¢
miedzy umieralnoscia z przyczyn sercowo-naczyniowych,
jak réwniez z przyczyn innych niz sercowo-naczyniowe,
a stosunkiem stezenia albumin w moczu do stezenia kreaty-
niny w moczu > 3,9 mg/g u mezczyzn i > 7,5 mg/g u kobiet
[224, 226]. Zaréwno w populacji ogélnej, jak i u chorych
na cukrzyce wspotistnienie zwiekszonego wydalania biatka
z moczem i zmniejszonej eGFR wskazuje na wieksze ryzyko
incydentéw sercowo-naczyniowych i nerkowych niz kazda
z tych nieprawidtowosci oddzielnie, a wiec te czynniki ryzyka
sa niezalezne, a ich oddziatywanie sie kumuluje [227, 228].

Arbitralng warto$¢ progowa okreslajaca mikroalbuminurie
zdefiniowano jako 30 mg/g kreatyniny [228].
Podsumowujac, uposledzona czynnos¢ nerek u pacjenta
z nadci$nieniem tetniczym, na ktéra wskazuje kazda z wyzej
wspomnianych nieprawidfowosci, jest bardzo silnym i cze-
stym wskaznikiem predykcyjnym przysztych incydentéw
i zgondw z przyczyn sercowo-naczyniowych [218, 229—
—233]. Dlatego tez zaleca sie, aby u wszystkich pacjentéw
z nadci$nieniem ocenia¢ eCFR oraz wykonywa¢ badanie
w kierunku mikroalbuminurii w pojedynczej prébce moczu.

3.7.4. Badanie dna oczu

Tradycyjny system klasyfikacji retinopatii nadci$nienio-
wej na podstawie badania dna oczu opiera sie na pionierskiej
pracy Keitha, Wagenera i Barkeraz 1939 r., a jego znaczenie
prognostyczne u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym zo-
stalo udokumentowane [234]. Retinopatia stopnia Il (krwa-
wienia do siatkéwki, mikrotetniaki, wysieki twarde, ogniska
waty) i stopnia IV (objawy retinopatii stopnia Ill oraz obrzek
tarczy nerwu wzrokowego i/lub plamki zéttej) wskazujg na
ciezka retinopatie nadcisnieniowa, ktéra charakteryzuje sie
duza wartoscia predykcyjna w odniesieniu do umieralnosci
[234, 235]. Zmiany stopnia | (ogniskowe lub uogdlnione
zwezenie tetniczek) i stopnia Il (objaw skrzyzowania lub
Gunna, czyli ucisk zyt przez stwardniafe tetniczki siatkdwki)
wskazuja na wczesne stadium retinopatii nadcisnieniowej,
a opisywana warto$¢ predykcyjna tych zmian w odniesieniu
do umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych jest
kontrowersyjna i zasadniczo mniejsza [236, 237]. Wiekszos¢
z tych analiz przeprowadzono, opierajac sie na fotogra-
fiach siatkéwki interpretowanych przez okulistéw, co jest
metoda bardziej czuta niz badanie dna oczu wykonywane
przez lekarzy ogblnych [238]. Istnieja réwniez zastrzezenia
dotyczace powtarzalnosci oceny retinopatii o nasileniu od-
powiadajacym zmianom stopni | oraz Il, poniewaz nawet
w przypadku doswiadczonych badaczy stwierdzano duza
zmiennos$¢ miedzy obserwatorami i zmienno$¢ ocen dokony-
wanych przez tego samego obserwatora (w przeciwienstwie
do zaawansowanej retinopatii nadcisnieniowej) [239, 240].

Zalezno$¢ miedzy kalibrem naczyn siatkéwki a przysztymi
incydentami udaréw oceniono w przegladzie systematycznym
i metaanalizie danych uzyskanych u poszczegélnych uczestni-
kow: wiekszy kaliber Zzytek siatkéwki pozwalat przewidywac
udary, natomiast kaliber tetniczek siatkéwki nie wykazywat
zwiazku z wystepowaniem udaréw mézgu [241]. Zwezenie
tetniczek i zytek siatkéwki, podobnie do rozrzedzenia naczyi
whosowatych w innych tozyskach naczyniowych [242, 243],
moze by¢ wczesng nieprawidtowoscia strukturalng w prze-
biegu nadcisnienia tetniczego, ale nalezy jeszcze okresli¢
jego dodatkowa wartos¢ w identyfikacji pacjentéw zagrozo-
nych innymi rodzajami powiktar narzadowych [243, 244].
Stosunek wielkosci tetniczek do zytek siatkowki pozwalat
przewidywac wystepowanie udaréw moézgu i chorobowos¢
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Tabela 12. Wartos¢ predykcyjna, dostepnos¢, powtarzalnos¢ i efektywnosé kosztowa niektérych wskaznikdéw powiktan narzagdowych

Wartos¢ predykcyjna

Wskaznik/metoda w odniesieniu do ryzyka | Dostepnos¢ | Powtarzalnosc Efektywnosc¢
. kosztowa
sercowo-naczyniowego

Elektrokardiografia +4++ o+t 4+t IR
Echokardiografia z oceng doplerowska +4+ 4+ +++ +++ +4+4+
Oszacowana filtracja ktebuszkowa +4++ 44+ 4+ 4+
Mikroalbuminuria +++ 4+ ++ bt
IMT w tetnicy szyjnej lub obecnos¢ blaszki +++ +++ +++ 4+
miazdzycowej
Sztywno$¢ tetnic (predkosc fali tetna) +++ ++ RIS F44
Wskaznik kostkowo-ramienny +++ 4+ 4t 44
Badanie dna oczu +4++ +4+ 4+ ++ +++
Pomiary dodatkowe

Wskaznik zwapnien w tetnicach wieficowych ++ + +4++

Dysfunkcja srédbtonka +4+ + +

Udary lakunarne/zmiany w istocie biate] ++ + +4++

Rezonans magnetyczny serca ++ + +++ ++

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

z przyczyn sercowo-naczyniowych, ale istnieje krytyczny
poglad, ze jednoczesne zmiany Srednicy zytek rowniez moga
wplywac na ten stosunek. Ponadto wymogi metodologiczne
(digitalizacja fotografii, potrzeba centralnego o$rodka odczy-
tujacego) uniemozliwity powszechne zastosowanie tej metody
w praktyce klinicznej [245-248]. Obecnie trwa weryfikacja
nowych metod oceny stosunku grubosci éciany do wielkosci
Swiatfa tetniczek siatkéwki, ktére umozliwiajg bezposrednie
pomiary przebudowy naczyi we wczesnych i pdzniejszych
stadiach choroby nadcisnieniowej [249].

3.7.5. Mozg

Nadci$nienie tetnicze, niezaleznie od dobrze znane-
go wplywu na wystepowanie jawnych klinicznie udaréw
moézgu, wiaze sie rébwniez z ryzykiem bezobjawowego
uszkodzenia mézgu wykrywanego za pomoca MRI, zwtasz-
cza u os6b w podesztym wieku [250, 251]. Najczestszymi
typami zmian w moézgu sa obszary hiperintensywnosci
w istocie biatej, ktére mozna wykry¢ u niemal wszystkich
0s6b w podesztym wieku z nadciénieniem [250], chociaz ich
nasilenie jest zmienne, oraz nieme klinicznie zawaty mézgu,
z ktérych znaczna wiekszos¢ jest mata i umiejscowiona gfe-
boko (zawaty lakunarne) i ktérych czesto$¢ wystepowania
wynosi 10-30% [252]. Innym typem zmian, poznanym
pézniej, sa mikrokrwawienia, ktére obserwuje sie u ok. 5%
0s6b. Obszary hiperintensywnosci w istocie biatej i nieme
klinicznie zawaly mézgu wiaza sie ze zwiekszonym ryzy-
kiem udaru moézgu, pogorszeniem czynnosci poznawczej
i otepieniem [250, 252-254]. U pacjentéw z nadcisnieniem
tetniczym bez jawnej CVD wykazano za pomoca MRI, ze
nieme klinicznie zmiany naczyniopochodne w mézgu sa

nawet czestsze (44%) niz subkliniczne uszkodzenie serca
(21%) i nerek (26%), a ponadto czesto wystepuja one u 0s6b,
u ktérych nie stwierdza sie innych powiktain narzadowych
nadci$nienia [255]. Kwestie dostepnosci i kosztu unie-
mozliwiaja powszechne wykorzystywanie MRI do oceny
pacjentéw w podesztym wieku z nadci$nieniem tetniczym,
ale obszaréw hiperintensywnosci w istocie biatej i niemych
klinicznie zawatéw mézgu nalezy poszukiwac u wszystkich
0s6b z nadci$nieniem i zaburzeniami neurologicznymi,
zwlaszcza z zaburzeniami pamieci [255-257]. Poniewaz
zaburzenia czynnosci poznawczej u oséb w podesztym
wieku przynajmniej czeSciowo wiaza sie z nadci$nieniem
tetniczym [258, 259], odpowiednie testy do oceny czynnosci
poznawczych moga by¢ wykorzystywane w ramach oceny
klinicznej pacjentéw w podesztym wieku z nadcisnieniem.

3.7.6. Wartos¢ kliniczna i ograniczenia

W tabeli 12 podsumowano metody wykrywania po-
wiktai narzadowych pod wzgledem wartosci predykcyjnej
w odniesieniu do wystepowania incydentéw sercowo-na-
czyniowych, dostepnosci, powtarzalnosci i efektywnosci
kosztowej. Zalecane strategie poszukiwania powiktai na-
rzadowych podsumowano w tabeli na stronie 52.

3.7.7. Podsumowanie zalecen dotyczacych
poszukiwania bezobjawowych powiktan
narzgdowych, choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego i przewleklej choroby nerek

Patrz tabela ,Poszukiwanie bezobjawowych powikfan
narzadowych, choréb ukfadu sercowo-naczyniowego i prze-
wlektej choroby nerek” na stronie 52.
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Poszukiwanie bezobjawowych powikfan narzadowych, choréb uktadu sercowo-naczyniowego i przewlektej choroby nerek

Zalecenia

PiSmien-

Klasa® | PoziomP

nictwo

Serce

U wszystkich pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym zaleca sie EKG w celu wykrycia LVH, powiekszenia
lewego przedsionka, zaburzen rytmu serca lub wspétistniejgcej choroby serca

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

(149, 150,
151, 154]

lla

Nalezy rozwazy¢ echokardiografie w celu dokfadniejszej oceny ryzyka sercowo-naczyniowego
i potwierdzenia elektrokardiograficznego rozpoznania LVH, powiekszenia lewego przedsionka lub
wspdtistniejacej choroby serca, jezeli podejrzewa sie obecnos¢ tych schorzen

Jezeli wywiady wskazuja na niedokrwienie miesnia sercowego, zaleca sie elektrokardiograficzng prébe
wysitkowa, a jezeli jej wynik jest dodatni lub niejednoznaczny, to zaleca sie obrazowanie obcigzenio-
we (echokardiografia obcigzeniowa, obcigzeniowe obrazowanie serca za pomocg MRI lub scyntygra-
fia perfuzyjna)

Tetnice

(156, 158,
160, 163,
164]

lla

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

miazdzycy, zwlaszcza u 0séb w podesztym wieku 183-185,
188]

Nalezy rozwazy¢ pomiar PWV miedzy tetnica szyjng a udowa w celu wykrycia wzrostu sztywnosci lla [51, 138,

duzych tetnic 192-195]

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

Nerki

U wszystkich pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym zaleca sie oznaczenie stezenia kreatyniny w suro- [228, 231,

wicy i oszacowanie GFR® 233]

U wszystkich pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym zaleca sie ocene wydalania biatka z moczem za [203, 210]

pomocg testu paskowego

Zaleca sie ocene mikroalbuminurii w pojedynczej prébce moczu i wyrazenie jej w postaci stosunku [222, 223,

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

Dno oczu

Nalezy rozwazy¢ badanie siatkowki u pacjentéw z trudnym do kontroli lub opornym nadcisnieniem lla C -

w celu wykrycia krwawien, ognisk wysieku i obrzeku tarczy nerwu wzrokowego, ktére wiaza sie ze

zwiekszonym ryzykiem sercowo-naczyniowym

Nie zaleca sie badania siatkéwki u pacjentdéw z tagodnym lub umiarkowanym nadcisnieniem bez Ml C -

cukrzycy, z wyjatkiem oséb miodych

Mozg

U pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym i pogorszeniem czynnosci poznawczej mozna rozwazyc¢ Ilb C -

obrazowanie mdzgu za pomoca MRI lub tomografii komputerowej w celu wykrycia niemych klinicznie

zawatéw mozgu, zawatéw lakunarnych, mikrokrwawien i zmian w istocie biatej

EKG — elektrokardiogram; GFR — filtracja ktebuszkowa; LVH — przerost lewej komory; MRI — rezonans magnetyczny; PAD — choroba tetnic obwodowych;

PWV — predkos¢ fali tetna
*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych

“Obecnie zaleca sie stosowanie wzoru MDRD, ale nowe metody, takie jak wzdér CKD-EPI, moga zwieksza¢ doktadnos¢ tej oceny

3.8. POSZUKIWANIE WTORNYCH POSTACI
NADCISNIENIA
Swoista, potencjalnie odwracalna przyczyne wzrostu BP
mozna wykry¢ u stosunkowo niewielkiego odsetka dorostych
pacjentéw z nadci$nieniem. Poniewaz jednak taczna cze-

www.kardiologiapolska.pl

sto$¢ wystepowania nadcisnienia jest duza, wtérne postaci
nadci$nienia moga w sumie wystepowac u wielu milionéw
0s6b na catym Swiecie. Jezeli przeprowadzi sie odpowiednia
diagnostyke i zastosuje wiasciwe leczenie, to u pacjentéw
z wtérnymi postaciami nadcisnienia mozliwe jest jego wyle-
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Tabela 13. Kliniczne wskazania do diagnostyki i postepowanie diagnostyczne w przypadku podejrzenia wtérnych postaci nadcisnienia

Czeste
przyczyny

Migzszowa
choroba nerek

Wskazania kliniczne

AETY

Wywiady zakazenia lub nie-
droznosci drég moczowych,
krwiomocz, naduzywanie
lekow przeciwbolowych,
wielotorbielowatos¢ nerek
w wywiadach rodzinnych

Badanie przed-
miotowe

Nieprawidtowe masy
w jamie brzusz-

nej (w przypadku
wielotorbielowato-
$ci nerek)

Badania
dodatkowe

Obecnos¢ biatka,
erytrocytow lub
leukocytow w mo-
Czu, zmniejszona
GFR

Diagnostyka

Badania
pierwszego
rzutu

Ultrasonografia
nerek

Badania uzupetnia-
jace/
potwierdzajace

Szczegdtowa diagnostyka
choroby nerek

Zwezenie tetni-
cy nerkowej

Dysplazja wtdknisto-
-miesniowa: nadcisnienie

0 wczesnym poczatku
(zwtaszcza u kobiet)
Zwezenie o etiologii
miazdzycowej: nadcisnie-
nie o nagtym poczatku,
nasilenie lub pogorszenie
kontroli nadcisnienia, nagty
obrzek ptuc

Szmer naczyniowy
w jamie brzusznej

Réznica diugosci
nerek > 1,5cm
(ultrasonografia
nerek), szybkie
pogorszenie
czynnosci nerek
(samoistne lub
w odpowiedzi na
inhibitory ukta-
du RAA)

Ultrasonografia
podwdjna (duplex
Doppler) nerek

Angiografia MRI, spiralna
CT, inwazyjna cyfrowa
angiografia subtrakcyjna

Pierwotny
hiperaldostero-

Ostabienie miesni, wywiady
rodzinne nadcisnienia

Zaburzenia rytmu
serca (w przypadku

Hipokaliemia
(samoistna lub

Wskaznik aldoste-
ronowWo-reninowy

Potwierdzajgce badania
hormonalne (doustne

rzenia psychologiczne

twarz ksiezycowata,
bawoli kark, czerwo-
ne rozstepy skorne,
hirsutyzm)

nizm 0 wczesnym poczatku i in- | ciezkiej hipokaliemii) | wywotywana w wystandaryzo- lub dozylne obcigzenie
cydentéw naczyniowo-moz- przez diuretyki), wanych warunkach | sodem, test hamowania
gowych w wieku < 40 lat przypadkowe (skorygowanie fludrokortyzonem lub
wykrycie zmiany hipokaliemii i od- test z kaptoprilem), CT
w nadnerczu stawienie lekow nadnerczy, cewnikowanie
wptywajacych na zyt nadnerczowych
uktad RAA)
Rzadkie
przyczyny
Guz chromo- Napadowe nadci$nienie lub | Zmiany skdrne Przypadkowe Oznaczenie CT lub MRI jamy brzusznej
chtonny przetom nadcisnieniowy charakterystyczne wykrycie zmiany frakcjonowanych i miednicy, scyntygrafia
natozony na utrwalone dla nerwiakowtok- w nadnerczu (lub | metoksykatechola- | z MIBG znakowang
nadcisnienie; béle gtowy, niakowatosci (plamy | czasami poza nad- | min w moczu lub | jodem-123, przesiewo-
wzmozona potliwos¢, kawowe, nerwiako- | nerczami) wolnych metok- we badania genetyczne
kofatanie serca i blados¢ widkniaki) sykatecholamin w kierunku patogennych
skéry; guz chromochtonny W 0soczu mutacji
w wywiadach rodzinnych
Zespot Cu- Szybki przyrost masy ciata, | Typowa budowa cia- | Hiperglikemia Dobowe wyda- Testy hamowania deksa-
shinga poliuria, polidypsja, zabu- ta (otytos¢ centralna, lanie kortyzolu metazonem

Z moczem

CT — tomografia komputerowa; GFR — filtracja ktebuszkowa; MIBG — metajodobenzylguanidyna; MRI — rezonans magnetyczny; RAA — renina—angioten-

syna—aldosteron

czenie lub przynajmniej poprawa kontroli BP i zmniejszenie
ryzyka sercowo-naczyniowego. W rezultacie rozsadne jest,
aby u wszystkich pacjentéw dokonywac prostej przesiewowej

oceny w kierunku wtérnych postaci nadcisnienia. Moze sie
ona opiera¢ na wywiadach, badaniu przedmiotowym i ru-
tynowych badaniach dodatkowych (tab. 9, 10, 13). Ponadto
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na wtérna posta¢ nadcisnienia moze wskazywa¢ znaczny
wzrost BP, nagte wystapienie lub pogorszenie kontroli nad-
cisnienia, staba odpowiedz na leczenie hipotensyjne, a takze
nasilenie powiktar narzadowych nieproporcjonalne do czasu
trwania nadcisnienia. Jezeli ta podstawowa ocena prowadzi
do podejrzenia, ze u pacjenta moze wystepowac wtérna
posta¢ nadci$nienia, moga by¢ potrzebne swoiste procedury
diagnostyczne, ktére podsumowano w tabeli 13. Najlepiej
bytoby, aby diagnostyka w kierunku wtérnych postaci nadcis-
nienia, zwlaszcza w przypadkach podejrzenia nadcisnienia
spowodowanego przyczynami endokrynologicznymi, byfa
prowadzona w osérodkach referencyjnych.

4. Podejscie do leczenia

4.1. DOWODY PRZEMAWIAJACE ZA
TERAPEUTYCZNYM ZNACZENIEM
OBNIZANIA PODWYZSZONEGO
CISNIENIA TETNICZEGO
Dowody przemawiajace za podawaniem lekéw hipo-

tensyjnych w celu zmniejszenia ryzyka gtéwnych klinicz-

nych incydentéw sercowo-naczyniowych (zakoriczone

i niezakoficzone zgonem udary mézgu, zawaty serca,

niewydolnos¢ serca i inne zgony z przyczyn sercowo-na-

czyniowych) u 0s6b z nadci$nieniem tetniczym pochodza

z wielu RCT — w wiekszosci przypadkéw kontrolowanych

placebo — ktére przeprowadzono w latach 1965-1995. Do

metaanalizy tych badan [260] odniesiono sie w wytycznych

ESH/ESC z 2003 r. [1]. Dowody przemawiajace za celowoscia

leczenia hipotensyjnego pochodza réwniez z obserwacji,

ze uzyskana w nastepstwie obnizenia cisnienia regresja
powikfan narzadowych, takich jak LVH i wydalanie biatka

z moczem, moze sie wiaza¢ z redukcja czestosci wystepowa-

nia zakonczonych i niezakoniczonych zgonem incydentéw

klinicznych [261, 262], chociaz te dowody sa oczywiscie
posrednie, poniewaz pochodza z przeprowadzonych post
hoc korelacyjnych analiz danych z randomizowanych badar.

Randomizowane préby kliniczne, w ktérych ocenia sie

Jtwarde” sercowo-naczyniowe punkty koficowe, réwniez

maja jednak ograniczenia, ktére przedyskutowano we wczes-

niejszych wytycznych ESH/ESC [2]: 1) w celu ograniczenia
liczby pacjentéw potrzebnych do préb klinicznych czesto
wiacza sie osoby z grupy duzego ryzyka (starszy wiek, wsp6t-
istniejace lub wczesniejsze choroby); oraz 2) ze wzgledéw
praktycznych czas trwania kontrolowanych préb klinicznych
jest z koniecznosci krotki (w najlepszym przypadku 3-6 lat,
a Sredni czas do wystapienia punktu koficowego wynosi
tylko pofowe tego czasu) — a wiec zalecenia dotyczace
interwencji prowadzonej przez cafe zycie opieraja sie na
znacznego stopnia ekstrapolacji danych uzyskanych w ciagu
okreséw znacznie krétszych niz przewidywana dfugos¢ zycia
wiekszosci pacjentéw. Potwierdzenia pogladu, ze korzysci

zmierzone w ciagu pierwszych kilku lat beda utrzymywaty
sie przez znacznie diuzszy czas, dostarczajg badania obser-
wacyjne prowadzone przez kilka dziesiecioleci [263].

Nizej przedstawione zalecenia s oparte na dostepnych
dowodach z randomizowanych préb klinicznych i dotycza
zagadnien, ktére sg wazne w praktyce medycznej: 1) kiedy
nalezy rozpoczyna¢ farmakoterapie; 2) jaka jest docelowa
wartos¢ BP, ktéra powinna by¢ osiggana w trakcie leczenia
u pacjentéw z nadcisnieniem na réznym poziomie ryzyka
sercowo-naczyniowego; oraz 3) jak przedstawiaja sie kwestie
metod terapeutycznych i wyboru lekéw u pacjentéw z nad-
ci$nieniem o réznej charakterystyce klinicznej.

4.2. KIEDY NALEZY ROZPOCZYNAC
FARMAKOTERAPIE HIPOTENSYJNA?
4.2.1. Zalecenia zawarte w poprzednich wytycznych
W wytycznych ESH/ESC z 2007 r. [2], podobnie jak
w wielu innych zaleceniach towarzystw naukowych [54, 55,
264], rekomenduje sie stosowanie lekéw hipotensyjnych
u pacjentéw z nadcisnieniem 1. stopnia nawet w przypadku
niewystepowania innych czynnikéw ryzyka lub powikfar na-
rzadowych, jezeli postepowanie niefarmakologiczne okazato
sie nieskuteczne. To zalecenie dotyczyto réwniez pacjentéw
w podesztym wieku z nadci$nieniem tetniczym. W wytycz-
nych z 2007 r. [2] zalecono réwniez nizszq warto$¢ progowa
dla leczenia hipotensyjnego u pacjentéw z cukrzyca, roz-
poznana CVD lub CKD i zaproponowano leczenie takich
0s6b nawet wtedy, kiedy BP miescito sie u nich w zakresie
wartosci wysokich prawidtowych (130-139/85-89 mm Hg).
Te zalecenia zostaly powtérnie rozwazone w dokumencie
grupy roboczej ESH z 2009 r. [141] na podstawie szczeg6to-
wego przegladu dostepnych dowoddéw [265]. Ponizej podsu-
mowano whioski sformutowane w aktualnych wytycznych.

4.2.2. Nadcisnienie 2. lub 3. stopnia
i nadcisnienie 1. stopnia z duzym ryzykiem
sercowo-naczyniowym

Randomizowane kontrolowane préby kliniczne wspo-
mniane w punkcie 4.1, ktére dostarczyty jednoznacznych
dowodéw przemawiajacych za stosowaniem leczenia
hipotensyjnego [260], przeprowadzono gtéwnie u oséb
zSBP = 160 mm Hg lub DBP = 100 mm Hg, ktére obecnie
bytyby klasyfikowane jako pacjenci z nadci$nieniem 2. lub
3. stopnia, ale obejmowatyby one réwniez niektérych
pacjentéw z nadci$nieniem 1. stopnia z duzym ryzykiem
sercowo-naczyniowym. Mimo pewnych trudnosci z odno-
szeniem nowych klasyfikacji do starych préb klinicznych
dowody przemawiajace za farmakoterapia u oséb ze znacz-
nie podwyzszonym BP lub u pacjentéw z nadci$nieniem
i duzym facznym ryzykiem sercowo-naczyniowym wydaja
sie rozstrzygajace. Podwyzszone BP w znacznym stopniu
wptywa na taczne ryzyko u tych chorych, a wiec wymaga
niezwtocznej interwencji.
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4.2.3. Nadcisnienie 1. stopnia z malym lub
umiarkowanym ryzykiem sercowo-naczyniowym

Dowody przemawiajace za farmakoterapia u takich
pacjentéw sa nieliczne, poniewaz zadna préba kliniczna
nie odnosita sie swoiscie do tego stanu. W niektérych
z wezesniejszych préb klinicznych dotyczacych ,tagodnego”
nadci$nienia postugiwano sie inng klasyfikacja nadcisnienia
(oparta tylko na DBP) [266-268] lub obejmowaty one pa-
cjentéw z grupy duzego ryzyka [268]. W nowszym badaniu
Felodipine Event Reduction (FEVER) zamieniano leczenie
stosowane wczesniej u pacjentdw na terapie przypisywang
losowo, wiec nie mozna byto precyzyjnie okresli¢ stopnia
nadciénienia przed leczeniem, a ponadto badanie to obej-
mowato osoby zaréwno z powiktanym, jak i niepowiktanym
nadci$nieniem [269]. Dalsze analizy danych z badania FEVER
potwierdzily ostatnio istotna korzy$¢ z bardziej intensywnego
obnizania BP po wyfaczeniu wszystkich pacjentéw z uprzed-
nio rozpoznang CVD lub cukrzyca, a takze wsréd chorych,
u ktérych SBP w momencie randomizacji byto mniejsze od
mediany w cafej badanej populacji (153 mm Hg) [270].
Poniewaz w momencie randomizacji wszyscy pacjenci
otrzymywali tylko 12,5 mg hydrochlorotiazydu dziennie,
prawdopodobne jest, ze gdyby te osoby byly nieleczone, to
ich SBP miescitoby sie w przedziale definiujacym nadcisnie-
nie 1. stopnia lub bytoby bliskie tym wartosciom. W sumie
w kilku prébach klinicznych wykazano istotne zmniejszenie
czestosci wystepowania udaréw moézgu wéréd pacjentéw
z grupy matego do umiarkowanego ryzyka sercowo-na-
czyniowego (10-letnia czesto$¢ wystepowania powaznych
incydentéw sercowo-naczyniowych 8-16%) z poczatkowymi
wartosciami BP bliskimi nadcisnieniu 1. stopnia, nawet jesli
niemieszczacymi sie dokfadnie w zakresie definiujagcym ten
stopiefi [266, 267, 270]. Réwniez w niedawnej metaanalizie
przeprowadzonej przez Cochrane Collaboration (2012-
-CD006742), ograniczonej do pacjentéw Scisle spetniajacych
kryteria nadcisnienia 1. stopnia z matym ryzykiem sercowo-
-naczyniowym, stwierdzono trend w kierunku zmniejszenia
czestosci wystepowania udaru w grupie aktywnie leczone;j.
Jednak bardzo mata liczba oséb, ktére pozostaty w analizie
(potowa pacjentéw z pozycji pismiennictwa [266] i [267]),
spowodowala, ze mozliwosci uzyskania istotnosci statystycz-
nej staty sie problematyczne.

W innych niedawnych wytycznych takze zwrécono
uwage na niewielka liczbe danych odnoszacych sie do lecze-
nia nadci$nienia 1. stopnia [271], zalecajac leczenie tylko po
potwierdzeniu nadci$nienia za pomoca ABPM i ograniczajac
wskazania do terapii wsréd pacjentéw z nadcisnieniem
1. stopnia do o0s6b z powiktaniami narzagdowymi lub du-
zym tacznym ryzykiem sercowo-naczyniowym. Wyzszo$¢
systematycznego niestosowania leczenia hipotensyjnego
u pacjentéw z nadcisnieniem biatego fartucha i pozbawia-
nia ich w ten sposéb mozliwych korzysci z tej terapii jest
jednak nieudowodniona. Dalsze argumenty przemawiajace

za leczeniem nawet pacjentéw z nadci$nieniem 1. stopnia
z matym lub umiarkowanym ryzykiem sercowo-naczynio-
wym sg nastepujace: 1) wstrzymywanie si¢ z rozpoczeciem
terapii prowadzi do wzrostu tacznego ryzyka, a duze ryzyko
czesto nie moze zosta¢ catkowicie odwrécone poprzez le-
czenie [272]; 2) obecnie istnieje wiele bezpiecznych lekow
hipotensyjnych i leczenie moze by¢ indywidualizowane
w spos6b zwiekszajacy jego skutecznos¢ i tolerancje; oraz
3) wiele lekéw hipotensyjnych nie jest juz objetych ochrona
patentowa, a wiec sg tanie, co zapewnia dobry stosunek
kosztéw do korzysci.

4.2.4. Izolowane nadcisnienie skurczowe
u osob miodych

U pewnej liczby zdrowych mtodych mezczyzn w po-
miarach na tetnicy ramiennej stwierdza sie podwyzszone
wartosci SBP (> 140 mm Hg), natomiast prawidtowe war-
tosci DBP (< 90 mm Hg). Jak wspomniano w czesci 3.1,
u tych oséb cisnienie centralne jest czasami prawidfowe.
Nie ma dowodéw, ze odnosza one korzysci z leczenia hi-
potensyjnego, a z kolei istniejg prospektywne dane, ze ten
stan niekoniecznie prowadzi do nadci$nienia skurczowe-
go/rozkurczowego [142]. Na podstawie obecnie dostepnych
dowodéw tym mtodym osobom mozna przekazac jedynie
zalecenia dotyczace stylu zycia, ale poniewaz dostepne dane
sq nieliczne i kontrowersyjne, nalezy tych pacjentéw obja¢
Scista obserwacja.

4.2.5. Nadcisnienie 1. stopnia
u 0sob w podeszlym wieku

Mimo Zze w wytycznych ESH/ESH z 2007 r. i innych za-
leceniach rekomenduije sie leczenie pacjentéw z nadcisnie-
niem 1. stopnia niezaleznie od wieku [2, 273], zauwazono,
ze wszystkie proby kliniczne, w ktérych wykazano korzysci
z terapii hipotensyjnej u 0séb w podesztym wieku, przepro-
wadzono u pacjentéw z SBP = 160 mm Hg (nadcisnienie
2. lub 3. stopnia) [141, 265].

4.2.6. Cisnienie wysokie prawidlowe

W wytycznych ESH/ESC z 2007 r. [2] zaproponowano
rozpoczynanie farmakoterapii hipotensyjnej, kiedy BP
miesci sie w zakresie ci$nienia wysokiego prawidfowego
(130-139/85-89 mm Hg), u pacjentéw z grupy duzego lub
bardzo duzego ryzyka z powodu wystepowania cukrzycy,
CVD lub choroby nerek. W stanowisku z 2009 r. zauwa-
zono jednak, ze dowody przemawiajace za taka wczesna
interwencja sa nieliczne [141, 265]. W przypadku cukrzycy
sa one ograniczone do: 1) mafego badania Appropriate
Blood Pressure in Diabetes (ABCD) u pacjentéw ,normo-
tensyjnych”, w ktérym definicja normotonii byta nietypowa
(SBP < 160 mm Hg), korzys¢ z leczenia stwierdzono jedynie
w odniesieniu do jednego z kilku drugorzedowych sercowo-
-naczyniowych punktéw koricowych [274]; oraz 2) analiz
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podgrup w 2 prébach klinicznych [275, 276], w ktérych
wyniki uzyskane u pacjentéw ,normotensyjnych” (z ktérych
wielu byfo leczonych) opisano jako nier6zniace sie istotnie
od wyniku uzyskanych u 0séb z ,nadcisnieniem” (na podsta-
wie testu jednorodnosci). Ponadto w 2 badaniach u chorych
ze stanem przedcukrzycowym lub zespotem metabolicznym,
u ktérych na poczatku obserwacji stwierdzano cisnienie
wysokie prawidlowe, podawanie ramiprilu lub walsartanu
nie wiazalo sie z istotnym zmniejszeniem chorobowosci
i umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych w poréw-
naniu z placebo [277, 278].

Sposréd 2 préb klinicznych, w ktérych wykazano
zmniejszenie czestosci wystepowania incydentéw sercowo-
-naczyniowych u pacjentéw po przebytym udarze mézgu,
jedno badanie obejmowato tylko 16% os6b normoten-
syjnych [279], natomiast w subanalizie drugiego z tych
badan stwierdzono, ze istotne korzysci byly ograniczone
do pacjentéw, u ktérych SBP na poczatku obserwacji wy-
nosito = 140 mm Hg (przy czym wiekszos¢ os6b otrzymy-
wata juz leki hipotensyjne na poczatku obserwacji) [280].
W przegladzie kontrolowanych placebo préb klinicznych
dotyczacych leczenia hipotensyjnego u pacjentéw z CHD
wykazano rozbiezne wyniki w r6znych badaniach [265].

Rozpoczynanie farmakoterapii hipotensyjnej

Zalecenia

jednoczesnie z nimi

U oséb z nadcisnieniem 2. i 3. stopnia, niezaleznie od poziomu ryzyka sercowo-naczyniowego, zaleca
sie niezwtoczne rozpoczecie farmakoterapii — po kilku tygodniach od rozpoczecia zmian stylu zycia lub

W wiekszosci tych préb klinicznych preparaty przypisywane
w spos6b losowy dofaczano do uprzednio stosowanych le-
kow hipotensyjnych, a wiec niewfasciwe jest klasyfikowanie
tych pacjentéw jako normotensyjnych [265]. To zastrzeze-
nie odnosi sie takze do niedawnych duzych metaanaliz,
w ktérych wykazywano korzysci z leczenia hipotensyjnego
réwniez u os6b z SBP na poczatku obserwacji powyzej lub
ponizej 140 mm Hg, poniewaz ogromna wiekszos¢ tych
pacjentéw uczestniczyta w prébach klinicznych, w ktérych
leki hipotensyjne stosowano juz w momencie rozpoczecia
badania [281-284]. To prawda, ze w 2 badaniach wykazano,
ze podawanie przez kilka lat lekéw hipotensyjnych osobom
z ci$nieniem wysokim prawidfowym moze op6znic¢ progresje
do nadcisnienia [285, 286], ale nadal nie udowodniono,
jak dtugo utrzymuje sie korzys¢ z tej wczesnej interwencji,
czy moze ona réwniez op6znia¢ wystepowanie incydentéw
klinicznych i czy jest ona efektywna kosztowo.

4.2.7. Podsumowanie zalecen dotyczqcych
rozpoczynania farmakoterapii hipotensyjnej

Zalecenia dotyczace rozpoczynania farmakoterapii
hipotensyjnej podsumowano na rycinie 2 oraz w poniz-
szej tabeli.

Pismien-

Klasa® | Poziom"

nictwo

(260, 265,
284]

nadcisnienia odpowiada tylko 1. stopniowi

Obnizanie BP za pomocg lekdw hipotensyjnych zaleca sie rowniez wtedy, kiedy taczne ryzyko sercowo-
-naczyniowe jest duze z powodu powiktan narzadowych, cukrzycy, CVD lub CKD, nawet jezeli ciezko$¢

[260, 284]

odpowiednio dfugiego okresu leczenia za pomocg zmian stylu zycia

Rozpoczecie farmakoterapii hipotensyjnej nalezy réwniez rozwazy¢ u pacjentéw z nadcisnieniem
1. stopnia i matym lub umiarkowanym ryzykiem, kiedy BP miesci sie w tym zakresie podczas kilku wizyt
lub jest podwyzszone wg kryteriéw dla pomiaru ambulatoryjnego oraz pozostaje w tym zakresie mimo

[266, 267]

si= 160 mm Hg

U pacjentéw w podesztym wieku z nadcisnieniem tetniczym farmakoterapie zaleca sie, kiedy SBP wyno-

[141, 265]

dobrze tolerowane

Farmakoterapie hipotensyjng mozna réwniez rozwazy¢ u oséb w podesztym wieku (przynajmniej u osob
w wieku < 80 lat), jezeli SBP wynosi 140-159 mm Hg, pod warunkiem ze leczenie hipotensyjne jest

nej u 0séb z BP wysokim prawidtowym

Dopdki nie zostang uzyskane niezbedne dowody, nie zaleca sie rozpoczynania farmakoterapii hipotensyj-

wagdji i zalecen dotyczacych stylu zycia

Brak dowoddw nie pozwala réwniez na zalecenie rozpoczynania farmakoterapii hipotensyjnej u mfodych
pacjentdw z izolowanym podwyzszeniem SBP w tetnicy ramiennej, ale te osoby wymagaja Scistej obser-

BP — ci$nienie tetnicze; CKD — przewlekta choroba nerek; CVD — choroba uktadu sercowo-naczyniowego; SBP — skurczowe cisnienie tetnicze

Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych
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Inne czynniki ryzyka,

bezobjawowe Wysokie prawidto-
we (SBP 130-139

lub DBP 85-89)

powiktania narzagdowe
lub choroby

Nadci$nienie 1. stop-
nia (SBP 140-159
lub DBP 90-99)

Cisnienie tetnicze [mm Hg]

Nadci$nienie 3. stopnia
(SBP = 180
lub DBP = 110)
Zmiany stylu zycia
Niezwfoczna farmako-

Nadci$nienie 2. stop-
nia (SBP 160-179
lub DBP 100-109)

terapia hipotensyjna
(cel < 140/90)

Zmiany stylu zycia
Niezwtoczna farmako-

terapia hipotensyjna
(cel < 140/90)

Objawowa CVD,
CKD = 4. stopnia lub
cukrzyca z powiktaniami

Zmiany stylu zycia
Bez interwengdji

dotyczacej BP

narzadowymi/czynnikami

ryzyka

Bez innych czynnikow Bez interwengji Zmiany stylu zycia Zmiany stylu zycia
ryzyka dotyczacej BP przez kilka miesiecy przez kilka tygodni
¢ Nastepnie dotaczy¢ * Nastepnie dotaczy¢
leki hipotensyjne leki hipotensyjne
(cel < 140/90) (cel < 140/90)
1-2 czynniki ryzyka e Zmiany stylu zycia *  Zmiany stylu zycia *  Zmiany stylu zycia
* Bez interwendji przez kilka tygodni przez kilka tygodni
dotyczacej BP * Nastepnie dotaczy¢ * Nastepnie dotaczy¢
leki hipotensyjne leki hipotensyjne
(cel < 140/90) (cel < 140/90)
= 3 czynniki ryzyka *  Zmiany stylu zycia e Zmiany stylu zycia Zmiany stylu zycia
* Bezinterwendji przez kilka tygodni Leki hipotensyjne
dotyczacej BP * Nastepnie dotaczy¢ (cel < 140/90)
leki hipotensyjne
(cel < 140/90)
Powiktania narzado- e Zmiany stylu zycia Zmiany stylu zycia Zmiany stylu zycia
we, CKD 3. stopnia lub * Bez interwengji Leki hipotensyjne Leki hipotensyjne
cukrzyca dotyczacej BP (cel < 140/90) (cel < 140/90)

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

Zmiany stylu zycia
Niezwtoczna farmako-

terapia hipotensyjna
(cel < 140/90)

Zmiany stylu zycia
Niezwtoczna farmako-
terapia hipotensyjna
(cel < 140/90)

Zmiany stylu zycia

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

Niezwfoczna farmako-
terapia hipotensyjna
(cel < 140/90)

Rycina 2. Wprowadzanie zmian stylu zycia i rozpoczynanie farmakoterapii hipotensyjnej. Przedstawiono réwniez docelowe wartosci
cisnienia tetniczego (BP). W czesci 6.6 omoéwiono dowody wskazujgce, ze u chorych na cukrzyce optymalne docelowe cisnienie rozkur-
czowe (DBP) wynosi 80-85 mm Hg. U 0séb z cisnieniem wysokim prawidtowym farmakoterapie nalezy rozwazy¢ w przypadku podwyz-
szonych wartosci ci$nienia w pomiarach pozagabinetowych (nadcisnienie zamaskowane). W czesdci 4.2.4 oméwiono kwestie braku do-
wodow, ktére przemawiatyby za farmakoterapig u mtodych oséb z izolowanym nadcisnieniem skurczowym; CKD — przewlekta choroba
nerek; CVD — choroba ukfadu sercowo-naczyniowego; SBP — skurczowe cisnienie tetnicze

4.3. DOCELOWE WARTOSCI CISNIENIA

TETNICZEGO PODCZAS 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 rézne
docelowe wartosci BP podczas leczenia, a mianowi-
cie < 140/90 mm Hg u pacjentéw z nadci$nieniem z grupy
matego i umiarkowanego ryzyka oraz < 130/80 mm Hg
u pacjentéw z nadci$nieniem z grupy duzego ryzyka (z cu-
krzyca, choroba naczyniowo-mézgowa, CVD lub choroba
nerek). P6zniej w europejskich wytycznych dotyczacych
prewencji CVD (European Guidelines on Cardiovascular
Disease Prevention in Clinical Practice) zalecono docelowe
BP < 140/80 mm Hg u pacjentéw z cukrzyca [50]. Uwazna
analiza dostepnych dowodéw [265] prowadzi jednak do
weryfikacji niektérych z tych zalecer [141], co szczegbtowo
omoéwiono ponizej.

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

W 3 prébach klinicznych [266, 268, 269] zmniejsze-
nie SBP < 140 mm Hg w poréwnaniu z grupa kontrolna,
w ktérej SBP wynosito > 140 mm Hg, wiazalo sie z istotng
redukcja czestosci wystepowania niepomysinych sercowo-
-naczyniowych wynikéw terapii. Mimo ze w 2 z tych préb
klinicznych [268, 269] ryzyko sercowo-naczyniowe w grupie
mniej intensywnie leczonej miescito sie w zakresie duzego
ryzyka (10-letnia chorobowos¢ i umieralnos¢ z przyczyn
sercowo-naczyniowych > 20%), niedawna subanaliza da-
nych z badania FEVER wykazata, ze w ciagu 10 lat nastapito
zmniejszenie ryzyka incydentéw sercowo-naczyniowych
w zwiazku z obnizeniem SBP do 137 mm Hg w poréwnaniu
ze 142 mm Hg u pacjentéw bez CVD i cukrzycy, u ktérych
ryzyko sercowo-naczyniowe wynosito ok. 11% w grupie
bardziej intensywnego leczenia oraz ok. 17% w grupie mniej
intensywnego leczenia [270].
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4.3.3. Nadcisnienie u 0s6b w podeszlym wieku

W Zadnej z wielu randomizowanych préb klinicznych,
w ktérych oceniano terapie hipotensyjna u pacjentéow
w podesztym wieku (w tym 1 badania u 0séb z nadcisnie-
niem w wieku = 80 lat) [287] i wykazano zmniejszenie
czestosci wystepowania incydentéw sercowo-naczyniowych
poprzez obnizenie BP, Srednie uzyskane SBP nigdy nie
wynosito < 140 mm Hg [265]. Z kolei w 2 niedawno prze-
prowadzonych japonskich prébach klinicznych, w ktérych
poréwnywano bardziej i mniej intensywne obnizanie BP,
nie stwierdzono korzysci z redukcji SBP do odpowiednio
1361137 mm Hg w poréwnaniu z 145 i 142 mm Hg [288,
289]. Z kolei w analizie podgrupy pacjentéw w podesztym
wieku w badaniu FEVER wykazano zmniejszenie czestosci
wystepowania incydentdw sercowo-naczyniowych poprzez
obnizenie 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 dokonanej
w 2009 r. [141] wykorzystano wyniki wyczerpujacego
przegladu dowodéw z RCT [265], w ktéorym wykazano, ze
zawarte we wczesniejszych wytycznych [2] zalecenie obni-
Zania ci$nienia tetniczego do < 130/80 mm Hg u pacjentéw
z cukrzyca lub CVD badz choroba nerek w wywiadach nie
znajduje potwierdzenia w dowodach z RCT.

4.3.4.1. Cukrzyca

Obnizenie ciénienia tetniczego wiazalo sie z istotnym
zmniejszeniem czestosci wystepowania incydentéw ser-
cowo-naczyniowych: 1) u 0s6b z cukrzyca wiaczonych do
wielu préb klinicznych [270, 275, 290-292]; 2) w 2 prébach
klinicznych, w ktérych uczestniczyli wytacznie chorzy na
cukrzyce [276, 293]; oraz 3) w niedawno przeprowadzonej
metaanalizie [294]. W 2 prébach klinicznych [290, 293]
zaobserwowano korzysci wynikajace z redukcji DBP do
80-85 mm Hg, natomiast w zadnej prébie klinicznej nie
zmniejszono SBP < 130 mm Hg. Jedyna préba kliniczng
u pacjentéw z cukrzyca, w ktérej uzyskano SBP tuz poni-
zej 130 mm Hg w grupie bardziej intensywnego leczenia,
bylo badanie ABCD u os6b ,normotensyjnych”, bardzo
mata préba kliniczna, w ktérej nie stwierdzono zgodnego
zmniejszenia czesto$ci wystepowania incydentéw ser-
cowo-naczyniowych (bedacych w tym badaniu jedynie
drugorzedowym punktem koficowym) [274]. W znacznie
wiekszym badaniu Action to Control Cardiovascular Risk
in Diabetes (ACCORD), ktére wprawdzie miato nieco zbyt
matfa moc statystyczng, nie udafo sie stwierdzi¢ istotnej
redukcji czestosci wystepowania powaznych incydentéw
sercowo-naczyniowych wsréd chorych na cukrzyce, u kt6-
rych SBP obnizono do $rednio 119 mm Hg, w poréwna-
niu z pacjentami z SBP, u ktérych SBP wynosito $rednio
133 mm Hg [295].

4.3.4.2. Pacjenci po przebytym incydencie
sercowo-naczyniowym

W 2 badaniach u pacjentéw, ktérzy wczesniej przebyli
incydent naczyniowo-mézgowy [279, 296], intensywniejsze
obnizanie ci$nienia tetniczego, mimo ze wigzalo sie istotnym
zmniejszeniem czestosci wystepowania udaréw moézgu
i incydentéw sercowo-naczyniowych, nie spowodowato
redukgji Sredniego SBP < 130 mm Hg. W trzecim, znacznie
wiekszym badaniu nie stwierdzono réznicy w klinicznych
wynikach terapii miedzy pacjentami, u ktérych uzyskano
SBP réwne 136 mm Hglub 140 mm Hg[297]. Spoéréd kilku
préb klinicznych przeprowadzonych u pacjentéw po prze-
bytym incydencie wieficowym wartoéci SBP < 130 mm Hg
osiagnieto dzieki bardziej intensywnemu leczeniu w 5 bada-
niach, ale kliniczne rezultaty terapii byty w nich rozbiezne
(istotne zmniejszenie czestosci wystepowania incydentéw
sercowo-naczyniowych w jednym badaniu [298], w drugiej
prébie klinicznej znamienna redukcja czestosci wystepo-
wania incydentéw sercowo-naczyniowych przez jeden,
ale nie przez drugi lek hipotensyjny [299], a w trzech po-
zostatych badaniach brak istotnej poprawy pod wzgledem
wystepowania ,twardych” sercowo-naczyniowych punktow
koficowych [300-302]).

4.3.4.3. Choroba nerek

U pacjentéw z CKD, zaréwno z cukrzyca, jak i bez
cukrzycy, cel leczenia jest dwojaki: 1) zapobieganie incyden-
tom sercowo-naczyniowym (bedacym najczestszym powi-
ktaniem CKD); oraz 2) prewencja lub op6Znienie dalszego
pogorszenia czynnosci nerek lub wystapienia niewydolnosci
nerek. Niestety, dowody dotyczace docelowego BP u tych
0s6b sa nieliczne, a ich warto$¢ dodatkowo zmniejszona
przez niepewnos¢ dotyczaca wzglednej roli samego obni-
zenia BP oraz swoistych efektéw dziafania inhibitorow RAS
[303]. W 3 prébach klinicznych u pacjentéw z CKD, niemal
wytacznie bez cukrzycy [304-306], wsréd chorych przypisa-
nych losowo do nizszego docelowego SBP (125-130 mm Hg)
nie stwierdzono istotnych réznic w czestoéci wystepowania
ESRD i zgonéw w poréwnaniu z pacjentami losowo przypi-
sanymi do wyzszej wartosci docelowej SBP (< 140 mm Hg).
Dopiero podczas przedfuzonej obserwacji po zakoriczeniu
2 z tych préb klinicznych stwierdzono trend w kierunku
mniejszej czestosci wystepowania incydentéw, ktory byt
wyrazniejszy wéréd oséb z biatkomoczem [307, 308]. Dwie
duze préby kliniczne u pacjentéw z nefropatia cukrzycowa
nie dostarczajq informacji na temat domniemanych korzysci
z dazenia do docelowego SBP < 130 mm Hg [309, 310],
poniewaz $rednie SBP uzyskane w grupach bardziej inten-
sywnego leczenia wyniosto w tych badaniach odpowiednio
140 i 143 mm Hg. Jedynie w niedawno przeprowadzonym
wieloosrodkowym badaniu zaobserwowano redukcje cze-
stosci wystepowania incydentéw nerkowych (zmniejszenie
GFR lub wystapienie ESRD) u dzieci przypisanych losowo
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do docelowego BP < 50. centyla (w poréwnaniu z wartos-
ciami > 50. centyla) [311], ale te wartosci u dzieci trudno
poréwnywac z wartosciami BP u os6b dorostych. Ponadto
nalezy wzia¢ pod uwage to, ze w badaniu ACCORD, w kt6-
rym eGFR na poczatku obserwacji miescifa sie w zakresie
wartosci prawidiowych, bardziej intensywne obnizanie BP
(do 119/67 mm Hg w poréwnaniu z 134/73 mm Hg) wiazato
sie z prawie 2-krotnym wzrostem liczby pacjentéw, u ktérych
stwierdzono spadek eGFR do < 30 ml/min/1,73 m? [295].
Wreszcie w niedawno przeprowadzonych metaanalizach
préb klinicznych, w ktérych oceniano rézne docelowe BP
u pacjentéw z CKD, nie wykazano jednoznacznych korzysci
z uzyskiwania nizszego docelowego BP pod wzgledem wy-
stepowania klinicznych incydentéw sercowo-naczyniowych
lub nerkowych [312, 313].

4.3.5. ,,Im nizej tym lepiej” a hipoteza krzywej |
Koncepcja zakfadajaca, ze ,im nizsze uzyskane SBP
i DBP, tym lepsze kliniczne wyniki leczenia”, opiera sie na
wprost proporcjonalnej zaleznosci miedzy BP a wystepowa-
niem incydentéw klinicznych, stwierdzanej co najmniej az
do SBP wynoszacego 115 mm Hg i DBP réwnego 75 mm Hg,
ktéra opisano w duzej metaanalizie obejmujacej milion
0s6b bez CVD na poczatku obserwacji, obserwowanych
nastepnie przez ok. 14 lat [3], co nie jest zwyklia sytuacja
w proébach klinicznych dotyczacych nadcisnienia tetniczego.
W ramach tej koncepcji zaktada sie, ze zaleznos¢ miedzy BP
a wynikami leczenia stwierdzana az do najnizszych wartosci
BP wystepuje rowniez wtedy, kiedy réznice BP sa wywotane
przez farmakoterapie, a zaleznos¢ wystepujaca u pacjentéw
z CVD jest analogiczna do tej opisanej u 0s6b bez powiktari
sercowo-naczyniowych. Ze wzgledu na brak préb klinicz-
nych, w ktérych oceniono by swoiscie te niskie wartosci
SBP (patrz wyzej), jedyne dostepne dane przemawiajace
za koncepcja ,,im nizej tym lepiej” pochodza z metaanalizy
randomizowanych préb klinicznych. Wykazano w niej,
ze obnizenie SBP do $rednio 126 mm Hg w poréwnaniu
z 131 mm Hg wiazato sie z takimi samymi proporcjonalny-
mi korzy$ciami jak obnizenie SBP do $rednio 140 mm Hg
w poréwnaniu z 145 mm Hg [281]. Oczywiscie byfa to
analiza post hoc, w ktorej efekt losowego przydziatu do
grup zostat utracony, poniewaz w momencie randomizagji
nie rozwazano rozdzielania pacjentéw do réznych kategorii
BP. Wykazanie stusznosci hipotezy ,im nizej tym lepiej” jest
réwniez utrudnione przez to, ze krzywa zaleznosci miedzy
BP a niepozadanymi incydentami sercowo-naczyniowymi
moze ulegac sptaszczeniu przy niskich wartosciami BP, wiec
wykazanie korzysci wymagatoby przeprowadzenia o wiele
wiekszych i dtuzej trwajacych badar niz te, ktére sa na razie
dostepne. Jest to zgodne z p6tlogarytmicznym charakterem
omawianej zaleznosci stwierdzonym w badaniach obserwa-
cyjnych [3], ale zarazem moze nasuwac pytanie, czy niewiel-
ka dodatkowa korzys¢ jest warta tak znacznych wysitkow.

Alternatywna wobec koncepcji ,im nizej tym lepiej”
jest hipoteza krzywej J, zgodnie z kt6ra korzysci z obnizania
SBP lub DBP do bardzo matych wartosci sa mniejsze niz
korzysci z bardziej umiarkowanego obnizania BP. Ta hipoteza
pozostaje bardzo popularna z kilku przyczyn: 1) zdrowy
rozsadek wskazuje na to, ze musi istnie¢ jaka$ progowa
wartos¢ BP, ponizej ktérej przezywalnos$¢ sie zmniejsza;
2) dane (pato)fizjologiczne wskazuja, ze istnieje dolna
(a takze gérna) progowa wartos¢ BP dla autoregulacji prze-
ptywu krwi w narzadach oraz ze ta warto$¢ progowa moze
sie zwieksza¢ w przypadku choroby naczyn; oraz 3) wciaz
spotyka sie stary poglad, zgodnie z ktérym podwyzszone BP
jest mechanizmem kompensacyjnym stuzacym zachowaniu
czynnosci narzadéw [, niezbedny” (Essentials) charakter nad-
cisnienia] [314]. Wiasciwa ocena krzywej ] wymaga rando-
mizowanego poréwnania 3 docelowych wartosci BP, czego
dotychczas prébowano jedynie w badaniu Hypertension
Optimal Treatment (HOT), ale u pacjentéw z nadcisnieniem
z grupy matego ryzyka i tylko w odniesieniu do docelowego
DBP [290]. Ze wzgledu na brak bezposrednich dowodéw
siegnieto po posrednie podejscie o charakterze obserwa-
cyjnym, polegajace na powiazaniu klinicznych wynikéw
leczenia z uzyskanym BP. Przeanalizowano w ten sposéb
dane z wielu préb klinicznych, a uzyskane wyniki byty
przedmiotem niedawnego przegladu [314]. W niekt6rych
z tych analiz zanotowano, ze krzywa J nie istnieje [280, 290,
315], natomiast wnioski z innych analiz przemawiaja za jej
istnieniem [316-319], chociaz w niektérych prébach kli-
nicznych krzywa ] obserwowano réwniez wsréd pacjentéw
otrzymujacych placebo [320, 321]. Ponadto w 2 niedawno
przeprowadzonych prébach klinicznych, w ktérych oce-
niano mniej lub bardziej intensywne zmniejszanie stezenia
cholesterolu frakcji lipoprotein o matej gestosci (LDL) za
pomoca statyn réwniez stwierdzono zalezno$¢ miedzy
BP a niepozadanymi incydentami sercowo-naczyniowymi
w ksztafcie krzywej ], chociaz protokoty tych badan nie
obejmowaly interwencji obnizajacych cisnienie tetnicze
[322, 323]. Podejécie zastosowane do oceny krzywej ]
wygenerowafo wazne hipotezy, ale ma réwniez oczywiste
ograniczenia: 1) powoduje zamiane badar randomizowa-
nych w analizy o charakterze obserwacyjnym; 2) liczba
pacjentéw i incydentéw w grupach najnizszego BP jest
zwykle bardzo mata; 3) u pacjentéw w grupach najnizszego
BP poczatkowe ryzyko jest czesto zwiekszone i mimo korekt
statystycznych nie mozna wykluczy¢ odwrotnej zaleznosci
przyczynowo-skutkowej (reverse causality); oraz 4) wartosci
SBP i DBP, ponizej ktérych ryzyko zaczyna sie zwiekszac, sa
bardzo r6zne w poszczegdlnych prébach klinicznych, nawet
jezeli poczatkowe ryzyko sercowo-naczyniowe jest podobne
[314]. W analizach dotyczacych danych z niektérych préb
klinicznych zauwazono réwniez, ze krzywa ] moze istnie¢
dla incydentéw wieficowych, lecz nie dla udaréw mézgu
— ale nie byta to zgodna obserwacja w r6znych prébach
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klinicznych [317, 318, 324-326]. Nalezy rozwazy¢, czy juz
poczatkowe duze ryzyko jest u tych pacjentéw wazniejsze
niz nadmierne obnizenie BP czy tez nie. Ograniczenia
obecnego podejscia do oceny problemu krzywej ] odnosza
sie oczywiscie réwniez do metaanaliz tych badan [327].
Hipoteza krzywej ] jest jednak waznym zagadnieniem: ma
ona uzasadnienie patofizjologiczne i zastuguje na ocene we
whasciwie zaprojektowanej prébie kliniczne;j.

4.3.6. Dowody dotyczace docelowego cisnienia
tetniczego pochodzgce z badan nad powiklaniami
narzqdowymi

Interesujace byfoby uzyskanie wskazéwek na temat
docelowego BP z badan nad powiktaniami narzadowymi,
ale niestety takie informacje trzeba ocenia¢ ostroznie.
Proby kliniczne, w ktérych punktem koficowym sa powi-
kfania narzadowe, czesto nie maja wystarczajacej mocy
statystycznej, aby mozna byto doktadnie okresli¢ wptyw
leczenia na kliniczne sercowo-naczyniowe wyniki terapii,
a dostarczane przez te badania dane na temat zakoriczonych
i niezakonczonych zgonem incydentéw sercowo-naczy-
niowych sa podatne na wptyw przypadku. Na przyktad,
w badaniu obejmujacym 1100 pacjentéw z nadci$nieniem
tetniczym bez cukrzycy, ktérych obserwowano przez 2 lata,
wykazano redukcje czestoéci wystepowania elektrokardio-
graficznych cech LVH w grupie sciSlejszej kontroli BP (ok.
132/77 mm Hg) w poréwnaniu z mniej Scista kontrolag BP
(ok. 136/79 mm Hg) i stwierdzono réwnolegfe zmniejszenie
czestosci wystepowania incydentéw sercowo-naczyniowych
(chociaz w badaniu wystapito tylko ok. 40 ,twardych” kli-
nicznych punktéw koricowych) [328]. Z kolei w niedawno
przeprowadzonym badaniu Randomized Olmesartan And
Diabetes MicroAlbuminuria Prevention (ROADMAP) [329]
u chorych na cukrzyce wykazano istotne zmniejszenie
czestosci wystepowania nowych przypadkéw mikroalbumi-
nurii wéréd intensywniej leczonych pacjentéw (olmesartan
vs. placebo), ale w bardziej intensywnie leczonej grupie
stwierdzono réwniez wieksza czestos¢ wystepowania kli-
nicznych incydentéw sercowo-naczyniowych [329]. Ze
wzgledu na matg liczbe incydentéw sercowo-naczyniowych
w obu tych prébach klinicznych prawdopodobnie zaréwno
zmniejszenie, jak i wzrost czestosci ich wystepowania byty
przypadkowe. Ponadto, kiedy analiz dotyczacych wptywu
terapii na powikfania narzadowe i incydenty kliniczne doko-
nuje sie w duzych prébach klinicznych, to czasem powstaja
rozbieznosci miedzy tymi efektami: w badaniu Losartan
Intervention For Endpoint Reduction in Hypertensives (LIFE)
regresja LVH wykazywata liniowy zwiazek ze zmianami BP
pod wptywem leczenia (im nizej, tym lepiej) [330], natomiast
w tej samej prébie klinicznej zaleznos¢ miedzy uzyskanym
BP a zakonczonymi i niezakoficzonymi zgonem incyden-
tami sercowo-naczyniowymi miafa ksztaft krzywej J [319].
W badaniu Ongoing Telmisartan Alone and in Combination

with Ramipril Global Endpoint Trial (ONTARGET) najnizsze
BP osiagniete w grupie skojarzonego leczenia ramiprilem
i telmisartanem wigzato sie ze zmniejszeniem biatkomoczu,
ale jednoczesnie z wigkszym ryzykiem ostrej niewydolnosci
nerek oraz podobnym ryzykiem sercowo-naczyniowym
w poréwnaniu ze stosowaniem jednego z tych lekéw [331].
Kliniczng istotnos¢ wywotanych terapia zmian w zakresie
powikfan narzadowych przedyskutowano w czesci 8.4.

4.3.7. Docelowe cisnienie tetnicze w pomiarach
gabinetowych, domowych i ambulatoryjnych

Nie ma na razie bezposrednich dowodéw z randomizo-
wanych badan z oceng klinicznych wynikéw leczenia, ktére
dotyczytyby docelowego BP w pomiarach domowych lub
podczas ambulatoryjnego monitorowania ci$nienia [332],
chociaz istniejq pewne dane o tym, ze réznice w poréwnaniu
z BP w pomiarach klinicznych moga nie by¢ zbyt duze, jezeli
uzyska sie skuteczne obnizenie BP mierzonego w gabinecie
lub w przychodni [333]. Pomiary cisnienia poza warunkami
klinicznymi powinny by¢ zawsze oceniane razem z pomiarami
klinicznymi. Warto jednak zauwazy¢, ze dostosowywanie le-
czenia hipotensyjnego z wykorzystaniem podobnego docelo-
wego ci$nienia w pomiarach ambulatoryjnych lub domowych
prowadzito do mniej intensywnej farmakoterapii bez istotnych
réznic pod wzgledem powikfan narzadowych [334-336].
Mniejsze koszty lekébw w grupach leczonych na podstawie
pomiaréw BP poza warunkami klinicznymi byty czesciowo
réwnowazone przez inne koszty w grupach, w ktérych po-
miaréw BP dokonywano w warunkach domowych [335, 336].

4.3.8. Podsumowanie zalecen dotyczqcych
docelowego cisnienia tetniczego u pacjentow
z nadcisnieniem

Zalecenia dotyczace docelowego ci$nienia tetniczego
podsumowano na rycinie 2 oraz w tabeli na stronie 61.

5. Strategie leczenia

5.1. ZMIANY STYLU ZYCIA

Odpowiednie zmiany stylu zycia stanowia podstawe
prewencji nadci$nienia tetniczego. Sq one réwniez wazne
jako element leczenia, chociaz nigdy nie powinny opéznia¢
rozpoczynania farmakoterapii u pacjentéw z grupy duzego
ryzyka. Badania kliniczne dowodza, ze efekt hipotensyjny
odpowiednio ukierunkowanych modyfikacji stylu zycia
moze by¢ réwnowazny efektom stosowania 1 leku hipo-
tensyjnego [337], chociaz gtéwna wada postepowania
niefarmakologicznego jest niski stopief przestrzegania
zalecen terapeutycznych przez pacjentéw w ciagu dfuz-
szego okresu leczenia — a przezwyciezenie tego problemu
wymaga podejmowania specjalnych dziatan. Odpowiednie
zmiany stylu zycia moga bezpiecznie i skutecznie op6zniac
nadcisnienie lub zapobiega¢ jego wystapieniu u os6b bez
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Docelowe wartosci cisnienia tetniczego u pacjentéw z nadcisnieniem

Zalecenia

Docelowe SBP < 140 mm Hg:

PiSmien-

Klasa® | Poziom®

nictwo

a) Zaleca sie u pacjentdéw z grupy matego i umiarkowanego ryzyka sercowo-naczyniowego

[266, 269,
270]

b) Zaleca sie u pacjentéw z cukrzyca

[270, 275,
276]

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

(296, 297]

d) Nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z chorobg wiencowa

lla (141, 265]

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

(312, 313]

zaleca¢ obnizanie SBP do 140-150 mm Hg

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

U sprawnych (bedacych w dobrym stanie ogdinym) pacjentéow w podesztym wieku (< 80 lat) mozna
rozwaza¢ docelowe SBP < 140 mm Hg, natomiast u oséb w podesztym wieku wykazujgcych cechy
zespotu stabosci (kruchosci) docelowe SBP powinno by¢ dostosowywane do indywidualnej tolerancji

U oséb w wieku > 80 lat z poczgtkowym SBP = 160 mm Hg zaleca sie obnizanie SBP do
140-150 mm Hg, pod warunkiem ze pacjent jest w dobrym stanie fizycznym i umystowym

tolerowane

Zawsze zaleca sie docelowe DBP < 90 mm Hg, z wyjatkiem chorych na cukrzyce, u ktérych zaleca sie
DBP < 85 mm Hg; nalezy jednak uwzgledni¢, ze wartosci 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
PPoziom wiarygodnosci danych

nadcisnienia, op6éznia¢ farmakoterapie lub pozwala¢ na jej
unikniecie u pacjentéw z nadcisnieniem 1. stopnia, a takze
powodowac redukcje BP u tych oséb, u ktérych stosuje sie
juz farmakoterapie, co umozliwia zmniejszenie liczby i da-
wek przyjmowanych lekéw hipotensyjnych [338]. Oprécz
obnizania BP zmiany stylu Zycia przyczyniaja sie tez do
kontroli innych czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego
i stanéw klinicznych [50].

Zalecane zmiany stylu zycia o udowodnionej skutecz-
nosci pod wzgledem redukcji BP obejmuja: 1) ograniczenie
spozycia soli; 2) ograniczenie spozycia alkoholu; 3) duze
spozycie owocdw i warzyw oraz stosowanie diety ubo-
gottuszczowej, a takze innych rodzajow diet; 4) redukcje
masy ciafa i utrzymanie jej na odpowiednio zmniejszonym
poziomie; oraz 5) systematyczny wysitek fizyczny [339].
Ponadto 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 ciagu dnia w pomiarze ambu-
latoryjnym [340-342].

5.1.1. Ograniczenie spozycia soli

Uzyskano dowody przyczynowo-skutkowej zaleznosci
miedzy spozyciem soli a wartoscia BP, a nadmierne spozy-
cie soli moze sie przyczynia¢ do opornosci nadcisnienia na
leczenie. Mechanizmy wiazace spozycie soli ze wzrostem

BP obejmujg zwiekszenie objetosci zewnatrzkomérkowej
oraz wzrost obwodowego oporu naczyniowego, czesciowo
z powodu aktywacji ukfadu wspétczulnego [343]. Zwykte
spozycie soli w wielu krajach wynosi 9-12 g dziennie i wy-
kazano, ze jego zmniejszenie do ok. 5 g dziennie powoduje
niewielkie (0 1-2 mm Hg) obnizenie SBP u 0sé6b normoten-
syjnych, natomiast wywiera nieco wiekszy efekt (obnizenie
SBP 0 4-5 mm Hg) u os6b z nadci$nieniem [339, 344,
345]. W populacji ogdlnej zaleca sie wiec spozycie 5-6 g
soli dziennie. Efekt ograniczenia spozycia sodu jest wiekszy
u oséb rasy czarnej, oséb starszych, a takze u pacjentéw
z cukrzyca, zespotem metabolicznym lub CKD, a ogranicze-
nie spozycia soli umozliwia redukcje liczby i dawek lekéw
hipotensyjnych [345, 346]. Wplyw zmniejszenia spozycia
soli na wystepowanie incydentéw sercowo-naczyniowych
pozostaje niejasny [347-350], chociaz w diugoterminowej
obserwacji w badaniu Trials of Hypertension Prevention
(TOHP) wykazano, ze obnizenie spozycia soli wiazato sie
z mniejszym ryzykiem incydentéw sercowo-naczyniowych
[351]. Nie ma ponadto danych, ktére wskazywatyby, ze
zmniejszenie duzego lub umiarkowanego spozycia soli moze
przynosic¢ szkody [352].

Skuteczna redukcja indywidualnego spozycia soli nie
jest jednak fatwa. Nalezy zaleca¢ unikanie dodawania soli
podczas przygotowywania potraw, a takze unikanie pro-
duktéw o duzej zawartosci soli. Populacyjne zmniejszenie
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spozycia soli pozostaje priorytetem zdrowia publicznego, ale
wymaga wspdlnych dziatafi przemystu spozywczego, rza-
dow i catych spoteczenistw, poniewaz 80% spozywanej soli
pochodzi z ,ukrytych” Zrédet. Obliczono, ze zmniejszenie
ilosci soli zuzywanej podczas proceséw produkcji pieczywa,
przetworzonych mies, seréw, margaryn i produktéw zbozo-
wych spowoduje zwiekszenie liczby lat Zycia skorygowanych
o zmiane jego jakosci (quality-adjusted life years) [353].

5.1.2. Ograniczenie spozycia alkoholu

Zaleznoé¢ miedzy spozyciem alkoholu a wartoscig BP
i wystepowaniem nadcisnienia jest liniowa. Systematyczne
spozywanie alkoholu zwieksza BP u leczonych pacjentéw
z nadci$nieniem [354]. Mimo ze umiarkowane spozycie
moze nie by¢ szkodliwe, zwiekszenie spozycia z umiarko-
wanego do nadmiernego wiaze sie zaréwno ze wzrostem
BP jak i ryzyka udaru mézgu. Wptyw ograniczenia spozy-
cia alkoholu na BP oceniono w badaniu Prevention and
Treatment of Hypertension Study (PATHS). Po 6 miesigcach
redukcja BP w grupie interwengji byfa o 1,2/0,7 mm Hg
wieksza niz w grupie kontrolnej [355]. Nie przeprowadzo-
no zadnych badan, ktére zaprojektowano by w celu oceny
wplywu ograniczenia spozycia alkoholu na wystepowanie
sercowo-naczyniowych punktéw koficowych. Mezczyznom
z nadci$nieniem nalezy zaleca¢ ograniczenie spozycia alko-
holu do nie wiecej niz 20-30 g etanolu dziennie, a kobietom
do nie wiecej niz 10-20 g etanolu dziennie. taczne tygo-
dniowe spozycie alkoholu nie powinno przekracza¢ 140 g
u mezczyzn i 80 g u kobiet.

5.1.3. Inne zmiany sposobu odzywiania sie
Pacjentom z nadci$nieniem tetniczym nalezy zalecac
spozywanie warzyw, ubogottuszczowych produktéw mlecz-
nych, btonnika, produktéw petnoziarnistych i biatka ze
Zrodet rodlinnych, a takze ograniczenie spozycia ttuszczéw
nasyconych oraz cholesterolu. Zaleca sie réwniez spozywa-
nie $wiezych owocéw, chociaz w tej kwestii nalezy zachowac
ostrozno$¢ u pacjentdéw z nadwaga, poniewaz niekiedy
duza zawarto$¢ weglowodanéw w owocach moze sprzyjacé
przyrostowi masy ciata [339, 356]. W ostatnich latach zainte-
resowanie budzi zwlaszcza dieta typu srédziemnomorskiego.
W kilku badaniach i metaanalizach stwierdzono, ze ma ona
ochronny wptyw na serce i naczynia [357, 358]. Pacjentom
z nadci$nieniem nalezy zaleca¢ spozywanie ryb co najmniej
2 razy w tygodniu, a spozycie owocéw i warzyw powinno
wynosi¢ 300-400 g dziennie. Stwierdzono, ze mleko sojo-
we obnizato BP w poréwnaniu z odttuszczonym mlekiem
krowim [359]. Modyfikacjom sposobu odzywiania powinny
towarzyszy¢ inne zmiany stylu zycia. U pacjentéw z pod-
wyzszonym BP potaczenie diety z badania Dietary Appro-
aches to Stop Hypertension (DASH) z wysitkiem fizycznym
i redukcja masy ciata spowodowato wieksze zmniejszenie
BP i LVM w poréwnaniu z sama dieta DASH [360]. Jezeli

chodzi o kawe, to w niedawnym przegladzie systematycz-
nym stwierdzono, ze wiekszo$¢ dostepnych badan (10 RCT
i 5 badan kohortowych) byfa niewystarczajacej jakosci, aby
mozna byto sformutowac jednoznaczne zalecenia i opowie-
dzie¢ sie za spozywaniem lub przeciwko spozywaniu kawy
w odniesieniu do nadcisnienia tetniczego [361].

5.1.4. Redukcja masy ciala

Nadcis$nienie tetnicze Scile koreluje z nadmierna masa
ciata [362], a w nastepstwie jej zmniejszenia dochodzi do
obnizenia BR W metaanalizie $rednia redukcja SBP i DBP
zwigzana z przecietnym zmniejszeniem masy ciafa o0 5,1 kg
wyniosta odpowiednio 4,4 i 3,6 mm Hg [363]. Redukcje
masy ciala zaleca sie u pacjentéw z nadci$nieniem i nad-
waga lub otytoscia w celu kontroli czynnikéw ryzyka, ale
u wielu z tych oséb rozsadnym celem moze by¢ stabilizacja
masy ciata. U pacjentéw z jawng CVD dane obserwacyjne
wskazuja na gorsze rokowanie po zmniejszeniu sie masy
ciata. Wydaje sie, ze to samo dotyczy os6b w podesztym
wieku. Utrzymywanie prawidlowej masy ciafa (BMI ok.
25 kg/m?) i obwodu pasa (< 102 cm u mezczyzn i < 88 cm
u kobiet) zaleca sie u 0s6b bez nadciénienia tetniczego
w celu zapobiegania nadci$nieniu oraz u pacjentéw z nad-
ci$nieniem w celu obnizenia BP. Warto jednak zauwazy¢,
ze optymalna warto$¢ BMI jest niejasna ze wzgledu na
rozbiezne wyniki 2 duzych metaanaliz prospektywnych
populacyjnych badan obserwacyjnych z oceng klinicznych
wynikéw leczenia. W metaanalizie Prospective Studies Col-
laboration stwierdzono, ze umieralno$¢ byta najmniejsza
w przypadku BMI wynoszacego ok. 22,5-25 kg/m? [364],
natomiast z nowszej metaanalizy wynika, ze umieralnos¢
byta najmniejsza wsréd oséb z nadwaga [365]. Redukcja
masy ciata moze korzystnie wptywac na skutecznos¢ lekéw
hipotensyjnych i profil ryzyka sercowo-naczyniowego. Po-
dejscie terapeutyczne do redukcji masy ciafa powinno by¢
wielodyscyplinarne i obejmowac poradnictwo zywieniowe
i systematyczny wysifek fizyczny. Programy redukcji masy
ciafa nie sa zbyt skuteczne i ich wptyw na BP moze by¢ prze-
szacowany. Ponadto krétkoterminowych wynikéw czesto nie
udaje sie utrzymac w ciagu dfuzszego czasu. W przegladzie
systematycznym obejmujacym pacjentéw z cukrzyca [366]
$rednie zmniejszenie masy ciata po 1-5 latach wyniosto
1,7 kg. U os6b ze stanem przedcukrzycowym potaczenie
interwencji zywieniowej ze zwiekszeniem aktywnosci fizycz-
nej umozliwifo redukcje masy ciata o 2,8 kg po roku oraz
02,6 kg po 2 latach (w oryginale: "further 2.6 kg reduction”,
ale to btad — przyp. thum.): mimo ze nie byt to zbyt im-
ponujacy efekt, wystarczyt, aby spowodowaé zmniejszenie
zapadalnosci na cukrzyce [367]. U pacjentdéw z rozpoznang
cukrzyca typu 2 zamierzona redukcja masy ciata — jak wy-
nika z badania Action for Health in Diabetes (AHEAD) — nie
spowodowata redukcji czestosci wystepowania incydentow
sercowo-naczyniowych, a wiec ogdlna kontrola czynnikéw
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ryzyka jest prawdopodobnie wazniejsza niz samo obnizenie
masy ciata. Redukcji masy ciata moga réwniez sprzyja¢ leki
stosowane w terapii otytosci, takie jak orlistat, oraz w wiek-
szym stopniu operacje bariatryczne, ktére, jak sie wydaje,
zmniejszaja ryzyko sercowo-naczyniowe u pacjentéw
z ciezka otyltoscia [368]. Szczegbtowe informacje przedsta-
wiono w stanowisku opublikowanym ostatnio przez ESH
i Europejskie Towarzystwo Badar nad Otytoscia (European
Association for the Study of Obesity) [368].

5.1.5. Systematyczny wysilek fizyczny

Badania epidemiologiczne wskazuja, ze systematyczna
aerobowa aktywnos¢ fizyczna moze korzystnie dziataé za-
réwno w prewendji, jak i leczeniu nadci$nienia tetniczego,
a takze zmniejsza¢ ryzyko sercowo-naczyniowe i umieral-
nos¢. W metaanalizie RCT wykazano, ze aerobowy trening
wytrzymatosciowy zmniejszat SBP i DBP w spoczynku
0 3,0/2,4 mm Hg wéréd wszystkich badanych oséb oraz az
0 6,9/4,9 mm Hg wsréd pacjentéw z nadci$nieniem [369].
Wykazano, ze nawet systematyczna aktywnos$¢ fizyczna
0 mniejszej intensywnosci i krétszym czasie trwania wigzata
sie w badaniach kohortowych z redukcja umieralnosci o ok.
20% [370, 371], a to samo dotyczy analizowanej sprawnosci
fizycznej [372]. Pacjentom z nadciénieniem nalezy zaleca¢ co
najmniej 30 min umiarkowanie intensywnego dynamicznego
wysitku aerobowego (chodzenie, bieganie, jazda na rowerze
lub ptywanie) w ciagu 5-7 dni w tygodniu [373]. Wykazano,
ze aerobowy trening interwafowy réwniez obniza BP [374].
Ostatnio dokonano przegladu danych dotyczacych wptywu,
jaki na BP wywieraja inne formy wysitku fizycznego, takie
jak izometryczny trening oporowy (rozwdj sity mieSniowej
bez komponentu ruchowego) i dynamiczny trening oporowy
(rozwj sity miesniowej potaczony z ruchem) [375, 376]. Na-
stepstwem dynamicznego treningu oporowego byto istotne
obnizenie BP, a takze poprawa innych parametréw meta-
bolicznych — mozna zatem zaleca¢ wykonywanie ¢wiczei
oporowych w ciggu 2-3 dni w tygodniu. Z kolei ¢wiczenia
izometryczne nie sg wskazane, poniewaz dostepne sa dane
z tylko nielicznych badan.

5.1.6. Zaprzestanie palenia tytoniu

Palenie tytoniu jest waznym czynnikiem ryzyka CVD
o etiologii miazdzycowej. Mimo ze czestos¢ palenia tytoniu
zmniejsza sie w wiekszosci krajéw europejskich (w ktérych
obowiazuja prawne zakazy ograniczajace mozliwosci pale-
nia), palenie jest wciaz czeste w wielu regionach i grupach
wiekowych, czesciowo z powodu zwigzanych z edukacjg
nieréwnosci pod wzgledem zaprzestawania palenia [377].
Uzyskano réwniez dowody na szkodliwy efekt zdrowotny
biernego palenia [378]. Palenie tytoniu wywoluje istotny
wzrost BP i czestosci rytmu serca, ktéry utrzymuje sie przez
ponad 15 min po wypaleniu 1 papierosa [340], a wystepuje
w nastepstwie stymulacji wspétczulnego uktadu nerwowego

na poziomie osrodkowym oraz na poziomie zakonczen
nerwowych [379]. Opisano réwnolegle zmiany stezenia
katecholamin w osoczu i BF, a takze uposledzenie odruchu
z baroreceptoréw w zwiazku z paleniem [379-381]. W ba-
daniach z wykorzystaniem ABPM wykazano, ze zaréwno
u normotensyjnych palaczy, jak i nieleczonych oséb z nad-
ci$nieniem palacych tytor stwierdza sie wyzsze wartosci
BP w ciagu dnia niz u os6b niepalacych [341, 342, 382].
Nie opisano przewlektego efektu palenia w odniesieniu do
BP w pomiarach gabinetowych [383], kt6re nie zmniejsza
sie po zaprzestaniu palenia tytoniu. Oprécz wptywu na
BP palenie tytoniu jest silnym czynnikiem ryzyka sercowo-
-naczyniowego, a zaprzestanie palenia stanowi prawdopo-
dobniej najskuteczniejsza pojedyncza zmiane stylu zycia
w celu zapobiegania CVD, w tym udarom mézgu, zawatom
serca i PAD [384-386]. Podczas kazdej wizyty nalezy wiec
ustala¢, czy pacjent pali tytori, a u os6b palacych z nadcis-
nieniem wskazane jest poradnictwo dotyczace zaprzestania
palenia tytoniu.

Nawet u pacjentéw, ktérzy sa zmotywowani, progra-
my zaprzestawania palenia sa skuteczne (po roku) tylko
w 20-30% przypadkéw [387]. Jezeli jest to konieczne,
nalezy rozwazaé stosowanie $rodkéw farmakologicznych
wspomagajacych rzucanie palenia, takich jak nikotynowa
terapia zastepcza, bupropion lub wareniklina. W meta-
analizie 36 proéb klinicznych, w ktérej oceniono czestos¢
zaprzestania palenia w diugoterminowej obserwacji po
zastosowaniu bupropionu w poréwnaniu z grupa kontrolna,
relatywna skuteczno$¢ leczenia wyniosta 1,69 (przedziat
ufnosci 1,53-1,85) [388], natomiast dowody na dodatkowy
efekt dotaczania bupropionu do nikotynowej terapii zastep-
czej byly niedostateczne [389]. Wykazano, ze czesciowy
agonista receptora nikotynowego, wareniklina, przynosi
niewielkie korzysci w poréwnaniu z nikotynowa terapia
zastepcza i bupropionem [388], ale amerykanska Agencja
ds. Zywnosci i Lekéw (FDA) wydata ostatnio ostrzezenie
dotyczace profilu bezpieczenstwa warenikliny (http://www.
fda.gov/Drugs/DrugSafety/ucm330367.htm). Mimo ze wy-
kazano skutecznos¢ tych lekéw w prébach klinicznych, sa
one niedostatecznie czesto wykorzystywane ze wzgledu na
dziatania niepozadane, przeciwwskazania, mafg akceptacje,
duze koszty i brak refundacji kosztéw leczenia w wielu
krajach. Podstawowe znaczenie w zwalczaniu uzaleznienia
od nikotyny ma zapobieganie powrotom do nafogu, ale ta
dziedzina jest niedostatecznie zbadana i dostepne dane sa
rozczarowujace [388]. Nie ma wystarczajacych dowodéw
przemawiajacych za stosowaniem jakiejkolwiek okreslonej
interwencji behawioralnej, chociaz mozna oczekiwac pew-
nych korzystnych wynikéw interwencji koncentrujacych
sie na identyfikacji i eliminowaniu sytuacji stwarzajacych
pokuse zapalenia papierosa, a takze strategii nakierowuja-
cych pacjentéw na zmiany zachowania, takich jak rozmowy
motywujace. Przedtuzone leczenie warenikling moze zapo-
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Wprowadzenie zmian dotyczacych stylu zycia

Zalecenia

Zaleca sie ograniczenie spozycia soli do 5-6 g dziennie

Pismien-

Klasa? | Poziom® ¢ | Poziom®: ¢

nictwo

[339, 344-346,
351]

| A B

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

Zaleca sie ograniczenie spozycia alkoholu do nie wiecej niz 20-30 g etanolu dziennie

(339, 354, 355]

mlecznych

Zaleca sie zwiekszone spozycie warzyw, owocdw i ubogottuszczowych produktdw

[339, 356-358]

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

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

[339, 363-365]

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

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

[339, 369, 373,
376]

i oferowad pomoc w tym zakresie

Zaleca sie, aby wszystkim osobom palgcym tyton doradzac zaprzestanie palenia

[384-386]

BMI — wskaznik masy ciata
*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych

“Na podstawie wptywu na ci$nienie tetnicze i/lub profil ryzyka sercowo-naczyniowego

9Na podstawie badan z oceng klinicznych wynikdw leczenia

biega¢ powrotom do palenia tytoniu, natomiast nie istnieja
badania dotyczace przediuzonego stosowania substytucji
nikotynowej [390].

5.1.7. Podsumowanie zalecen dotyczqcych
wprowadzenia zmian stylu zycia

Powyzsze zmiany stylu zycia zaleca sie u wszystkich
pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym w celu obnizenia
BP i/lub ograniczenia liczby czynnikéw ryzyka sercowo-
-naczyniowego.

5.2. FARMAKOTERAPIA
5.2.1. Wybor lekow hipotensyjnych

W wytycznych ESH/ESC z 2003 i 2007 r. [1, 2] doko-
nano przegladu wielu randomizowanych préb klinicznych
dotyczacych stosowania lekéw hipotensyjnych i stwierdzo-
no, ze gtéwne korzysci z leczenia hipotensyjnego wynikaja
z samego obnizenia BP i sa w znacznym stopniu niezalezne
od tego, ktére leki sie stosuje. Mimo ze niekiedy pojawiaja
sie metaanalizy dowodzace przewagi jakiejs klasy lekéw
nad innymi w odniesieniu do pewnego rodzaju klinicznych
wynikéw terapii [391-393], zalezy to gléwnie od doboru
préb klinicznych do analizy i btedéw w tym zakresie,
a najwieksze dostepne metaanalizy nie wskazujg na kli-
nicznie istotne r6znice miedzy klasami lekéw [284, 394,
395]. Dlatego tez w niniejszych wytycznych ponownie
potwierdzono, ze diuretyki (w tym tiazydy, chlortalidon
i indapamid), beta-adrenolityki, antagonisci wapnia,
inhibitory enzymu konwertazy angiotensyny (ACE) oraz
antagonisci receptora angiotensynowego (ARB) nadaja sie
do rozpoczynania i kontynuacji leczenia hipotensyjnego
zarébwno w monoterapii, jak i w pewnych pofaczeniach.

Ostatnio poruszono jednak pewne kwestie dotyczace
leczenia, ktére oméwiono nizej.

5.2.1.1. Beta-adrenolityki

Powody, dla ktérych odmiennie niz w pewnych innych
wytycznych [271] beta-adrenolityki pozostawiono jako
mozliwy wybdr wéréd gtéwnych klas lekéw hipotensyjnych,
podsumowano w wytycznych ESH/ESC z 2007 r. oraz dalej
przedyskutowano w rewizji tych wytycznych z 2009 r. [2,
141]. W metaanalizie Cochrane Collaboration (stanowiacej
zasadniczo powtérzenie metaanalizy z 2006 r. przeprowa-
dzonej przez te sama grupe) (396, 397] stwierdzono, ze
beta-adrenolityki moga by¢ gorsze niz niektére — ale nie
wszystkie — inne klasy lekéw w odniesieniu do niekt6rych
rodzajéw klinicznych wynikéw terapii, chociaz zauwazono,
ze jakos¢ tych dowodow jest niska. W szczegdlnosci wydaje
sie, ze beta-adrenolityki sa gorsze niz antagonisci wapnia (ale
nie diuretyki i inhibitory RAS) pod wzgledem wptywu na
umieralno$¢ ogélna i wystepowanie incydentéw sercowo-na-
czyniowych, gorsze niz antagonisci wapnia i inhibitory RAS
pod wzgledem wplywu na wystepowanie udaréw mdézgu
oraz réwne antagonistom wapnia, inhibitorom RAS i diure-
tykom pod wzgledem wptywu na wystepowanie incydentéw
wieicowych. Z kolei, w duzej metaanalizie, ktéra przepro-
wadzili Law i wsp., wykazano, ze leczenie rozpoczynane
od podawania beta-adrenolityku jest: 1) réwniez skuteczne
pod wzgledem zapobiegania incydentom wieficowym jak
stosowanie innych gléwnych klas lekéw hipotensyjnych;
oraz 2) bardzo skuteczne pod wzgledem zapobiegania incy-
dentom sercowo-naczyniowym u pacjentéw po niedawno
przebytym zawale serca i pacjentéw z niewydolnoscia serca
[284]. Podobna czesto$¢ wystepowania incydentéw serco-
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wo-naczyniowych w trakcie leczenia beta-adrenolitykami
i/lub diuretykami oraz ich potaczeniami w poréwnaniu
z innymi klasami lekéw stwierdzono réwniez w metaanalizie
przeprowadzonej przez Blood Pressure Lowering Treatment
Trialists” Collaboration [394].

Nieco mniejsza skutecznos¢ beta-adrenolitykéw pod
wzgledem zapobiegania udarom mézgu [284] przypisuje sie
ich mniejszej zdolnosci do redukgji centralnego SBP i cisnie-
nia tetna [398, 399]. Mniejsza skutecznoscia zapobiegania
udarom mdzgu charakteryzuja sie jednak réwniez inhibitory
ACE [284], chociaz stwierdzono, ze te leki powoduja wieksze
obnizenie cisnienia centralnego niz beta-adrenolityki [398].
Wydaje sie, ze beta-adrenolityki: 1) wywotuja wiecej dziatan
niepozadanych (chociaz réznica w poréwnaniu z innymi
lekami jest stabiej wyrazona w podwdjnie zaslepionych pré-
bach) [400]; oraz 2) sa nieco mniej skuteczne niz inhibitory
RAS i antagonisci wapnia pod wzgledem wywotywania re-
gresji lub hamowania rozwoju powikfan narzadowych, takich
jak LVH, wzrost IMT w tetnicach szyjnych, sztywno$¢ aorty
i przebudowa matych tetnic [141]. Beta-adrenolityki powodu-
ja réwniez na og6t przyrost masy ciata [401] oraz, zwtaszcza
stosowane w pofaczeniu z diuretykami, sprzyjaja wystepowa-
niu nowych przypadkéw cukrzycy u predysponowanych do
tego pacjentéw [402]. To zjawisko mogfto zosta¢ przeszaco-
wane, poniewaz wszystkie analizy danych z préb klinicznych
byty ograniczone do oséb bez cukrzycy lub ze stezeniem
glukozy w osoczu < 7,0 mmol/l — bez uwzglednienia tego,
ze u wielu pacjentéw z rozpoznaniem cukrzycy na poczatku
obserwacji diagnoza nie zostaje potwierdzona w momencie
zakonczenia badania, co oczywiécie zmniejsza znaczenie
cukrzycy wywotanej przez leczenie i nasuwa watpliwosci
dotyczace doktadnosci definicji cukrzycy wykorzystywanej
we wspomnianych analizach [403]. Wydaje sie, ze czes¢
sposréd ograniczeri konwencjonalnych beta-adrenolitykdw
nie odnosi sie do niektérych beta-adrenolitykéw o dziafaniu
rozszerzajacym naczynia, takich jak celiprolol, karwedilol
i nebiwolol — obecnie powszechniej stosowanych — ktére
zmniejszaja centralne ci$nienie tetna i sztywnosc tetnic lepiej
niz atenolol lub metoprolol [404-406] oraz wptywaja na
insulinowrazliwo$¢ mniej niz metoprolol [407, 408]. Ostat-
nio wykazano, ze nebiwolol nie pogarsza tolerancji glukozy
w poréwnaniu z placebo oraz w pofaczeniu z hydrochloro-
tiazydem [409]. Zaréwno karwedilol, jak i nebiwolol zostaty
z powodzeniem zbadane w RCT, chociaz nie w nadcinieniu
tetniczym, ale w niewydolnosci serca [410]. Nalezy wreszcie
zauwazy¢, ze ostatnio doniesiono, iz beta-adrenolityki nie
tylko nie zwiekszaja, ale nawet zmniejszaja ryzyko zaostrzen
przewlektej obturacyjnej choroby ptuc i umieralno$¢ wsréd
pacjentéw z tg choroba [411].

5.2.1.2. Diuretyki
Diuretyki pozostaja podstawa leczenia hipotensyjnego
co najmniej od czasu pierwszego raportu amerykarnskiego

Potaczonego Komitetu Narodowego (INC) 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 rozpoczynac terapie, zaréwno w wytycznych
JNC-7 [264], jak i w wytycznych WHO i Miedzynarodowego
Towarzystwa Nadcisnienia Tetniczego [55, 264]. Odno-
szac sie do kwestii powszechnego stosowania diuretykdw,
trzeba uwzgledni¢ obserwacje poczyniona w badaniu
Avoiding Cardiovascular Events in Combination Therapy in
Patients Living with Systolic Hypertension (A\CCOMPLISH)
[414], iz potaczenie diuretyku z inhibitorem ACE mniej
skutecznie ograniczato wystepowanie incydentéw serco-
wo-naczyniowych niz potaczenie tego samego inhibitora
ACE z antagonista wapnia. Te interesujace wyniki badania
ACCOMPLISH przedyskutowano w czesci 5.2.2, ale wy-
magaja one potwierdzenia, poniewaz w zadnym innym
randomizowanym badaniu nie wykazano istotnej przewagi
antagonisty wapnia nad diuretykiem. Dlatego tez wydaje
sie, ze dowody uzyskane w badaniu ACCOMPLISH nie sg
wystarczajace, aby spowodowac wykluczenie diuretykéw
z listy lekéw pierwszego wyboru.

Argumentowano réwniez, ze takie diuretyki, jak chlorta-
lidon lub indapamid, powinny by¢ preferowane w stosunku
do konwencjonalnych diuretykéw tiazydowych, takich jak
hydrochlorotiazyd [271]. Stwierdzenie, iz ,dostepne sa
jedynie ograniczone dowody potwierdzajace, ze rozpo-
czynanie leczenia od matych dawek hydrochlorotiazydu
wywiera korzystny wptyw na kliniczne wyniki leczenia”
[271], nie znajduje potwierdzenia w pefniejszym przegla-
dzie dostepnych dowodéw [332, 415]. W metaanalizach,
ktérych autorzy twierdza, ze hydrochlorotiazyd powoduje
mniejsze obnizenie BPw pomiarze ambulatoryjnym niz inne
leki, lub tez ogranicza wystepowanie niekorzystnych klinicz-
nych wynikéw leczenia gorzej niz chlortalidon [416, 417],
uwzgledniono tylko ograniczona liczbe préb klinicznych i nie
obejmuja one bezposrednich poréwnai réznych diuretykéw
(nie jest dostepne zadne duze randomizowane badanie tego
rodzaju). W badaniu Multiple Risk Factor Intervention Trial
(MRFIT) poréwnanie chlortalidonu i hydrochlorotiazydu
nie byfo oparte na losowym przypisywaniu pacjentéw do
podawania tych lekéw, a chlortalidon stosowano w sumie
w wiekszych dawkach niz hydrochlorotiazyd [418]. Nie
mozna wiec sformutowac zalecen faworyzujacych okreslo-
ny diuretyk.

Stwierdzono, ze spironolakton przynosi korzysci w nie-
wydolnosci serca [419] i chociaz lek ten nie zostat nigdy
zbadany w RCT dotyczacych nadcisnienia tetniczego, moze
by¢ stosowany jako preparat trzeciego lub czwartego rzutu
(patrz cze$¢ 6.14) i utatwia skuteczne leczenie niewykrytych
przypadkéw pierwotnego hiperaldosteronizmu. Ochronny
efekt w niewydolnosci serca wykazano réwniez dla eplere-
nonu, ktéry mozna stosowac jako lek alternatywny wobec
spironolaktonu [420].
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5.2.1.3. Antagoni$ci wapnia

Leki z grupy antagonistéw wapnia ,zostaly oczyszczo-
ne z podejrzent”, ze powoduja wzgledny wzrost czestosci
wystepowania incydentéw wiericowych, przez tych samych
autoréw, ktérzy sformutowali te zastrzezenia. Na podstawie
niektérych metaanaliz mozna sadzi¢, ze leki z tej grupy moga
nieco bardziej skutecznie zapobiega¢ udarom moézgu [284,
394, 421], chociaz nie jest jasne, czy mozna to przypisywac
swoistemu ochronnemu wptywowi na krazenie mézgowe,
czy tez nieco lepszej lub bardziej jednorodnej kontroli
BP zapewnianej przez te klase lekow [141]. Kwestia, czy
antagonisci wapnia moga by¢ mniej skutecznymi lekami
niz diuretyki, beta-adrenolityki i inhibitory ACE pod wzgle-
dem zapobiegania niewydolnosci serca, pozostaje otwarta.
W najwiekszej dostepnej metaanalizie [284] stosowanie
antagonistéw wapnia wigzafo sie z ograniczeniem wystepo-
wania nowych przypadkéw niewydolnosci serca o ok. 20%
w poréwnaniu z placebo, ale w poréwnaniu z diuretykami,
beta-adrenolitykami i inhibitorami ACE leki z tej grupy
byty gorsze o ok. 20% (co oznacza zmniejszenie czestosci
wystepowania niewydolnosci serca o 19% zamiast o0 24%).
Mniejsza skutecznos¢ antagonistéw wapnia pod wzgledem
zapobiegania wystepowaniu niewydolnosci serca moze by¢
réwniez konsekwencja sposobu zaprojektowania préb kli-
nicznych, z ktérych wynika taki wniosek, a ktére wymagaty
niestosowania lub przerwania podawania lekéw niezbednych
w leczeniu niewydolnosci serca, takich jak diuretyki, beta-
-adrenolityki i inhibitory ACE, u pacjentéw losowo przypi-
sanych do terapii antagonistami wapnia [422]. W istocie we
wszystkich prébach klinicznych, ktérych protokét zezwalat
na jednoczesne stosowanie diuretykéw, beta-adrenolitykéw
lub inhibitoréw ACE badZ wrecz zakfadat takie leczenie [269,
299, 301, 423], terapia antagonistami wapnia nie wypadata
gorzej pod wzgledem zapobiegania niewydolnosci serca
niz stosowanie lekéw, ktére z nimi poréwnywano. W kilku
kontrolowanych badaniach wykazano, ze antagonisci wapnia
sg lekami bardziej skutecznymi niz beta-adrenolityki pod
wzgledem spowolniania rozwoju miazdzycy tetnic szyjnych
i zmniejszania LVH (patrz czeéci 6.11.4 oraz 6.12.1).

5.2.1.4. Inhibitory enzymu konwertazy angiotensy-
ny i antagonisci receptora angiotensynowego

Obie te klasy lekéw hipotensyjnych naleza do naj-
czesciej stosowanych w leczeniu nadcisnienia tetniczego.
Na podstawie niektérych metaanaliz mozna sadzi¢, ze
inhibitory ACE moga by¢ nieco gorsze niz inne klasy lekéw
pod wzgledem zapobiegania udarom moézgu [284, 395,
421], a ARB moga by¢ preparatami gorszymi niz inhibitory
ACE pod wzgledem zapobiegania zawafom serca [424]
lub zmniejszania umieralnosci ogélnej [393]. Hipotezy
wynikajace z tych metaanaliz zostaly podwazone przez
wyniki duzego badania ONTARGET, w ktérym bezposrednio
poréwnano wyniki leczenia inhibitorem ACE — ramipri-

lem i ARB — telmisartanem (cze$¢ 5.2.2.2). W badaniu
ONTARGET wykazano, ze telmisartan nie byt statystycznie
gorszy niz ramipril pod wzgledem wystepowania powaznych
incydentéw sercowych, udaréw moézgu i zgonéw z dowolnej
przyczyny. Badanie ONTARGET obalito réwniez hipoteze,
ze dziatanie telmisartanu na receptory aktywowane przez
proliferatory peroksysoméw moze spowodowad, ze lek ten
bedzie bardziej skutecznie zapobiegat cukrzycy lub opézniat
jej wystepowanie, poniewaz w tym badaniu czesto$¢ nowych
przypadkéw cukrzycy nie rbznita sie istotnie miedzy grupami
leczonymi telmisartanem i ramiprilem.

Ostatnio powstafa tez hipoteza dotyczaca zwiazku ARB
z wystepowaniem nowotworéw [425]. PéZniej jednak w znacz-
nie wiekszej metaanalizie obejmujacej wszystkie kluczowe
randomizowane préby kliniczne, w ktérych oceniano wszystkie
glowne leki z tej klasy, nie uzyskano danych wskazujacych na
zwiekszong zapadalnos¢ na nowotwory [426], dla ktorej nie
ma réwniez uzasadnienia z perspektywy mechanizméw takiej
chorobowosci [427]. Wéréd dobrze znanych dodatkowych
wihasciwosci inhibitoréw ACE i ARB nalezy wymieni¢ ich szcze-
g6Ina skuteczno$¢ pod wzgledem zmniejszania biatkomoczu
(patrz czes¢ 6.9) i poprawy klinicznych wynikéw leczenia
przewlektej niewydolnosci serca (czes¢ 6.11.2).

5.2.1.5. Inhibitory reniny

Aliskiren, bezposredni inhibitor reniny w miejscu jej
aktywacji, mozna stosowac w leczeniu pacjentéw z nadcis-
nieniem tetniczym zarébwno w monoterapii, jak i w skojarze-
niu z innymi lekami hipotensyjnymi. Dotychczas dostepne
dowody wskazuja, ze aliskiren stosowany w monoterapii
obniza SBP i DBP u mtodszych i starszych pacjentéw z nad-
ci$nieniem tetniczym [428], ze faczac ten lek z diuretykiem
tiazydowym, innym inhibitorem RAS lub antagonista wap-
nia uzyskuje sie wieksza skutecznos¢ hipotensyjna [429,
430], oraz ze diugotrwate stosowanie aliskirenu w ramach
leczenia skojarzonego moze wywiera¢ korzystny wptyw na
bezobjawowe powikiania 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 dotyczacych wptywu
aliskirenu na chorobowos¢ i umieralnos¢ z przyczyn serco-
wo-naczyniowych lub nerkowych w nadcisnieniu tetniczym.
Duze badanie u chorych na cukrzyce — Aliskiren Trial In
Type 2 Diabetes Using Cardio-renal Endpoints (ALTITUDE),
w ktérym aliskiren dofagczano do inhibitora RAS, zostato
ostatnio przerwane, poniewaz u tych pacjentéw z grupy
duzego ryzyka incydentéw sercowo-naczyniowych i ner-
kowych zaobserwowano wzrost czestosci wystepowania
zdarzen niepozadanych, powikfan nerkowych (ESRD i zgony
z przyczyn nerkowych), hiperkaliemii i nadmiernego spadku
BP [433]. Ta strategia leczenia jest wiec przeciwwskazana
w tych okreslonych sytuacjach, podobnie jak stosowanie
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pofaczenia inhibitora ACE z ARB wynikajacych z badania
ONTARGET (patrz cze$¢ 5.2.2) [331]. Inna duza préba
kliniczna, A Randomized Controlled Trial of Aliskiren in the
Prevention of Major Cardiovascular Events in Elderly People
(APOLLO), w ktérej aliskiren stosowano w monoterapii lub
w polaczeniu z diuretykiem tiazydowym badz z antagonista
wapnia, réwniez zostata przerwana mimo braku danych
wskazujacych na szkodliwe efekty w grupie leczonej aliskire-
nem. W najblizszej przysztosci nie sa oczekiwane zadne inne
préby kliniczne z oceng ,twardych” punktéw korficowych,
w ktérych oceniane byfoby leczenie hipotensyjne oparte na
podawaniu aliskirenu. Ostatnio stwierdzono, ze dotaczenie
aliskirenu do standardowej terapii niewydolnosci serca nie
wplyneto korzystnie na umieralnos¢ i hospitalizacje [434].

5.2.1.6. Inne leki hipotensyjne

Leki o dziataniu osrodkowym i alfa-adrenolityki rowniez
sa skutecznymi preparatami hipotensyjnymi. Obecnie sg
one najczesciej stosowane w ramach schematéw terapii
wielolekowej. Lek z grupy alfa-adrenolitykéw, doksazosyne,
zastosowano z powodzeniem w ramach terapii trzeciego
rzutu w badaniu Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes
Trial (ASCOT). Te kwestie dokfadniej oméwiono w czesci
dotyczacej nadcisnienia opornego (cze$¢ 6.14).

5.2.1.7. Leki hipotensyjne a zmienno$¢ cisnienia
tetniczego z wizyty na wizyte

Ostatnio zwrécono uwage na zwiazek miedzy zmienno-
Scig BP obserwowang u tej samej osoby z wizyty na wizyte
w trakcie leczenia hipotensyjnego a wystepowaniem incyden-
tow sercowo-naczyniowych (w tym zwtaszcza udaréw moézgu)
u os6b z grupy duzego ryzyka [435]. U pacjentéw z nadcisnie-
niem i CHD zgodnos¢ kontroli BP miedzy wizytami wiaze sie
z mniejszg chorobowodcig i umieralnoécia z przyczyn serco-
wo-naczyniowych niezaleznie od Sredniej wartosci BP [436].
Natomiast u pacjentéw z niewielkim nadci$nieniem z grupy
matego ryzyka sercowo-naczyniowego, ktérzy uczestniczyli
w badaniu ELSA, zaréwno progresje miazdzycy w tetnicach
szyjnych, jak i wystepowanie incydentéw sercowo-naczynio-
wych mozna byto przewidywac¢ na podstawie sredniego BP
podczas leczenia, a nie zmiennosci ciSnienia z wizyty na wi-
zyte [437]. Kliniczne znaczenie zmiennosci ci$nienia z wizyty
na wizyte u leczonych os6b — w poréwnaniu ze Srednim BP
uzyskanym w obserwacji dtugoterminowej — nie zostafo wiec
jeszcze udowodnione w niekwestionowany sposéb.

Z analizy danych z badania ASCOT wynika, ze zmien-
noé¢ BP z wizyty na wizyte moze by¢ mniejsza podczas
stosowania potaczenia antagonisty wapnia i inhibitora ACE
niz podczas leczenia beta-adrenolitykiem i diuretykiem [438].
Dodatkowo na podstawie metaanalizy kilku préb klinicznych
stwierdzono, ze zmiennos¢ BP z wizyty na wizyte jest bardziej
wyrazona u pacjentéw leczonych beta-adrenolitykami niz
u 0s6b otrzymujacych leki z innych klas [439, 440]. Czynniki

lezace u podfoza zmiennosci BP z wizyty na wizyte nie sa
jednak znane — nie wiadomo, czy rzeczywiscie wynika ona
ze stosowanej farmakoterapii, czy tez jest raczej wskaznikiem
przestrzegania zalecef terapeutycznych przez chorego. Po-
nadto we wspomnianych metaanalizach wyniki te uzyskano,
oceniajac miedzyosobnicza zmiennos¢ BP (t]. zakres wielkosci
efektu hipotensyjnego leczenia w catej grupie pacjentéw),
a nie zmienno$¢ wewnatrzosobnicza. Wykorzystywanie
miedzyosobniczej zmiennosci BP jako zastepczego wskaZnika
zmiennosci BP u poszczegblnych oséb w celu klasyfikowania
lekéw hipotensyjnych jako zwiazanych z wieksza lub mniejsza
zmiennodcia BP z wizyty na wizyte albo bardziej lub mniej
stata kontrolg BP [439, 440] wydaje sie nieuzasadnione,
poniewaz opisywano rozbieznosci miedzy tymi dwoma
parametrami [441]. Ponadto mimo mozliwych korelacji jest
mato prawdopodobne, aby te 2 typy zmiennosci mierzyty
te same zjawiska [442]. Z praktycznego punktu widzenia,
dopoki w jakichs nowych duzych prébach klinicznych nie
przeanalizuje sie wewnatrzosobniczej zmiennosci BP z wizyty
na wizyte, miedzyosobnicza zmienno$¢ BP z wizyty na wizyte
nie powinna by¢ wykorzystywana jako kryterium wyboru le-
kéw hipotensyjnych. Jest to jednak interesujace zagadnienie,
ktére zastuguje na przeprowadzenie dalszych badan.

5.2.1.8. Czy leki hipotensyjne powinny by¢
szeregowane w kolejnosci wyboru?

Jezeli przyzna sie, ze: 1) gtéwnym mechanizmem ko-
rzysci z leczenia hipotensyjnego jest samo obnizenie BP;
2) wplyw réznych lekéw na poszczegélne rodzaje klinicz-
nych wynikéw terapii jest podobny lub rézni sie tylko w nie-
wielkim stopniu; 3) rodzaj niepomysinego wyniku leczenia
u danego pacjenta jest nieprzewidywalny; oraz 4) wszystkie
klasy lekéw hipotensyjnych maja pewne zalety, ale istnieja
réwniez przeciwwskazania do ich stosowania (tab. 14), to
jest oczywiste, ze wszelkie ogblne szeregowanie lekéw hipo-
tensyjnych na potrzeby ich stosowania w terapii nadcisnienia
tetniczego nie jest oparte na dowodach z badan naukowych
[141, 443]. Zamiast dokonywac takiego ogélnego szerego-
wania, grupa robocza postanowita potwierdzi¢ waznos¢
(z matymi zmianami) tabeli opublikowanej w wytycznych
ESH/ESC z 2007 . [2]. Wymieniono w niej leki, ktére nale-
zy rozwazac w okreslonych sytuacjach na podstawie tego,
ze niektére klasy lekéw byly preferencyjnie stosowane
w prébach klinicznych dotyczacych okreslonych stanéw lub
wykazano ich wieksza skuteczno$¢ w odniesieniu do okre-
Slonych typéw powikiai narzadowych (patrz szczegétowe
omdwienie dowodéw w wytycznych z 2007 r. autorstwa
Mancii i wsp. [2]) (tab. 15). Nie ma natomiast dowodéw, ze
nalezy dokonywa¢ réznych wyboréw lekéw w zaleznosci
od wieku lub pfci (z wyjatkiem ostroznosci w stosowaniu
inhibitoréw RAS u kobiet w wieku rozrodczym ze wzgledu
na mozliwe dziafanie teratogenne) [444, 445]. W kazdym
przypadku lekarze powinni zwraca¢ uwage na niepozadane
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Tabela 14. Jednoznaczne i mozliwe przeciwwskazania do stosowania lekdw hipotensyjnych

Jednoznaczne przeciwwskazania

Mozliwe przeciwwskazania

Diuretyki (tiazydy) Dna moczanowa

Zespdt metaboliczny
Nietolerancja glukozy
Cigza

Hiperkalcemia
Hipokaliemia

Beta-adrenolityki Astma oskrzelowa
Blok przedsionkowo-komorowy

(2. lub 3. stopnia)

Zespot metaboliczny

Nietolerancja glukozy

Sportowcy i pacjenci aktywni fizycznie

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc (z wyjgtkiem beta-
-adrenolitykdéw o dziataniu naczyniorozszerzajacym)

Antagonisci wapnia (z grupy
pochodnych dihydropirydyny)

Tachyarytmia
Niewydolnos¢ serca

Antagonisci wapnia (werapamil, | Blok przedsionkowo-komorowy
(2. lub 3. stopnia)

Ciezka dysfunkcja lewej komory

diltiazem)

Niewydolnos¢ serca

Inhibitory ACE Cigza
Obrzek naczynioruchowy
Hiperkaliemia

Obustronne zwezenie tetnic nerkowych

Kobiety w wieku rozrodczym

Antagonisci receptora Cigza

angiotensynowego Hiperkaliemia

Obustronne zwezenie tetnic nerkowych

Kobiety w wieku rozrodczym

Antagonisci receptora
(eGFR < 30 ml/min)
Hiperkaliemia

mineralokortykoidowego

Ostra lub ciezka niewydolno$¢ nerek

ACE — konwertaza angiotensyny; eGFR — oszacowana filtracja kiebuszkowa

dziatania lekéw — nawet te czysto subiektywne — poniewaz
sa one silnym czynnikiem ograniczajacym przestrzeganie
zalecen terapeutycznych przez pacjentéw. W razie potrzeby
stosowane dawki lub leki nalezy zmienia¢ w celu potaczenia
skutecznosci terapii z jego tolerancja.

5.2.2. Monoterapia i leczenie skojarzone
5.2.2.1. Zalety i wady obu sposobéw postepowania
W wytycznych ESH/ESC z 2007 r. [2] podkreslono, ze
niezaleznie od tego, ktory lek sie stosuje, monoterapia moze
spowodowac skuteczne obnizenie BP tylko u ograniczonej
liczby pacjentéw z nadcisnieniem, a wiekszo$¢ os6b wymaga
potaczenia co najmniej 2 lekéw w celu uzyskania odpo-
wiedniej kontroli BP. Problem nie polega wiec na tym, czy
leczenie skojarzone jest przydatne, ale na tym, czy zawsze
powinno ono by¢ poprzedzone prébg monoterapii, czy tez
— i kiedy — moze stanowi¢ poczatkowy sposéb leczenia.
Oczywistg zaleta rozpoczynania leczenia od monote-
rapii jest to, ze kiedy stosuje sie tylko 1 lek, to skutecznos¢
leczenia oraz dziafania niepozadane mozna przypisac¢ wtas-
nie temu preparatowi. Wady takiego sposobu postepowania
polegaja na tym, ze kiedy monoterapia jest nieskuteczna

lub niewystarczajaco skuteczna, to préba znalezienia al-
ternatywnej monoterapii, ktéra bedzie bardziej skuteczna
lub lepiej tolerowana, moze by¢ procesem zmudnym,
ktoéry niekorzystnie wptywa na przestrzeganie zalecer te-
rapeutycznych przez pacjenta. Dodatkowo w metaanalizie
ponad 40 badar wykazano, ze potaczenie 2 lekéw hipo-
tensyjnych z dowolnych 2 klas powoduje znacznie wieksze
dodatkowe obnizenie BP niz zwiekszenie dawki 1 leku
[446]. Zalety rozpoczynania leczenia hipotensyjnego od
razu od terapii skojarzonej obejmuja szybsza odpowiedz
na leczenie u wiekszej liczby pacjentéw (co jest poten-
cjalnie korzystne u oséb z grupy duzego ryzyka), wieksze
prawdopodobieristwo uzyskania docelowego BP u chorego
z poczatkowo wyzszymi wartosciami BF, a takze mniejsze
prawdopodobieristwo zniechecenia pacjenta w zwiazku
z wieloma zmianami terapii. W istocie w niedawnym bada-
niu przekrojowym wykazano, ze pacjenci poddani leczeniu
skojarzonemu rzadziej przerywaja terapie niz ci, u ktérych
stosuje sie dowolng monoterapie [447]. Dodatkowa zaletg
jest fizjologiczna i farmakologiczna synergia réznych klas
lekéw, ktéra nie tylko moze prowadzi¢ do wiekszego obni-
zenia BP, ale réwniez by¢ przyczyna rzadszego wystepowania
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Tabela 15. Leki, ktére nalezy preferowac w okreslonych sytuacjach

Stan kliniczny

Bezobjawowe powiktania narzadowe

Lek

Przerost lewej komory

Inhibitor ACE, antagonista wapnia, ARB

Bezobjawowa miazdzyca

Antagonista wapnia, inhibitor ACE

Mikroalbuminuria

Inhibitor ACE, ARB

Dysfunkcja nerek

Inhibitor ACE, ARB

Jawny klinicznie incydent sercowo-naczyniowy

Przebyty udar mézgu

Kazdy lek skutecznie obnizajacy cisnienie tetnicze

Przebyty zawat serca

Beta-adrenolityk, inhibitor ACE, ARB

Dtawica piersiowa

Beta-adrenolityk, antagonista wapnia

Niewydolnos¢ serca

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

Tetniak aorty

Beta-adrenolityk

Migotanie przedsionkdw, prewencja

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

Migotanie przedsionkdow, kontrola czestosci rytmu komor

Beta-adrenolityk, antagonista wapnia nienalezgcy do grupy pochod-
nych dihydropirydyny

Schytkowa niewydolnos¢ nerek/biatkomocz

Inhibitor ACE, ARB

Choroba tetnic obwodowych

Inhibitor ACE, antagonista wapnia

Inne

Izolowane nadci$nienie skurczowe (w podesztym wieku)

Diuretyk, antagonista wapnia

Zespot metaboliczny

Inhibitor ACE, ARB, antagonista wapnia

Cukrzyca

Inhibitor ACE, ARB

Cigza

Metyldopa, beta-adrenolityk, antagonista wapnia

Osoby rasy czarnej

Diuretyk, antagonista wapnia

ACE — konwertaza angiotensyny; ARB — antagonista receptora angiotensynowego

objawéw ubocznych i przynosi¢ wieksze korzysci niz te,
ktére daje 1 lek. Wada rozpoczynania terapii hipotensyjnej
od stosowania potfaczen lekéw jest to, ze jeden z lekéw
wchodzacych w sktad kombinacji moze by¢ nieskuteczny.

Zasadniczo mozna wiec potwierdzi¢ stuszno$¢ pro-
pozycji zawartej w wytycznych ESH/ESC z 2007 r. [2], aby
rozwazac rozpoczynanie leczenia od razu od terapii skoja-
rzonej u pacjentéw z grupy duzego ryzyka, a takze u tych
0s6b, u ktérych BP jest poczatkowo znacznie podwyzszone.

Kiedy rozpoczyna sie leczenie od monoterapii lub po-
taczenia 2 lekéw, dawki mozna w razie potrzeby stopniowo
zwieksza¢ w celu osiagniecia docelowej wartosci BP. Jezeli
tego celu leczenia nie osiagnieto mimo zastosowania kom-
binacji 2 lekéw w petnych dawkach, to mozna rozwazy¢
zastosowanie innego pofaczenia 2 lekéw lub dotaczy¢ trzeci
lek. U pacjentéw z nadci$nieniem opornym nalezy jednak
zwraca¢ uwage na wyniki dotychczasowego leczenia, kiedy
dotacza sie kolejne leki, i kazdy lek, ktéry jest w oczywisty
sposéb nieskuteczny lub jedynie minimalnie skuteczny,
powinien zosta¢ zastapiony, a nie by¢ automatycznie pozo-
stawiany w ramach stopniowo intensyfikowanego schematu
terapii wielolekowej (ryc. 3).

5.2.2.2. Preferowane polaczenia lekéw

Randomizowane préby kliniczne dostarczaja jedynie
posrednich danych na temat potaczen lekéw, ktére skutecz-
nie ograniczaja wystepowanie niepozadanych incydentéw
sercowo-naczyniowych. Sposréd wielu RCT dotyczacych
leczenia hipotensyjnego tylko w 3 badaniach systematycznie
stosowano okreslona kombinacje 2 lekéw w co najmniej
jednym ramieniu: w badaniu ADVANCE poréwnano pota-
czenie inhibitora ACE i diuretyku z placebo (ale w pofacze-
niu z kontynuacja uprzednio stosowanego leczenia) [276],
w badaniu FEVER poréwnano pofaczenie antagonisty wap-
nia i diuretyku z samym diuretykiem (oraz placebo) [269],
a w badaniu ACCOMPLISH poréwnano ten sam inhibitor
ACE w potaczeniu z diuretykiem lub antagonista wapnia
[414]. We wszystkich innych probach klinicznych leczenie
rozpoczynano od monoterapii, a nastepnie u niektérych
pacjentéw dotaczano inny lek (a czasami wiecej niz 1 lek).
W niektérych prébach klinicznych, np. w badaniu Antihy-
pertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart
Attack (ALLHAT) [448], drugi lek byt wybierany przez ba-
daczy sposréd tych lekéw, ktérych nie stosowano w innych
ramionach badania.
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Niewielki wzrost BP
Mate/umiarkowane ryzyko

sercowo-naczyniowe \N

Wybierz miedzy:

Znaczny wzrost BP
Duze/bardzo duze ryzyko

/V sercowo-naczyniowe

» Potgczenie dwdch lekow

SN

Dotacz trzeci lek

Jeden lek
Zamiana Uprzednio Uprzednio stosowane
na inny lek stosowany lek potaczenie lekéw
l w petnej dawce

Monoterapia
w petnej dawce

Potaczenie dwéch lekéw
w petnych dawkach

w petnych dawkach l

Pofaczenie trzech
lekéw w petnych
dawkach

Zamien na inne
potaczenie dwdch lekow

Rycina 3. Strategie monoterapii lub leczenia skojarzonego w celu osiggniecia docelowego cinienia tetniczego (BP). W przypadku nieuzy-
skania docelowego BP nalezy zawsze przejs¢ od mniej do bardziej intensywnej strategii terapii

Uwzgledniajac to wazne zastrzezenie, w tabeli 16 przed-
stawiono, ze z wyjatkiem potaczenia ARB z antagonista
wapnia (ktére nigdy nie bylo systematycznie wykorzysty-
wane w prébie klinicznej z ocena ,twardych” punktéow
koncowych) wszystkie kombinacje stosowano w co najmniej
jednym ramieniu aktywnego leczenia w prébach klinicznych
kontrolowanych placebo, w ktérych w ramieniu aktywnej
terapii wykazano istotng korzys¢ [269, 276, 287, 296,
449-454]. W prébach klinicznych, w ktérych poréwnywano
rézne schematy leczenia, wszystkie kombinacje byty stoso-
wane u wiekszego lub mniejszego odsetka pacjentéw bez
istotnych réznic w zakresie korzysci [186, 445, 448, 455,
456, 458-461]. Jedynymi wyjatkami sa 2 préby kliniczne,
w ktéry znaczny odsetek pacjentéw otrzymywat pofacze-
nie ARB z diuretykiem lub potaczenie antagonisty wapnia
z inhibitorem ACE [423, 457] — oba wigzace sie z wiek-
szym zmniejszeniem czestosci wystepowania incydentow
sercowo-naczyniowych niz potaczenie beta-adrenolityku
z diuretykiem. Trzeba jednak przyzna¢, ze kombinacja
beta-adrenolityku z diuretykiem byta réwnie skuteczna jak
inne potaczenia lekéw w kilku innych prébach klinicznych
[448, 455, 460, 461] oraz bardziej skuteczna niz placebo
w 3 prébach klinicznych [449, 453, 454]. Wydaje sie jed-
nak, ze w poréwnaniu z innymi kombinacjami potaczenie
beta-adrenolityku z diuretykiem powoduje wieksza liczbe
nowych przypadkéw cukrzycy u podatnych oséb [462].

W jedynej prébie klinicznej, w ktérej bezposrednio
poréwnano 2 kombinacje u wszystkich pacjentéw (ACCOM-
PLISH) [414], stwierdzono istotng przewage potaczenia inhibi-
tora ACE z antagonista wapnia nad potaczeniem inhibitora ACE
z diuretykiem mimo braku ré6znicy BP miedzy dwoma ramio-
nami badania. Te nieoczekiwane wyniki zastuguja na to, aby
zosta¢ powtérzone, poniewaz w badaniach poréwnujacych
leczenie oparte na podawaniu antagonisty wapnia z leczeniem
opartym na podawaniu diuretyku nigdy nie wykazano przewa-

gi antagonisty wapnia. Nalezy tez przeanalizowa¢, czy rezultaty
badania ACCOMPLISH moga wynikac z bardziej skutecznego
zmniejszania ci$nienia centralnego przez potaczenie inhibitora
RAS z antagonista wapnia [398, 399, 464].

Jedynym pofaczeniem, ktérego nie mozna zaleca¢ na
podstawie wynikéw préb klinicznych, jest pofaczenie 2 r6znych
inhibitorow RAS. Rezultaty badania ONTARGET [331, 463],
w ktérym stwierdzono, ze stosowanie pofaczenia inhibitora
ACE z ARB wigzato sie z istotnym wzrostem liczby przypadkéw
ESRD, ostatnio potwierdzono w badaniu ALTITUDE u pacjen-
tow z cukrzyca [433]. Ta proba kliniczna zostata przedwcze-
$nie przerwana z powodu wiekszej liczby przypadkéw ESRD
i udaréw mézgu w grupie, w ktérej inhibitor reniny — aliskiren
dotaczano do uprzednio stosowanego leczenia inhibitorem ACE
lub ARB. Nalezy jednak zauwazy¢, ze w badaniu ALTITUDE
mniej dokfadnie monitorowano BP w celu wykrywania jego
nadmiernych spadkéw. Najczesciej stosowane potaczenia 2 le-
kéw zaznaczono na schemacie przedstawionym na rycinie 4.

5.2.2.3. Preparaty zlozone

Podobnie jak we wczedniejszych wytycznych, w zalece-
niach ESH/ESC z 2013 r. opowiedziano sie za stosowaniem
pofaczen 2 lekéw hipotensyjnych w statej proporcji dawek
w 1 tabletce, poniewaz zmniejszenie liczby przyjmowanych
tabletek poprawia przestrzeganie zalecen terapeutycznych
przez pacjentéw, ktére w nadcisnieniu tetniczym jest niestety
stabe, a takze zwieksza czesto$¢ uzyskiwania odpowiedniej
kontroli BP [465, 466]. To podejscie do leczenia jest obecnie
utatwione dzieki dostepnosci wielu statych pofaczeri tych
samych 2 lekéw w réznych proporcjach dawek, co mini-
malizuje jedna z niedogodnosci takiego sposobu terapii,
a mianowicie niemozno$¢ zwiekszenia dawki jednego leku
niezaleznie od drugiego. Dotyczy to réwniez statych pota-
czen 3 lekéw w 1 tabletce (zwykle inhibitor RAS, antagonista
wapnia oraz diuretyk), ktére sq coraz bardziej dostepne.
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Tabela 16. Gtéwne potaczenia lekdw stosowane w prébach klinicznych dotyczacych leczenia hipotensyjnego w ramach stopniowej
intensyfikacji terapii lub jako losowo przypisywane potaczenia

) Réznica
Poréwnywane

Préba kliniczna . Rodzaj pacjentéow 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] Placebo Cukrzyca -5,6 Incydenty mikro-/makronaczyniowe | 0 9%
(p = 0,04)
HYVET [287] Placebo Pacjenci z HT w wieku = 80 lat -15 Incydenty CV | 034% (p < 0,001)
CAPPP [455] BB+ D Pacjenci z HT +3 Incydenty CV 1 0 5% (p = NS)
Potaczenie ARB i diuretyku
SCOPE [450] D + Placebo Pacjenci z HT w wieku = 70 lat -3,2 Udary niezakonczone zgonem | 0 28%
(p = 0,04)
LIFE [457] BB+ D Pacjenci z HT i LVH -1 Udary mdzgu | 0 26% (p < 0,001)
Potaczenie CA i diuretyku
FEVER [269] D + Placebo Pacjenci z HT -4 Incydenty CV | 027% (p < 0,001)
ELSA[186] BB +D Pacjenci z HT 0 Rdznica wystepowania incydentow CV — NS
CONVINCE [458] BB+ D Pacjenci z HT i czynnikami ryzyka 0 Rdznica wystepowania incydentéw CV — NS
VALUE [456] ARB + D Pacjenci z HT z grupy duzego ryzyka | -2,2 Incydenty CV | 03% (p = NS)
Potaczenie ACE-1i CA
SystEur [451] Placebo Pacjenci w podesztym wieku z ISH -10 Incydenty CV | 031% (p < 0,001)
SystChina [452] Placebo Pacjenci w podesztym wieku z ISH -9 Incydenty CV | 037% (p < 0,004)
NORDIL [461] BB +D Pacjenci z HT +3 Rdznica wystepowania incydentow CV — NS
INVEST [459] BB+ D Pacjenci z HT i CHD 0 Rdznica wystepowania incydentow CV — NS
ASCOT [423] BB+ D Pacjenci z HT i czynnikami ryzyka -3 Incydenty CV | 0 16% (p < 0,001)
ACCOMPLISH [414] | ACE-I + D Pacjenci z HT i czynnikami ryzyka -1 Incydenty CV | 021% (p < 0,001)
Potaczenie BB i diuretyku
Coope i Warrender | Placebo Pacjenci z HT w podesztym wieku -18 Udary mézgu | 042% (p < 0,03)
[453]
SHEP [449] Placebo Pacjenci w podesztym wieku z ISH -13 Udary mézgu | 036% (p < 0,001)
STOP [454] Placebo Pacjenci z HT w podesztym wieku -23 Incydenty CV | 0 40% (p = 0,003)
STOP-2 [460] ACE-I lub CA Pacjenci z HT 0 Rdznica wystepowania incydentow CV — NS
CAPPP [455] ACE-l + D Pacjenci z HT -3 Incydenty CV | 0 5% (p = NS)
LIFE [457] ARB + D Pacjenci z HT i LVH +1 Udary moézgut 0 26% (p < 0,001)
ALLHAT [448] ACE-l + BB Pacjenci z HT i czynnikami ryzyka -2 Rdznica wystepowania incydentow CV — NS
ALLHAT [448] CA + BB Pacjenci z HT i czynnikami ryzyka -1 Rdznica wystepowania incydentéw CV — NS
CONVINCE [458] CA+D Pacjenci z HT i czynnikami ryzyka 0 Rdznica wystepowania incydentow CV — NS
NORDIL [461] ACE-l + CA Pacjenci z HT -3 Rdznica wystepowania incydentow CV — NS
INVEST [459] ACE-l + CA Pacjenci z HT i CHD 0 Réznica wystepowania incydentow CV — NS
ASCOT [423] ACE-l + CA Pacjenci z HT i czynnikami ryzyka +3 Incydenty CV 1 0 16% (p < 0,001)
Potaczenie dwdch inhibitoréw RAS (ACE-1 + ARB lub inhibitor RAS + inhibitor reniny)
ONTARGET [463] ACE-I lub ARB | Pacjenci z grupy duzego ryzyka -3 Wiecej incydentdw nerkowych
ALTITUDE [433] ACE-I lub ARB | Pacjenci z cukrzyca z grupy duzego | -1,3 Wiecej incydentédw nerkowych
ryzyka
ACE-I — 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—angiotensyna; SBP — skurczowe cisnienie tetnicze; TIA — incydent przemijajacego niedokrwienia
osrodkowego uktadu nerwowego
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Diuretyki tiazydowe

Beta-adrenolityki Antagonisci receptora

angiotensynowego

Inne leki hipotensyjne Antagonisci wapnia

Inhibitory konwertazy angiotensyny

Rycina 4. Mozliwe potaczenia klas lekdw hipotensyjnych. Grube linie ciggte: preferowane potaczenia. Gruba linia przerywana: przydatne
potaczenie (z pewnymi ograniczeniami). Czarne linie przerywane: mozliwe, ale mniej doktadnie zbadane potaczenia. Szara linia ciggta: nie-
zalecane potaczenie. Mimo ze werapamil i diltiazem sg czasami stosowane razem z beta-adrenolitykiem w celu poprawy kontroli czestosci
rytmu komér u pacjentdw z utrwalonym migotaniem przedsionkéw, zasadniczo z beta-adrenolitykami nalezy taczy¢ tylko antagonistéw
wapnia z grupy pochodnych dihydropirydyny

Dostepnos¢ obejmuije réwniez wielosktadnikowe preparaty
ztozone okreslane mianem polypill [tj. potaczenia w 1 tablet-
ce w statej proporcji dawek kilku lekéw hipotensyjnych, sta-
tyny i matej dawki kwasu acetylosalicylowego (ASA)], co jest
uzasadnione tym, ze u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym
czesto stwierdza sie zaburzenia lipidowe i nierzadko ryzyko
sercowo-naczyniowe jest u nich duze [12, 13]. W jednym
z badar wykazano, ze po potaczeniu w preparacie polypill

Strategie leczenia i wybor lekow

Zalecenia

Diuretyki (tiazydowe, chlortalidon i indapamid), beta-adrenolityki, antagonisci wapnia, inhibitory | A
ACE oraz antagonisci receptora angiotensynowego nadajg sie i sg zalecane do rozpoczynania i kon-
tynuagji leczenia hipotensyjnego, zaréwno w monoterapii, jak i w potgczeniach

rézne leki zachowuja wszystkie lub wiekszos¢ sposréd ich
oczekiwanych dziatai [467]. Uproszczenie leczenia zwia-
zane z takim podejsciem moze by¢ jednak rozwazane tylko
wtedy, kiedy uprzednio wykazano potrzebe stosowania
kazdego sktadnika preparatu typu polypill [141].

5.2.3. Podsumowanie zalecen dotyczacych strategii
leczenia i wyboru lekow

. Pismien-
Klasa® | PoziomP

nictwo
[284, 332]

Niektore leki powinny by¢ rozwazane jako preferowany wybér w okreslonych sytuacjach, poniewaz lla C -
byty stosowane w prébach klinicznych dotyczacych tych sytuacji lub ze wzgledu na wiekszg skutecz-
no$¢ w przypadku okreslonych typdw powiktan narzadowych

Rozpoczynanie leczenia hipotensyjnego od potaczenia 2 lekéw mozna rozwaza¢ u pacjentow, u kt6- b C -
rych na poczatku obserwacji stwierdza sie znacznie zwiekszone ci$nienie tetnicze lub duze ryzyko
sercowo-naczyniowe

“ [331, 433, 463]

Inne potaczenia lekéw nalezy rozwazac i prawdopodobnie sg one korzystne proporcjonalnie do lla C -

Potgczenie 2 inhibitoréw RAS jest niezalecane i nalezy odradzac jego stosowanie Il

wielkosci uzyskanego obnizenia cisnienia tetniczego. Preferowane mogg by¢ jednak potaczenia,

ktére zostaty z powodzeniem zastosowane w prébach klinicznych

Potaczenia 2 lekéw hipotensyjnych w statych dawkach w 1 tabletce mogg by¢ zalecane i preferowa- b [465]
ne, poniewaz zmniejszenie liczby tabletek przyjmowanych dziennie poprawia przestrzeganie zalecen

terapeutycznych, ktére u pacjentéw z nadcisnieniem jest niezadowalajace

ACE — konwertaza angiotensyny; RAS — ukfad renina—angiotensyna
*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
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6. Strategie leczenia
w sytuacjach szczegdlnych

6.1. NADCISNIENIE BIALEGO FARTUCHA

Chociaz brakuje dowodéw pozwalajacych preferowac
farmakoterapie u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym
1. stopnia z niskim do umiarkowanego ryzyka (patrz czes¢
4.2.3), jeszcze mniej dowodéw potwierdza koniecznos¢
takiego leczenia u 0séb z nadcisnieniem biafego fartucha.
W tej grupie os6b nie przeprowadzono dotychczas rando-
mizowanych badarn oceniajacych wptyw podawania lekéw
hipotensyjnych na zmniejszenie zachorowalnosci i zgonéw
z przyczyn sercowo-naczyniowych. Dotychczas dostepne
informacje ograniczaja sie do wynikéw analizy podgrupy
badania SYSTolic Hypertension in Europe (SystEur), w ktérym,
opierajac sie na niewielkiej liczbie zdarzer, stwierdzono, ze
farmakoterapia u pacjentéw z nadcisnieniem biafego fartucha
obniza BP w pomiarach ambulatoryjnych oraz chorobowos¢
i Smiertelno$¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych w mniej-
szym stopniu niz u chorych z utrwalonym nadci$nieniem
tetniczym [468].

Ponizej przedstawione informacje moga poméc
w podjeciu decyzji terapeutycznych u poszczegélnych
pacjentéw. U oséb z nadcisnieniem biatego fartucha czesto
moga wystepowac liczne metaboliczne czynniki ryzyka oraz
powiktania narzadowe (patrz czes¢ 3.1.3), ktérych wystepo-
wanie zwieksza ryzyko sercowo-naczyniowe. U tych chorych
wysokiego ryzyka z nadci$nieniem biatego fartucha, poza
modyfikacja stylu zycia, mozna rozwazy¢ farmakoterapie.
Zaréwno modyfikacje stylu Zycia, jak i farmakoterapie mozna
rozwazac takze w sytuacji, kiedy prawidtowym wartosciom
BP w pomiarach ambulatoryjnych towarzysza nieprawidtowe
wartosci w pomiarach domowych (lub na odwrét), poniewaz
woéwczas takze wystepuje zwiekszone ryzyko sercowo-na-
czyniowe [105]. Przy braku dodatkowych czynnikéw ryzyka
sercowo-naczyniowego postepowanie terapeutyczne mozna
ograniczy¢ jedynie do modyfikacji stylu zycia, ale w takiej
sytuacji nalezy doktadnie obserwowa¢ pacjenta (wfaczajac

w to okresowe ambulatoryjne monitorowanie BP), poniewaz
u 0s6b z nadciénieniem biatego fartucha wartosci BP mie-
rzone poza gabinetem lekarskim lub przychodnig zazwyczaj
sq wyzsze niz u pacjentéw z rzeczywiscie prawidtowym BP,
podobnie jak ryzyko powikfai narzadowych i rozwoju cu-
krzycy oraz utrwalonego nadcisnienia tetniczego (patrz czes¢
3.1.3). Nalezy wzia¢ réwniez pod uwage fakt, ze ze wzgledu
na czeste wystepowanie (szczegdlnie u chorych z nadcisnie-
niem tagodnym do umiarkowanego), mozna zatozy¢, ze
chorzy z nadci$nieniem biatego fartucha przypuszczalnie
stanowili dos¢ liczna grupe wsréd os6b objetych badaniami
dotyczacymi lekéw hipotensyjnych potwierdzajacych ko-
rzysci z obnizenia wartosci BP jako celu terapii. Zalecenia
dotyczace strategii leczenia u pacjentéw z nadci$nieniem
biatego fartucha przedstawiono ponizej.

6.2. NADCISNIENIE ZAMASKOWANE

[zolowane ambulatoryjne czy inaczej zamaskowane
nadcis$nienie rozpoznaje si¢ doé¢ rzadko, gdyz stwierdzenie
prawidfowych wartosci BP w pomiarach klinicznych tylko
wyjatkowo prowadzi do zalecenia pomiaréw domowych
czy ambulatoryjnego monitorowania BP. Jednak w przypad-
ku stwierdzenia takiej sytuacji nalezy rozwazy¢ zaréwno
modyfikacje stylu zycia, jak i farmakoterapie, poniewaz
potwierdzono, ze pod wzgledem ryzyka sercowo-naczy-
niowego nadci$nienie zamaskowane stanowi zagrozenie
poréwnywalne z nadcisnieniem stwierdzanym w pomiarach
gabinetowych i pozagabinetowych [109, 112, 117, 469].
Podejmujac decyzje dotyczaca strategii leczenia, jak i podczas
dalszej obserwaciji chorego nalezy zwréci¢ uwage na metabo-
liczne czynniki ryzyka i powiktania narzadowe, gdyz stany te
czesciej wystepuja u chorych z nadcisnieniem zamaskowanym
niz u pacjentéw z prawidfowymi wartosciami BP. Skuteczno$¢
leczenia hipotensyjnego nalezy ocenia¢ na podstawie pomia-
réw domowych i/lub ambulatoryjnego monitorowania BP

6.2.1. Podsumowanie zalecen dotyczqcych
strategii leczenia nadcisnienia bialego fartucha
i nadcisnienia zamaskowanego

Strategie leczenia nadcisnienia biatego fartucha i nadci$nienia zamaskowanego

Zalecenia

taczy¢ z uwazna dalsza obserwacja

U pacjentéw z nadcisnieniem biatego fartucha bez dodatkowych czynnikéw ryzyka nalezy rozwazy¢ ograni- lla C
czenie interwencji terapeutycznych wytacznie do modyfikacji stylu zycia, ale taki sposdb postepowania trzeba

| Klasa? | Poziom®

farmakoterapie

U pacjentéw z nadci$nieniem biatego fartucha z wyzszym ryzykiem sercowo-naczyniowym spowodowanym Ib C
zaburzeniami metabolicznymi lub powiktaniami narzagdowymi poza modyfikacja stylu zycia mozna rozwazy¢

U pacjentéw z zamaskowanym nadci$nieniem tetniczym nalezy rozwazy¢ zaréwno modyfikacje stylu zycia, lla C
jak i farmakoterapie, poniewaz stwierdzono, ze ryzyko sercowo-naczyniowe w tym typie nadcisnienia jest
podobne jak w nadcisnieniu tetniczym gabinetowym i pozagabinetowym

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
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6.3. OSOBY W PODESZEYM WIEKU

W czesciach 4.2.5 oraz 4.3.3 wspomniano, ze w spo-
séb pewny potwierdzono korzysci wynikajace z obnizenia
BP poprzez leczenie hipotensyjne u oséb w podesztym
wieku w przypadku pacjentéw z wyjéciowymi warto-
$ciami SBP = 160 mm Hg, u ktérych obnizono SBP do
wartoéci < 150 mm Hg, ale nie < 140 mm Hg. Dlatego
tez zalecenie obnizania SBP do wartosci < 150 mm Hg
u oséb w podesztym wieku z SBP = 160 mm Hg
charakteryzuje sie wysoka klasa i poziomem reko-
mendacji. Jednak przynajmniej u os6b w podesztym
wieku < 80 lat mozna rozwazy¢ leczenie hipotensyjne
przy warto$ciach SBP > 140 mm Hg i do wartosci doce-
lowych < 140 mm Hg, jesli pacjent jest w dobrym stanie
funkcjonalnym i dobrze toleruje leczenie.

W czasie opracowania poprzednich wytycznych
ESH/ESC w 2007 r. wciaz brakowato bezposrednich dowo-
déw potwierdzajacych korzysci z leczenia hipotensyjnego
u najstarszych pacjentéw z nadcisnieniem (> 80 lat). W ko-
lejnej publikacji przedstawiono wyniki badania HYpertension
in the Very Elderly Trial (HYVET) [287], poréwnujacego ak-
tywne leczenie (diuretyk — indapamid, uzupetniony w razie
potrzeby inhibitorem ACE — perindoprilem) z podawaniem
placebo u chorych w wieku 80 lat z wyjsciowymi wartoéciami
SPB = 160 mm Hg, wykazujac istotne zmniejszenie powaz-
nych incydentéw sercowo-naczyniowych i $miertelnosci
catkowitej przy docelowych wartoéciach SBP < 150 mm Hg
(Srednie wartosci SBP: 144 mm Hg). Do badania HYVET
rekrutowano pacjentéw w dobrym stanie fizycznym i psy-
chicznym, wykluczajac osoby schorowane i watfe, ktére
w rzeczywistosci stanowia liczna grupe wérdd 80-latkow, jak
rowniez pacjentéw z klinicznie istotnymi ortostatycznymi
spadkami BP. Czas trwania obserwacji dtugoterminowej
réwniez byt stosunkowo krétki (Srednio 1,5 roku), poniewaz
badanie zostato przedwczesnie przerwane przez komisje
monitorujaca bezpieczeristwo.

W randomizowanych kontrolowanych badaniach,
w ktérych wykazano korzysci z leczenia hipotensyjnego
u pacjentéw w podesztym wieku, stosowano rézne klasy
lekoéw, 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 korzysci
réznych schematéw leczenia u pacjentéw w wieku ponizej
lub powyzej 65 lat i nie wykazano, aby rézne klasy lekéw
réznity sie skutecznoscia u mtodszych pacjentéw w poréw-
naniu ze starszymi [444].

6.3.1. Podsumowanie zalecen dotyczqcych strategii
leczenia hipotensyjnego u 0séb w podeszlym wieku

Leczenie hipotensyjne u os6b w podesztym wieku

PiSmien-

Zalecenia Klasa? | Poziom®

nictwo
[141, 265]

U pacjentdw w podesztym | A

wieku z nadci$nieniem z war-
tosciami SBP = 160 mm Hg na
podstawie wiarygodnych dowo-
doéw zaleca sie obnizanie SBP do
wartosci 150-140 mm Hg

U sprawnych pacjentow w wie- Ib C -
ku < 80 lat mozna rozwazy¢
leczenie hipotensyjne przy
wartosciach SBP = 140 mm
Hg z docelowymi wartosciami
SBP < 140 mm Hg, jezeli chory
dobrze toleruje terapie

U pacjentéw w wieku > 80 lat
z wyjsciowymi wartosciami
SBP = 160 mm Hg zaleca sie
obnizanie SBP do wartosci
150-140 mm Hg, jesdli chory
pozostaje w dobrym stanie
fizycznym i psychicznym

U wattych pacjentéw w pode-
sztym wieku zaleca sie pozo-
stawienie decyzji o leczeniu
hipotensyjnym lekarzowi prowa-
dzacemu na podstawie oceny
klinicznych wynikdéw terapii

U pacjentéw osiggajacych

80. rok zycia nalezy rozwazyc
kontynuacje dobrze tolerowane-
go leczenia hipotensyjnego

(444, 449,
451, 452

U pacjentéw w podesztym wie-
ku zaleca sie stosowanie lekéw
hipotensyjnych dowolnej klasy,
cho¢ w przypadku izolowane-
go nadcisnienia skurczowego
mozna preferowad diuretyki

i antagonistéw wapnia

SBP — skurczowe ci$nienie tetnicze
Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych

6.4. MLODZI DOROSLI

U mtodych dorostych z umiarkowanie podwyzszo-
nymi wartoéciami BP praktycznie nie jest mozliwe sfor-
mufowanie zalecert opartych bezpoérednio na wynikach
badarn interwencyjnych ze wzgledu znaczne opézZnienie
w czasie rezultatéw leczenia. Ostatnio opublikowano wy-
niki waznego badania obserwacyjnego przeprowadzonego
w Szwecji i obejmujacego 1,2 miliona mezczyzn, wstepnie
ocenianych w wieku $rednio 18,4 roku podczas poboru
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do stuzby wojskowej, a nastepnie obserwowanych przez
Srednio 24 lata [472]. Krzywa zaleznosci miedzy wartos-
ciami BP a $miertelnoscia catkowita miata ksztaft litery U,
z najnizszym punktem przy wartosciach BP ok. 130 mm Hg,
jednak $miertelnos¢ sercowo-naczyniowa wzrastata jedno-
stajnie wraz ze wzrostem wartosci BP (im wyzsze BP —tym
wyzsze ryzyko). W badanej grupie mtodych mezczyzn (bez
zmienionych chorobowo, sztywnych tetnic) wykazano
nawet silniejszy zwigzek miedzy DBP a $miertelnoscia
z przyczyn sercowo-naczyniowych niz dla SBP, z wyraZna
wartoscig progowa ok. 90 mm Hg. Okoto 20% przypadkéw
Smiertelnosci catkowitej w badanej grupie mtodych mez-
czyzn mozna byto powiazac¢ z wartosciami DBP. U mfodych
pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym czasami wystepuja
izolowane podwyzszone wartoéci DBP. Mimo braku RCT
oceniajacych korzysci z leczenia hipotensyjnego u mto-
dych dorostych, w tej grupie chorych mozna rozwazy¢
farmakoterapie, zwtaszcza w przypadku obecnosci innych
czynnikéw ryzyka. Nalezy dazy¢ do docelowych wartosci
BP < 140/90 mm Hg. Te osoby réznia sie od mtodych do-
rostych, u ktérych obserwuje sie podwyzszone wartoéci SBP
w pomiarach na ramieniu, przy prawidfowych wartosciach
DBP (< 90 mm Hg). Jak wspomniano w czesciach 3.1.6 oraz
4.2.4, u tych oséb osrodkowe SBP moze by¢ prawidiowe
i mozna u nich jedynie modyfikowac¢ styl zycia.

6.5. KOBIETY

W RCT dotyczacych nadci$nienia kobiety stanowity
44% [473], ale jedynie w 24% wszystkich badan przedsta-
wiono wyniki w zaleznosci od plci [474, 475]. W analizie
podgrup 31 RCT w zaleznosci od ptci stwierdzono, ze u obu
plci zaobserwowano podobne obnizenie wartoéci BP i nie
udowodniono, aby korzysci z obnizenia BP réznity sie w za-
leznosci od pfci, ani aby stosowanie réznych strategii leczenia
opartych na inhibitorach ACE, antagonistach wapnia, ARB
lub diuretykach/beta-adrenolitykach byfo bardziej skuteczne
u jednej plci niz u drugiej [445].

U kobiet w okresie rozrodczym nalezy unika¢ stosowa-
nia inhibitoréw ACE i ARB z powodu potencjalnego dziatania
teratogennego. To samo dotyczy aliskirenu, bezposredniego
inhibitora reniny, chociaz dotychczas nie opisano przypadku
przyjmowania aliskirenu w czasie ciazy.

6.5.1. Doustne srodki antykoncepcyjne

Zastosowanie doustnych Srodkéw antykoncepcyjnych
wiaze sie z niewielkim, ale istotnym wzrostem BP oraz rozwo-
jem nadcisnienia tetniczego u ok. 5% kobiet przyjmujacych te
preparaty [476, 477]. Nalezy zauwazy¢, ze cytowane badania
ocenialy starsza generacje tabletek antykoncepcyjnych, za-
wierajacych wzglednie wyzsza dawke estrogenéw w poréw-
naniu ze wspdtczesnie stosowanymi (zawierajacymi < 50 ug
estrogendw, najczesciej sktadajacych sie z 20-35 ug etyny-
loestradiolu i niewielkiej dawki progestagenéw drugiej lub

trzeciej generacji). Ryzyko rozwoju nadcisnienia tetniczego
szybko spada po odstawieniu doustnej antykoncepcji i u ko-
biet, ktére w przesztoici stosowaly srodki antykoncepcyjne
ryzyko jest tylko nieznacznie podwyzszone [2]. Podobne
wyniki uzyskano na podstawie badania Prevention of REnal
and Vascular ENdstage Disease (PREVEND), w ktérym oddziel-
nie oceniano doustne leki antykoncepcyjne drugiej i trzeciej
generacji [478] — w badaniu tym po wstepnej fazie wzrostu
zaobserwowano spadek albuminurii po odstawieniu doustne;j
antykoncepcji. W badanych grupach wykazano obnizenie
SBP 0 1-4 mm Hg przy zastosowaniu drospirenonu (3 mg),
nowszej pochodnej progestinu o dziataniu moczopednym
w pofaczeniu z etynyloestradiolem w réznych dawkach [479].
Niestety, rosnie liczba doniesien, ze stosowanie drospirenonu
wiaze sie z wiekszym ryzykiem wystapienia zylnej choroby
zakrzepowo-zatorowej w poréwnaniu z lewonorgestrelem
(syntetycznym progestagenem drugiej generacji) [480].

Intensywnie badano zwigzek miedzy stosowaniem
zfozonych doustnych preparatéw antykoncepcyjnych a ryzy-
kiem zawatu serca, jednak otrzymywano sprzeczne wyniki.
We wczesniejszych badaniach obserwacyjnych konsekwent-
nie stwierdzano zwiekszone ryzyko zawatu serca u kobiet
stosujacych doustng antykoncepcje, szczegélnie palacych
tyton, i rozszerzono te wnioski na byte palaczki tytoniu
przyjmujace srodki antykoncepcyjne [481]. W 2 badaniach
typu case-control, w ktérych oceniano zastosowanie lekow
antykoncepcyjnych drugiej i trzeciej generacji, otrzymano
sprzeczne wyniki [482, 483]. W duzym prospektywnym ba-
daniu populacyjnym przeprowadzonym w Szwecji, ktérego
uczestniczki przyjmowaty doustne leki antykoncepcyjne za-
wierajace mafa dawke estrogenu i progestagenu (progestinu)
drugiej lub trzeciej generacji, nie potwierdzono zwiazku do-
ustnej antykoncepcji ze zwiekszonym ryzykiem zawatu serca
[484]. Dane z badari obserwacyjnych dotyczace doustnej
antykoncepcji z zastosowaniem preparatéw zawierajacych
tylko progestagen sugeruja, ze ryzyko zawatu serca w tym
wypadku nie zwieksza sie [485].

W 3 niezaleznych metaanalizach podsumowujacych
badania prowadzone w ciggu 30 lat wykazano, ze u kobiet
stosujacych doustna antykoncepcje 2-krotnie wzrasta ryzyko
udaru mézgu w poréwnaniu z osobami nieprzyjmujacymi
tych preparatéw [486-488]. W kohortowym badaniu popu-
lacyjnym przeprowadzonym w Izraelu nie wykazano zwiazku
doustnej antykoncepcji z zastosowaniem drospirenonu ze
zwiekszeniem ryzyka wystapienia TIA lub udaru mézgu [489].

Brakuje danych dotyczacych wynikéw leczenia z zasto-
sowaniem najnowszych metod hormonalnej antykoncepg;ji
(preparaty do wstrzyknie¢, przezskérne, dopochwowe).
Jednak stwierdzono zwigzek stosowania antykoncepcji droga
przezskérnag czy dopochwowa ze zwiekszonym ryzykiem
zakrzepicy zylnej w poréwnaniu z grupa kontrolna [490].

Chociaz wéréd kobiet przyjmujacych doustne srodki
antykoncepcyjne, zawat serca czy udar mézgu wystepuja
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rzadko, a ryzyko zwigzane ze stosowaniem doustnej anty-
koncepcji w wartosciach bezwzglednym réwniez nie jest
wysokie, jednak w istotnie wpltywa na stan zdrowia kobiet,
gdyz 30-45% kobiet w wieku rozrodczym stosuje doustng
antykoncepcje. Aktualne wytyczne wskazuja, ze doustng
antykoncepcje trzeba wybiera¢ i rozpoczyna¢ po indywi-
dualnym rozwazeniu ryzyka i korzysci u danej pacjentki
[491]. Powinno sie kontrolowa¢ BP za pomocg wiasciwie
dokonywanych pomiaréw, a pojedynczy odczyt wartosci BP
nie powinien stuzy¢ do rozpoznania nadcinienia tetniczego
[492]. U kobiet w wieku 35 lat lub starszych nalezy poszu-
kiwa¢ czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego, w tym
nadcisnienia. Nie zaleca sie doustnej antykoncepcji u kobiet
z niekontrolowanym nadci$nieniem tetniczym. Zaprzestanie
stosowania ztozonych doustnych $rodkéw antykoncepcyj-
nych u kobiet z nadci$nieniem moze poprawi¢ kontrole
BP [493]. Kobiety palace tytort w wieku > 35 lat powinny
zachowac ostroznos¢ w stosowaniu doustnych preparatéw
antykoncepcyjnych [494].

6.5.2. Hormonalna terapia zastepcza

Nie nalezy stosowa¢ hormonalnej terapii zastepczej ani
selektywnych modulatoréw receptoréw estrogenowych w celu
pierwotnej lub wtérnej prewencji sercowo-naczyniowej [495].
Leczac mtodsze kobiety w okresie okofomenopauzalnym
z powodu ciezkich objawéw menopauzy, nalezy rozwazy¢
korzysci i potencjalne ryzyko zwigzane z hormonalna tera-
pia zastepcza [490, 496]. Prawdopodobieristwo wzrostu BP
u pacjentek z nadcisnieniem leczonych w okresie menopauzy
za pomoca hormonalnej terapii zastepczej jest mate [497].

6.5.3. Ciqza

Problemy zwiazane z nadci$nieniem tetniczym u kobiet
w ciazy przedstawiono niedawno w wytycznych ESC doty-
czacych postepowania w chorobach sercowo-naczyniowych
u kobiet w cigzy [498] oraz w zaleceniach innych organizacji
[499]. Ze wzgledu na brak RCT zalecenia oparto na opiniach
ekspertéw. Chociaz panuje powszechna zgodnos¢, ze farma-
koterapia ciezkiego nadci$nienia w ciazy (SBP > 160 mm Hg
i DBP > 110 mm Hg) jest wskazana i przynosi korzysci, to
w przypadku tagodnego do umiarkowanego podwyzszenia BP
w cigzy (< 160/110 mm Hg) korzysci z leczenia hipotensyjne-
go nie sa juz tak jednoznaczne, zaréwno u kobiet z wczesniej
wystepujacym nadcisnieniem tetniczym, jak i nadcisnieniem
wywotanym ciaza, z wyjatkiem nizszego ryzyka rozwoju
ciezkiego nadcisnienia [500]. Wytyczne miedzynarodowe
i poszczegblnych krajéw réznia sie w odniesieniu do war-
toéci progowych rozpoczynania leczenia i wartoéci docelo-
wych BP w czasie ciazy. Informacje zawarte w wytycznych
ESH/ESC z 2007 r. [2] sugerujace rozwazenie farmakoterapii
u wszystkich kobiet w ciazy z utrwalonym podwyzszonym
BP = 150/95 mm Hg potwierdzajq ostatnie dane ze Stanéw
Zjednoczonych, ktére wykazaty tendencje do zwiekszania

sie odsetka hospitalizacji zwiazanych z ciaza z powodu uda-
ru moézgu, zwlaszcza w okresie potogu od 1994 do 2007 r.
[501], jak réwniez dane dotyczace kobiet doznajacych udaru
mozgu w przebiegu ciezkiego stanu przedrzucawkowego
i rzucawki [502]. Mimo braku dowodéw w 2013 . grupa ro-
bocza potwierdzita, ze nalezy rozwazy¢ wezesne rozpoczecie
leczenia hipotensyjnego przy wartosciach BP = 140/90 mm
Hg u kobiet z 1) nadciénieniem wywotanym ciaza (z biatkomo-
czem lub bez biatkomoczu); 2) nadciénieniem rozpoznanym
przed ciaza z naktadajacym sie nadci$nieniem cigzowym oraz
3) nadci$nieniem tetniczym z powikfaniami narzadowymi lub
objawami w jakimkolwiek okresie ciazy.

Od czasu publikacji ostatnich wytycznych [2] nie ukazaty
sie zadne nowe informacje dotyczace zastosowania lekow
hipotensyjnych u kobiet w ciazy, dlatego tez powtarza sie
zalecenia stosowania metyldopy, labetalolu i nifedipiny
— jedynego antagonisty wapnia badanego u kobiet w cigzy.
Ostroznie mozna stosowa¢ beta-adrenolityki (prawdopo-
dobnie powodujace zahamowanie wzrostu ptodu, jesli
sa podawane we wczesnym okresie cigzy) oraz diuretyki.
Jak wspomniano, wszystkie leki wptywajace na RAS (in-
hibitory ACE, ARB, inhibitory reniny) u kobiet w ciazy sa
bezwzglednie przeciwwskazane. W stanach nagtych (stan
przedrzucawkowy) lekiem z wyboru jest podawany dozylnie
labetalol, a mozliwg alternatywe stanowig dozylne wlewy
nitroprusydku sodu lub nitrogliceryny.

Skutecznos¢ stosowania matych dawek ASA w ramach
prewencji stanu przedrzucawkowego stanowi przedmiot
kontrowersji. Mimo ze w duzej metaanalizie potwierdzono
niewielkie korzyéci wynikajace z profilaktycznego podawania
ASA [503], w 2 innych ostatnio opublikowanych metaana-
lizach przedstawiono przeciwne wnioski. Rossi i Mullin
[504] na podstawie informacji dotyczacych ok. 5000 kobiet
z niskim ryzykiem stanu przedrzucawkowego nie wykazali
korzystnego wptywu matych dawek ASA. Jednak Bujold
i wsp. [505], analizujac dane ponad 11 000 kobiet randomi-
zowanych do RCT dotyczacych matych dawek ASA u kobiet
w ciazy, stwierdzili istotne obnizenie ryzyka wzglednego
rozwoju stanu przedrzucawkowego (ryzyko wzgledne 0,47)
i ciezkiego stanu przedrzucawkowego (ryzyko wzgledne
0,09) u kobiet, u ktérych rozpoczeto terapie przed 16. ty-
godniem cigzy w poréwnaniu z grupg kontrolng [505]. Pa-
mietajac o rozbieznych wynikach badan, mozna jedynie
rozwaznie doradza¢ — kobietom z wysokim ryzykiem stanu
przedrzucawkowego (z nadciénieniem w poprzedniej ciazy,
CKD, chorobami autoimmunologicznymi, takimi jak toczen
trzewny lub zespét antyfosfolipidowy, cukrzyca typu 1 lub
2 lub utrwalonym nadcisnieniem) lub tez z wiecej niz jednym
umiarkowanym czynnikiem ryzyka stanu przedrzucawkowe-
go (pierwsza ciaza, wiek = 40 lat, przerwa miedzy kolej-
nymi cigzami > 10 lat, BMI = 35 kg/m? w czasie pierwszej
wizyty, stan przedrzucawkowy w wywiadzie rodzinnym lub
cigza mnoga) mozna poleci¢ przyjmowanie ASA w dawce
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75 mg/d. od 12. tygodnia cigzy do porodu, zakfadajac niskie
ryzyko krwawienia z przewodu pokarmowego.

6.5.4. Odlegle sercowo-naczyniowe nastepstwa
nadcisnienia zwiqzanego z ciqzq

Ze wzgledu na obciazenia metaboliczne i ukfadu ser-
cowo-naczyniowego cigza stanowi okazje do oceny ryzyka
u kobiet w ciagu catego zycia: stan przedrzucawkowy jest
wczesnym wskaznikiem ryzyka sercowo-naczyniowego.
W ostatniej metaanalizie stwierdzono, ze u kobiet, u ktérych
wystapit stan przedrzucawkowy, 2-krotnie zwieksza sie ry-
zyko rozwoju choroby niedokrwiennej serca, udaru mézgu
i incydentu zakrzepowo-zatorowego w czasie 5-15 lat po
zakonczeniu cigzy [506]. Ryzyko rozwoju nadcisnienia
tetniczego zwieksza sie prawie 4-krotnie [507]. Uwaza sie,
ze najwiekszym ryzykiem obcigzone sa kobiety, u ktérych
stan przedrzucawkowy wystapit wczesnie (poréd przed
32. tygodniem ciazy), z cigza obumartg lub opdznieniem
wewnatrzmacicznego wzrostu ptodu. Do czynnikéw ryzyka
wystapienia nadcisnienia ciezarnych obserwowanych przed
zajSciem w ciaze naleza: starszy wiek matki, podwyzszone
wartosci BP, dyslipidemia, otytos¢, wywiad rodzinny choréb
ukfadu sercowo-naczyniowego, zespét antyfosfolipidowy
i nietolerancja glukozy. Nieprawidtowosci zwigzane z nad-
ci$nieniem w czasie ciazy traktuje sie jako czynniki ryzyka
choréb sercowo-naczyniowych u kobiet [495], dlatego tez
w celu zmniejszenia ryzyka sercowo-naczyniowego po po-
rodzie nalezy zaleca¢ modyfikacje stylu zycia i regularne po-
miary BP oraz monitorowanie parametréw metabolicznych.

6.5.5. Podsumowanie zalecen dotyczaqcych strategii
leczenia u kobiet z nadcisnieniem

Strategie leczenia u kobiet z nadcisnieniem

Zalecenia

6.6. CUKRZYCA

U chorych na cukrzyce zaréwno typu 1, jak i 2 czesto
wystepuja wysokie wartosci BP, nierzadkim zjawiskiem
jest rowniez nadcisnienie zamaskowane [121], dlatego tez
24-godzinne ambulatoryjne monitorowanie EKG u pacjen-
téw z cukrzyca i prawidfowymi wartosciami ci$nienia moze
sie okazac¢ uzyteczna procedura diagnostyczng. W czesciach
4.2.6 oraz 4.3.4 wspomniano, ze brakuje jednoznacznych
dowodéw potwierdzajacych ogblne korzysci z rozpoczy-
nania farmakoterapii przy wartosciach SBP < 140 mm Hg
(ciSnienie wysokie prawidtowe), jak réwniez korzysci
z osiagania wartosci docelowych < 130 mm Hg. Wynika
to z braku odpowiednich badar wtasciwie oceniajacych
te zagadnienia. Nie wyjasniono réwniez, kiedy nalezy
rozpoczyna¢ leczenie nadcisnienia tetniczego i czy dazy¢
do nizszych wartosci docelowych u pacjentéw z cukrzyca
i powiktaniami mikronaczyniowymi (nerkowymi, ocznymi
lub neurologicznymi). Odpowiednia terapia moze zapobie-
gac lub opézniac rozwoj mikroalbuminurii, ale w badaniach
dotyczacych populacji chorych na cukrzyce nie udato sie
bezsprzecznie dowies¢, ze zmniejszenie biatkomoczu wiaze
sie z redukcja sercowo-naczyniowych twardych punktow
koricowych (patrz takze czes¢ 6.9) [274, 276, 329]. W ba-
daniu Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and
Diamicron-MR Controlled Evaluation (ADVANCE) [508] nie
wykazano wptywu leczenia hipotensyjnego na rozwdj reti-
nopatii cukrzycowej u pacjentéw z nadciénieniem i prawi-
dtowymi wartosciami BP, podobnie jak w badaniu Diabetic
REtinopathy Candesartan Trials (DIRECT) [509], dotyczacym
pacjentéw z cukrzyca typu 1 i prawidtowymi warto$ciami
BP. I wreszcie, nie wydaje sie, aby leki hipotensyjne istotnie
wptywaty na zahamowanie neuropatii [510]. Dlatego tez

Pismien-

Klasa?® | Poziom®

nictwo

korzysci do potencjalnego ryzyka

Nie zaleca sie stosowania hormonalnej terapii zastepczej i selektywnych modulatoréw receptordw estro-
genowych w pierwotnej lub wtdrnej profilaktyce CVD. Jesli z powodu ciezkich objawdw menopauzalnych
rozwaza sie leczenie mtodszych kobiet w okresie okotomenopauzalnym, nalezy uwzgledni¢ stosunek

[495, 496]

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

objawow

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 inhibitorow uktadu renina—angiotensyna 1l

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 — ci$nienie tetnicze; CVD — choroba uktadu sercowo-naczyniowego; DBP — rozkurczowe cisnienie tetnicze; SBP — skurczowe cisnienie tetnicze
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na podstawie wynikéw randomizowanych badan zaleca sie
rozpoczynanie farmakoterapii hipotensyjnej u chorych na
cukrzyce przy $rednich wartosciach SBP = 160 mm Hg.
Leczenie zaleca sie réwniez u pacjentéw z cukrzyca
i srednim SBP = 140 mm Hg. Nalezy dazy¢ do docelo-
wych wartoéci utrzymujacych sie stale < 140 mm Hg. Jak
wspomniano w czesci 4.3.4.1, korzysci z wartosci doce-
lowych DBP 80-85 mm Hg potwierdzono w badaniach
HOT oraz United Kingdom Prospective Diabetes Study
(UKPDS) [290, 293]. Nie do kofica wyjasniono, jak bardzo
ponizej 140 mm Hg nalezy obniza¢ SBP u chorych na
cukrzyce, gdyz tylko w 2 duzych badaniach wykazujacych
zmniejszenie ryzyka sercowo-naczyniowego u pacjentéw
z cukrzyca poprzez obnizenie SBP < 140 mm Hg osiagnieto
$rednie wartosci SBP na poziomie 139 mm Hg [270, 275].
Poréwnanie redukcji incydentéw sercowo-naczyniowych
w réznych badaniach wskazuje, ze dla poréwnywalnych
réznic SBP korzysci z bardziej intensywnego obnizania
SBP staja sie stopniowo coraz mniejsze, jesli réznice SBP
mieszcza sie w dolnej czesci przedziatu 139-130 mm Hg
[314]. Badanie ACCORD [295], bedace analiza post-hoc
randomizowanych kontrolowanych badar i obserwacyjnego
badania opartego na narodowym rejestrze prowadzonym
w Szwegcji, dostarczyto dowodéw przeciwko obnizaniu
SBP < 130 mm Hg [326, 511, 512]. Zagadnienie leczenia
pacjentéw ze zwiekszonym wydalaniem biatka w moczu
przedyskutowano w czesci 6.9.

Wybér terapii hipotensyjnej powinien sie opiera¢ na
skutecznodci i tolerancji lekéw. Na podstawie wynikéw
metaanalizy wykazano uzytecznoé¢ wszystkich klas lekéw
hipotensyjnych [394], a przy indywidualnych wyborze
leczenia nalezy sie kierowa¢ obecnoscia choréb wspét-
istniejacych. Ze wzgledu na fakt, ze terapia nadcisnienia
u chorych na cukrzyce jest trudniejsza [324], wiekszo$¢
0s6b we wszystkich badaniach zostafa poddana leczeniu
skojarzonemu i taki schemat terapii trzeba rozwazy¢,
leczac pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym i cukrzyca.
Ze wzgledu na wiekszy wptyw inhibitoréow RAS na wyda-
lanie biatka z moczem (patrz czes¢ 6.9) [513] wydaje sie
rozsadne wiaczenie do terapii skojarzonej inhibitora ACE
lub ARB. Jednak nalezy unika¢ jednoczesnego podawa-
nia 2 inhibitoréw RAS (w tym réwniez inhibitora reniny:
aliskirenu) ze wzgledu na podwyzszone ryzyko (hiperka-
liemii i pogorszenia funkcji nerek — przyp. ttum.), ktére
stwierdzono w badaniach ALTITUDE oraz ONTARGET
[433, 463]. W takiej sytuacji uzyteczne moga by¢ diure-
tyki tiazydopodobne i czesto sa one stosowane facznie
z inhibitorami RAS. Wykazano réwniez uzytecznos¢ anta-
gonistow wapnia, zwlaszcza w skojarzeniu z inhibitorami
RAS. Beta-adrenolityki, mimo potencjalnej mozliwosci
pogorszenia wrazliwosci na insuling, w terapii skojarzonej
sg uzyteczne w kontroli BP, zwtaszcza u pacjentéow z CHD
oraz z niewydolnoscig serca.

6.6.1. Podsumowanie zalecen dotyczqcych strategii
leczenia u pacjentow z cukrzycq

Strategie leczenia u pacjentéw z cukrzyca

Pismien-

Zalecenia Klasa? | Poziom®

nictwo

(275, 276,
290-293]

Obowigzkowo nalezy rozpoczy- | A
na¢ farmakoterapie hipoten-
syjna u pacjentdw z cukrzyca,

u ktérych SBP = 160 mm Hg,
zdecydowanie zaleca sie row-
niez rozpoczecie farmakoterapii
w przypadku SBP = 140 mm Hg

(270, 275,
276, 295]

U pacjentéw z cukrzyca
zaleca sie wartosci docelowe
SBP < 140 mm Hg

U pacjentéw z cukrzyca

[290, 293]
zaleca sie wartosci docelowe
DBP < 85 mmHg

U pacjentdw z cukrzycg moga [394, 513]
by¢ zalecane i stosowane
wszystkie klasy lekéw hipoten-
syjnych; mozna preferowac
inhibitory RAS, zwfaszcza

w przypadku obecnosci biatko-

moczu lub mikroalbuminurii

Zaleca sie indywidualny dobdr
farmakoterapii z uwzglednie-
niem chordb wspdtistniejacych

Nie zaleca sie jednoczesnego
stosowania 2 inhibitorow RAS;
u pacjentéw z cukrzycg nalezy

unika¢ takiego potfgczenia

DBP — rozkurczowe cisnienie tetnicze; RAS — ukfad renina—angiotensyna;
SBP — skurczowe cisnienie tetnicze

*Klasa zalecen
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6.7. ZESPOL. METABOLICZNY

Zesp6t metaboliczny definiuje sie réznie ze wzgledu
na rézne definicje otytosci centralnej, cho¢ w 2009 r.
przedstawiono tzw. definicje zharmonizowana [514]. Wciaz
trwaja dyskusje, czy zesp6t metaboliczny stanowi uzytecz-
ne klinicznie rozpoznanie, gtéwnie dlatego, ze trudno
udowodni¢, iz zwieksza on moc predykcyjna indywidual-
nych czynnikéw ryzyka [515, 516]. Wysokie prawidtowe
BP i nadcisnienie tetnicze stanowia czesto wystepujace
sktadowe zespotu metabolicznego [517], chociaz zespét
metaboliczny czesto rozpoznaje sie przy prawidtowych
wartosciach BP, co jest zgodne ze spostrzezeniami, ze
nadci$nienie tetnicze, wysokie prawidfowe BP oraz
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nadci$nienie biatego fartucha czesto wspotwystepuija ze
zwiekszonym obwodem w talii oraz opornoscia na insuli-
ne. Wspétistnienie nadcisnienia tetniczego z zaburzeniami
metabolicznymi zwieksza ryzyko catkowite, dlatego zale-
cenia (cze$¢ 4.2.3) zastosowania lekéw hipotensyjnych
(po odpowiednim okresie modyfikacji stylu zycia) u pa-
cjentéw z wartosciami BP = 140/90 mm Hg wsréd oséb
z nadci$nieniem tetniczym i zaburzeniami metabolicznymi
nalezy realizowac ze szczegélna uwaga. Brakuje dowodéw
potwierdzajacych korzystny wptyw na rokowanie serco-
wo-naczyniowe u pacjentéw z zespotem metabolicznym
i wysokimi prawidtowymi wartosciami BP [277, 278].
Poniewaz zesp6t metaboliczny czesto traktuje sie jako stan
przedcukrzycowy, w leczeniu preferuje sie preparaty, takie
jak inhibitory RAS oraz antagoniéci wapnia. Potencjalnie
poprawiaja one, a przynajmniej nie pogarszaja, wrazliwos¢
na insuling, podczas gdy beta-adrenolityki (z wyjatkiem
beta-adrenolitykéw o wtasciwosciach rozszerzajacych
naczynia) [407-409] oraz diuretyki mozna rozwaza¢ jako
leki dodatkowe, najlepiej przyjmowane w matych dawkach.
Przepisujac diuretyki, trzeba rozwazy¢ tez zastosowanie
preparatu oszczedzajacego potas [409], gdyz dowiedzio-
no, ze hipokaliemia pogarsza tolerancje glukozy [518].
U wszystkich 0s6b z zespotem metabolicznym zaleca sie
zmiany stylu zycia, zwlaszcza obnizenie masy ciata i zwiek-
szenie aktywnosci fizycznej. Moze to poprawic¢ nie tylko
kontrole BP, ale réwniez parametry metaboliczne, a takze
op6zni¢ rozwoj cukrzycy [369, 519, 520].

6.7.1. Podsumowanie zalecen dotyczacych
strategii leczenia u pacjentéow z nadcisnieniem
i zespotem metabolicznym

6.8. OBTURACYJNY BEZDECH SENNY

Powyzsze zagadnienie oméwiono ostatnio we wspdl-
nym dokumencie ESH oraz European Respiratory Society
[521]. Dobrze udokumentowano zwiazek miedzy obtura-
cyjnym bezdechem sennym a nadci$nieniem tetniczym,
szczegblnie w przypadku nadci$nienia w godzinach
nocnych. Wydaje sie, ze obturacyjny bezdech senny od-
powiada za duza czes¢ przypadkéw wzrostu BP lub braku
nocnego spadku BP. Chociaz w kilku prospektywnych
badaniach powigzano ciezki obturacyjny bezdech senny
z prowadzacymi i nieprowadzacymi do zgonu incyden-
tami sercowo-naczyniowymi, wydaje sie, ze zwiazek ten
pozostaje silniejszy w przypadku udaru mézgu niz choroby
niedokrwiennej serca oraz stabiej wyraza sie w obecnosci
obturacyjnego bezdechu sennego o tagodnym i umiarko-
wanym nasileniu [521]. Otwarte pozostaje pytanie o ko-
niecznos¢ systematycznej oceny zmiennych oddechowych
i monitorowanie ukfadu sercowo naczyniowego w czasie
nocnego odpoczynku u pacjentéw z opornym nadcisnie-
niem tetniczym, bowiem dotychczas nie przeprowadzono
analizy kosztéw i efektywnosci. Aktualnie przed wyko-
naniem specjalistycznych badan zaleca sie wczesniejsze
ABPM, ktére moze wykaza¢ nieprawidtowosci BP w czasie
snu lub oksymetrie w czasie nocnego odpoczynku. Ponie-
waz udowodniono zwiazek otytosci i obturacyjnego bezde-
chu sennego, zaleca sie powszechnie obnizenie masy ciafa,
cho¢ niestety nie przeprowadzono kontrolowanych badan
na szeroka skale dotyczacych tego zagadnienia [521].
Skuteczng metode leczenia zmniejszajaca nasilenie obtu-
racyjnego bezdechu sennego jest zastosowanie ciaglego
dodatniego cisnienia w drogach oddechowych, jednak na
podstawie dostepnych wynikéw 4 metaanaliz wykazano, ze

Strategie leczenia u pacjentow z nadcisnieniem i zespotem metabolicznym

Zalecenia

U wszystkich pacjentdw z zespotem metabolicznym zaleca sie zmiany stylu zycia, zwtaszcza
obnizenie masy ciata i aktywnosc¢ fizyczng. Powyzsze interwencje nie tylko poprawiajg kontrole
BP, ale réwniez sktadowe metaboliczne zespotu i opdzniaja rozwoj cukrzycy

Poziom® | PisSmiennictwo
[369, 519, 520]

| Klasa?

z preparatem oszczedzajacym potas

Poniewaz zespdt metaboliczny mozna uwazac za stan ,, przedcukrzycowy” w leczeniu nalezy lla C -
rozwazy¢ zastosowanie jako lekow preferowanych preparatéw hipotensyjnych potencjalnie

poprawiajacych, a przynajmniej niepogarszajacych, wrazliwos¢ na insuline, do ktérych nalezg in-
hibitory RAS i antagonisci wapnia. Beta-adrenolityki (z wyjatkiem beta-adrenolitykow rozszerza-
jacych naczynia) i diuretyki nalezy rozwazac jedynie jako leki dodatkowe, najlepiej w skojarzeniu

okresie modyfikacji stylu zycia i dazenia do BP < 140/90 mm Hg

Zaleca sie zastosowanie lekéw hipotensyjnych ze szczegélng ostroznoscig u pacjentéw z nad-
cisnieniem tetniczym i zespotem metabolicznym, kiedy BP = 140/90 mm Hg po odpowiednim

[141]

wysokim BP

Nie zaleca sie lekéw obnizajgcych BP u pacjentéw z zespotem metabolicznym i prawidtowym

(277, 278]

BP — cisnienie tetnicze; RAS — uktad renina-angiotensyna
*Klasa zalecen
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wptyw przedtuzonej terapii ciagtym dodatnim cisnieniem
w drogach oddechowych pozwala jedynie na niewielkie
obnizenie BP (1-2 mm Hg) [522-525]. Moze to wynika¢
ze stabej wspétpracy pacjentéw ze wzgledu na ztozonos¢
procedury lub ograniczonego okresu obserwacji, chociaz
w ostatnim badaniu, w ktérym czas obserwacji wynosit
ponad 3 lata, nie stwierdzono réznic w wartosciach BP
czy intensywnosci stosowanego leczenia hipotensyjnego
u 0s6b z obturacyjnym bezdechem sennym, ktérzy kon-
tynuowali lub zaprzestali terapii dodatnim ci$nieniem
w drogach oddechowych [526]. Jednak na podstawie wy-
nikéw 2 ostatnich badan prospektywnych stwierdzono, ze
1) pacjenci z zespotem obturacyjnego bezdechu sennego
i wyjsciowo prawidtowymi wartosciami BP charakteryzo-
wali sie istotnie wyzszym ryzykiem rozwoju nadci$nienia
tetniczego w czasie 12-letniej obserwacji [527], oraz
2) ryzyko nowo powstalego nadcisnienia tetniczego byto
nizsze u oséb leczonych za pomoca ciaglego dodatniego
ci$nienia w drogach oddechowych [528], cho¢ wydaje sie,
ze korzysci odnosili chorzy z sennoscig w ciagu dnia [527].

Podsumowujac, mimo potencjalnego wptywu ob-
turacyjnego bezdechu sennego na zdrowie pacjentéw,
przeprowadzono dotychczas zbyt mato dobrze zaprojekto-
wanych badan dotyczacych terapii. Nalezy oceni¢ przede
wszystkim 2 istotne zagadnienia, a mianowicie: czy zesp6t
obturacyjnego bezdechu sennego rzeczywiscie zwieksza
ryzyko sercowo-naczyniowe zwiazane z nadcisnieniem
oraz czy diugotrwate leczenie obturacyjnego bezdechu
sennego prowadzi do reedukcji BP i incydentéw sercowo-
-naczyniowych [529].

6.9. NEFROPATIA CUKRZYCOWA

I NIECUKRZYCOWA

W badaniach obserwacyjnych stwierdzono bezposred-
nig i proporcjonalna korelacje wartosci BP i rozwoju CKD
oraz ESRD [530]. W japoriskiej ogblnej populacji mezczyzn
wykazano réwniez zwiazek miedzy wysokim prawidtowym
BP a zwiekszong czestoscig wystepowania CKD [531]. Po-
dobnie w metaanalizie badan interwencyjnych dotyczacych
pacjentéw z nefropatig niecukrzycowa postep CKD korelo-
wat z osiagnietymi wartosciami BP, przy czym najwolniejszy
postep choroby zaobserwowano u chorych z wartosciami
SBP 110-119 mm Hg [532]. Niestety (patrz czg$¢ 4.3.4.3),
nie udato sie potwierdzi¢ powyzszych wynikéw badan
obserwacyjnych w przeprowadzonych 3 badaniach ran-
domizowanych, w ktérych pacjenci z CKD byli losowo
przydzieleni do grupy o nizszych (< 125-130 mm Hg)
lub wyzszych (< 140 mm Hg) docelowych wartosciach
BP [304-306]: nie wykazano r6znic dotyczacych postepu
niewydolnosci nerek ani odsetka zgonéw miedzy badany-
mi grupami, poza odlegta obserwacja w 2 z opisywanych
badan, na podstawie ktérej stwierdzono, ze wéréd chorych

z biatkomoczem randomizowanych do grupy z nizszym
docelowym BP rzadziej wystepowaty przypadki ESRD
i zgony [307, 308, 313]. U pacjentéw z chorobg nerek
o podtozu cukrzycowym lub niecukrzycowym nalezy obni-
za¢ SBP < 140 mm Hg, a w przypadku obecnoéci jawnego
biatkomoczu mozna dazy¢ do wartosci < 130 mm Hg,
zaktadajac monitorowanie zmian eGFR.

W ostatniej metaanalizie u pacjentéw dializowanych
z powodu ESRD wykazano zmniejszenie incydentéw serco-
wo-naczyniowych, zgonéw z przyczyn sercowo-naczynio-
wych i Smiertelnosci catkowitej, uzyskane dzieki obnizeniu
wartoéci SBP i DBP [533]. Jednak nie podano informagji
dotyczacych osiagnietych bezwzglednych wartosci SBP,
a redukcje odsetka zgonéw zanotowano tylko w grupie
chorych z niewydolnoscig serca. Dlatego tez nie mozna
sformufowa¢ zalecen dotyczacych konkretnych wartosci
docelowych BP.

Odkad opublikowano wyniki analiz obserwacyjnych
RCT wskazujacych, ze zwiekszone wydalanie biatka
z moczem stanowi czynnik predykcyjny niekorzystnych
zdarzen nerkowych i sercowo-naczyniowych [534-536],
za cel terapeutyczny powszechnie uwaza sie zmniejszenie
biatkomoczu (zaréwno mikroalbuminurii, jak i jawnego bial-
komoczu). | ponownie, brakuje jednoznacznych dowodéw
z badan poréwnujacych rokowanie sercowo-naczyniowe
i nerkowe u pacjentéw randomizowanych do mniej lub
bardziej intensywnych terapii, ktérych celem jest obnizenie
biatkomoczu. W kilku RCT jasno wykazano, ze zablokowa-
nie RAS skuteczniej zmniejsza albuminurie niz placebo czy
inne preparaty hipotensyjne zaréwno u chorych z nefropatia
cukrzycowa, niecukrzycowa, jak i u pacjentéw z CVD [513,
537], a takze zapobiega wystapieniu mikroalbuminurii [329,
538]. Zadne z tych badan nie miafo jednak wystarczajacej
mocy statystycznej, aby oceni¢ wplyw na rokowanie serco-
wo-naczyniowe.

Osiagniecie docelowych wartoéci BP zazwyczaj wy-
maga skojarzonego leczenia inhibitorem RAS w potaczeniu
z innymi preparatami hipotensyjnymi. Na podstawie analizy
podgrupy badania ACCOMPLISH wykazano, ze pofaczenie
inhibitora ACE raczej z antagonistg wapnia niz diuretykiem
tiazydowym pozwala skuteczniej zapobiega¢ podwojeniu
stezenia kreatyniny w osoczu i rozwojowi ESRD, ale mniej
skutecznie zapobiega wystapieniu biatkomoczu [539]. Jak
podano w czesci 6.6, mimo potencjalnie wiekszej sku-
teczno$ci w zmniejszaniu biatkomoczu nie powinno sie
taczy¢ 2 inhibitoréw RAS [433, 463]. W przypadku CKD
nie zaleca sie antagonistéw receptora mineralokortyko-
idowego, zwtaszcza w pofaczeniu z inhibitorem RAS, ze
wzgledu na zwiekszone ryzyko pogorszenia funkgcji nerek
i hiperkaliemii [540]. Przy stezeniu kreatyniny 1,5 mg/d|
lub eGFR < 30 ml/min/1,73 m? nalezy zastapi¢ tiazydy
diuretykami petlowymi.

www.kardiologiapolska.pl



Kardiologia Polska 2013; 71 (supl. Ill)

S 81

6.9.1. Podsumowanie zalecen dotyczqcych strategii
leczenia u pacjentow z nadcisnieniem i nefropatiq

Strategie leczenia u pacjentéw z nadci$nieniem i nefropatia

Poziom® Pismien-
oziom
nictwo

Zalecenia Klasa?

Nalezy rozwazy¢ obnizenie B
SBP < 140 mm Hg
W przypadku jawnego biat- Ilb
komoczu mozna rozwazy¢
warto$ci SBP < 130 mm Hg,
zakfadajgc monitorowanie
zmian eGFR

[307,
308, 313]

Inhibitory RAS skuteczniej
zmniejszaja biatkomocz niz
inne preparaty hipotensyjne i sg
wskazane u pacjentéw z nadcis-
nieniem i mikroalbuminurig lub
jawnym biatkomoczem

Osiaggniecie docelowych
wartosci BP zazwyczaj wymaga
leczenia skojarzonego, zaleca
sie potaczenie inhibitorow RAS
i innych preparatéw hipoten-
syjnych

[331,
433, 463]

Nie zaleca sie skojarzenia 2 inhi-
bitoréw RAS mimo potencjalnie
wiekszej skutecznosci w zmniej-
szaniu biatkomoczu

Nie zaleca sie stosowania Il
antagonistéw aldosteronu

u pacjentéw z CKD, zwtaszcza
w skojarzeniu z inhibitorami RAS
ze wzgledu na ryzyko nadmier-
nego pogorszenia funkcji nerek

i hiperkaliemii

BP — cisnienie tetnicze; CKD — przewlekta choroba nerek; eGFR — osza-
cowana filtracja kiebuszkowa; RAS — uktad renina—angiotensyna; SBP —
skurczowe cisnienie tetnicze

*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych

6.9.2. Przewlekla choroba nerek stopnia 5D
Nadcisnienie tetnicze wystepuje powszechnie wsréd
chorych hemodializowanych i istotnie wptywa na przezycie.
Szczegbtowe zalecenia dotyczace postepowania w przypad-
ku wysokich wartosci BP u pacjentéw w trakcie hemodializ
zawarto w wytycznych naukowych towarzystw nefrologicz-
nych, a w niniejszej czesci uwzgledniono jedynie ogélne roz-
wazania. Po pierwsze, zasadniczg kwestig w postepowaniu
z pacjentami hemodializowanymi sa doktadne pomiary BP.
Jednak wartosci BP przed hemodializa moga nie odzwier-
ciedla¢ $rednich wartosci BP wystepujacych u pacjenta.

Dlatego tez szczegdlnego znaczenia nabieraja pytania, kiedy
i gdzie nalezy wykonywa¢ pomiary, a jak udowodniono, w tej
grupie chorych wieksza warto$¢ maja samodzielne pomiary
domowe w poréwnaniu z pomiarami przed hemodializa.
Po drugie, w tym kontekscie nie ustalono bezsprzecznie, do
jakich wartosci BP nalezy dazy¢ w trakcie leczenia. Znaczna
trudnos¢ stanowia duze wahania réwnowagi wodno-sodo-
wej, szczegblnie wplywajace na zmiennos¢ BP, oraz wieksza
zalezno$¢ obnizenia wartosci BP od wystepowania powikfan,
takich jak kardiomiopatia, niz od farmakoterapii. Po trzecie,
u pacjentéw hemodializowanych mozna stosowac wszystkie
leki hipotensyjne poza diuretykami, dostosowujac dawki do
stabilnosci hemodynamicznej chorego i wtasciwosci lekow
mogacych ulega¢ dializie. Nalezy unika¢ lekow wptywaja-
cych na nadmierng utrate objetosci krwi (ze wzgledu na
zazwyczaj istotnie uposledzone mechanizmy regulacyjne
w przypadku niewydolnosci nerek), aby zminimalizowa¢
ryzyko spadku ci$nienia podczas szybkiego i intensywnego
zmniejszania objetosci krwi zwiazanej z dziataniami diali-
zacyjnymi.

Brakuje RCT prowadzonych u chorych hemodializowa-
nych i nalezy zachecac¢ do ich przeprowadzania. Dtuzsze lub
czestsze dializy moga rozwiazaé problemy hemodynamiczne
zwiazane z restrykgcja soli i krotkim czasem dializ [541].

6.10. CHOROBA NACZYNIOWO-MOZGOWA
6.10.1. Ostry udar mézgu

Weiaz trwaja dyskusje, ktérych przedmiotem jest poste-
powanie dotyczace regulacji BP w ostrej fazie udaru mézgu.
Wyniki niewielkiego badania Controlling Hypertension and
Hypertension Immediately Post-Stroke (CHHIPS) sugeruja
korzystny wptyw stosowania lisinoprilu lub atenololu u pa-
cjentéw z ostrym udarem mézgu i SBP > 160 mm Hg [542].
Podobne wnioski zawarto w badaniu Acute CAndesartan
Cilexetil Therapy in Stroke Survival (ACCESS) [543], kt6rego
autorzy sugeruja korzysci z podawania kandensartanu przez
7 dni po ostrym udarze mézgu. Te ostatnia hipoteze do-
ktadniej oceniono w badaniu Angiotensin-Receptor Blocker
Candesartan for Treatment of Acute Stroke (SCAST) [544]
obejmujacym ponad 2000 pacjentéw z ostrym udarem
moézgu. W badaniu SCAST stwierdzono neutralny wptyw
na sercowo-naczyniowe punkty koficowe, w tym ponowny
udar i nie wykazano istotnych korzysci w zadnej z bada-
nych podgrup. Ostatnie badanie przegladowe dostarcza
uzytecznej aktualizacji informacji na temat tego waznego
zagadnienia [545].

6.10.2. Przebyty udar mozgu lub incydent
przemijajqgcego niedokrwienia mozgu

W czesciach 4.2.6 oraz 4.3.4.2 omdéwiono dane
z 3 gtéwnych kontrolowanych placebo RCT dotyczacych
leczenia hipotensyjnego u pacjentéw z niedawno doko-
nanym (ale nie ostrym) udarem mézgu lub TIA [279, 296,
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2971, ktére zawieraja w pewien sposdb sprzeczne wyniki.
Dotychczas nie potwierdzono, aby rozpoczynanie terapii
przy wartosciach BP mieszczacych sie w granicach wyso-
kich prawidfowych pozwalato zapobiec nawrotom udaru
mdzgu, podobnie jak nie dowiedziono korzysci z obnizania
BP < 130 mm Hg.

PoniewaZz zapobieganie udarom mézgu stanowi naj-
lepiej potwierdzona korzy$¢ z leczenia hipotensyjnego
obserwowang w prawie wszystkich duzych RCT oceniaja-
cych wptyw réznych schematéw leczenia, w celu prewengji
udaru mézgu mozna stosowac wszystkie schematy terapii
hipotensyjnej, zakfadajac jej skutecznos¢ [546]. Na podsta-
wie metaanaliz i analiz regresji zasugerowano nieco wieksza
skutecznos¢ antagonistéw wapnia w zapobieganiu udarom
mozgu [284, 395, 421], jednak w 2 badaniach zanotowano
korzysci z zastosowania diuretykéw lub diuretykéw w sko-
jarzeniu z inhibitorem ACE w prewencji udaru mézgu [279,
296]. W pojedynczych badaniach i metaanalizach sugero-
wano réwniez wiekszy wptyw ochronny na uktad sercowo-
-naczyniowy w przypadku stosowania ARB w poréwnaniu
z innymi lekami hipotensyjnymi [547, 548].

6.10.3. Dysfunkcja poznawcza
i zmiany w istocie bialej

W niedawno opublikowanym, starannie przepro-
wadzonym japonskim badaniu obserwacyjnym, po-
twierdzono istotny wptyw nadci$nienia jako czynnika
predykcyjnego otepienia naczyniopochodnego [549],
ale rola obnizania BP nie zostata wystarczajaco udoku-
mentowana. Analiza podgrupy badania HYVET, obejmu-
jacego 80-latkéw z nadcisnieniem nie dodata zbyt wielu
informacji dotyczacych wptywu na czynnosci poznawcze
ze wzgledu na nieodpowiedni czas trwania obserwacji,
a towarzyszaca metaanaliza wykazata bardzo ograniczone
korzysci [550]. Istnieje potrzeba szybkiego przeprowadze-
nia randomizowanych badan dotyczacych zachowania
funkcji poznawczych i opéZnienia rozwoju otepienia
w przypadku wystapienia zaburzer poznawczych. Cho-
ciaz potwierdzono zwiazek zmian w istocie biatej (obszary
hiperdensyjne w badaniu MRI) ze zwiekszonym ryzykiem
wystapienia udaru mézgu, zaburzen funkcji poznawczych
oraz rozwoju otepienia (patrz cze$¢ 3.7.5), nadal nie do
korica wiadomo, czy leczenie hipotensyjne moze wptywac
na postep choroby. Po analizie matej podgrupy badania
PROGRESS oraz na podstawie ostatnio przeprowadzone-
go prospektywnego badania obserwacyjnego sugeruje sie,
ze mozna zapobiegac uszkodzeniom istoty biatej poprzez
obnizanie BP [551, 552], jednak wymaga to weryfikacji
w duzej RCT.

6.10.4. Podsumowanie zalecen dotyczgcych
strategii leczenia u pacjentéw z nadcisnieniem
i chorobq naczyniowo-moézgowq

Strategie leczenia u pacjentéw z nadci$nieniem i chorobg
naczyniowo-mézgowa

PiSmien-

Poziom®

Zalecenia Klasa?

nictwo

(544,
545]

Nie zaleca sie interwencji obni- B
zajacych BP w ciggu pierwszego
tygodnia po wystgpieniu ostre-
go udaru moézgu niezaleznie od
wartosci BP, choé w przypadku
bardzo wysokich wartosci SBP
nalezy zastosowac¢ wnikliwa

ocene kliniczng

(280,
296]

U pacjentéw po przebytym
udarze moézgu lub TIA zale-
ca sie leczenie hipotensyjne,
nawet jesli wyjsciowe wartosci
SBP mieszczg sie w przedziale
140-159 mm Hg

U pacjentéw z nadci$nieniem
tetniczym po przebytym
udarze moézgu nalezy rozwa-

(280,
296, 297]

zy¢ jako wartosci docelowe
SBP < 140 mm Hg

[141,
265]

U pacjentéw w podesztym
wieku z nadci$nieniem tetni-
czym, po przebytym udarze
mdzgu lub TIA mozna rozwazy¢
nieco wyzsze graniczne wartosci
SBP jako graniczne przed
rozpoczeciem leczenia i jako
docelowe

Wszystkie schematy leczenia [284]
mogga by¢ stosowane jako zale-
cane w prewengji udaru mézgu
pod warunkiem skutecznej

redukcji BP

BP — cisnienie tetnicze; SBP — skurczowe cisnienie tetnicze; TIA — incydent
przemijajgcego niedokrwienia o$rodkowego uktadu nerwowego

*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych

6.11. CHOROBY SERCA
6.11.1. Choroba wiericowa

Do powstania CHD przyczynia sie wiele czynnikéw,
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 lipidowe odpowiadaja za ok. 50% popula-
cyjnego ryzyka wystapienia zawatu serca, a nadci$nienie
tetnicze za ok. 25% [553]. Niektére czynniki ryzyka CHD,
zwlaszcza SBP i DBP, Scidle wiaza sie BMI [554], co potwier-
dza konieczno$¢ zahamowania aktualnej epidemii otytosci
w populacji ogélne;.
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W czesciach 4.2.6 oraz 4.3.4.2 wspomniano, ze RCT
dotyczace leczenia hipotensyjnego nie dostarczyly jed-
noznacznych dowodéw na to, ze docelowa wartos¢ SBP
u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym i CHD powinna
wynosi¢ < 130 mm Hg, ani ze leczenie hipotensyjne nalezy
rozpoczynac przy wysokich prawidtowych wartoéciach BP.
Przeciwnie, na podstawie wielu analiz obejmujacych duzy
odsetek pacjentéw z CHD, mozna stwierdzi¢, ze zaleznos¢
miedzy osigganymi wartosciami BP a rokowaniem sercowo-
-naczyniowym przyjmuije ksztaft krzywej ) [317, 318, 322,
323] i nie jest wykluczone, ze jedli zalezno$¢ w ksztatcie
krzywej ] wystepuje, szczegblnie moze dotyczy¢ oséb
z istotnym zwezeniem naczyi wieficowych. Zalecenie, aby
obniza¢ SBP do wartosci < 140 mm Hg w posredni spos6b
wzmacniaja wyniki analizy post-hoc badania INternational
VErapamil SR/T Trandolapril (INVEST), oceniajacego pa-
cjentéw z CHD, na postawie ktérej wykazano w odleglej
obserwacji odwrotna zalezno$¢ wynikéw leczenia i Scistej
kontroli SBP (np. < 140 mm Hg) [436].

Jesli chodzi o wybér lekéw u pacjentéw z nadcisnie-
niem, dowiedziono wiekszych korzysci ze stosowania
beta-adrenolitykéw po zawale serca [284], czyli w sytuacji,
w ktorej potwierdzono réwniez korzystne dziatanie inhibito-
row ACE [555, 556]. Nadal mozna stosowac wszystkie grupy
lekéw hipotensyjnych [284]. Do preferowanych preparatéw
naleza beta-adrenolityki i antagonisci wapnia, przynajmniej
u 0s6b z objawami dfawicy piersiowe;j.

6.11.2. Niewydolnosc serca

Nadci$nienie tetnicze uwaza sie za wiodacy czynnik
ryzyka przyczyniajacy sie do rozwoju niewydolnosci serca,
ktéra aktualnie stanowi powiklanie zwigzane z nadcisnie-
niem tetniczym prawie tak czesto wystepujace jak udar
moézgu [557]. Zapobieganie niewydolnoéci serca stanowi
jedna z najwiekszych korzysci, ktére mozna uzyska¢ poprzez
zastosowanie lekéw hipotensyjnych [395], réwniez u oséb
w bardzo podesztym wieku [287]. Obserwacje te dotycza
diuretykéw, beta-adrenolitykéw, inhibitoréw ACE i ARB,
podczas gdy antagonistéw wapnia cechuje mniejsza skutecz-
noé¢ w badaniach poréwnujacych grupy lekéw, przynajmniej
w tych, w ktérych stosowano je zamiast diuretykéw [395].
W badaniu ALLHAT [448] stwierdzono, ze inhibitor ACE
dziatat mniej skutecznie niz diuretyk, ale badanie zaprojek-
towano w ten sposéb, ze wstepnie wycofywano diuretyk,
z czego mogt wynikac niewielki wzrost wezesnych epizodéw
niewydolnosci serca. W badaniach Prevention Regimen for
Effectively Avoiding Secondary Strokes (PROFESS) oraz Tel-
misartan Randomised AssessmeNt Study in ACE iNtolerant
subjects with cardiovascular Disease (TRANSCEND) [297,
558] nie wykazano, aby zastosowanie ARB przyczynito sie do
obnizenia czestosci hospitalizacji z powodu niewydolnosci
serca w stopniu wyzszym niz placebo (w tej grupie chorzy
otrzymywali preparaty niewptywajace na RAS), a w badaniu

ONTARGET [463] lek z grupy ARB okazat sie (nieistotnie)
mniej skuteczny niz inhibitor ACE.

U pacjentéw z niewydolnoscia serca czesto w wy-
wiadzie wystepuje nadcisnienie tetnicze, ale wartosci BP
moga sie obniza¢ w miare rozwoju niewydolnosci serca,
z dysfunkcja skurczowa lewej komory. Tego typu chorych
nie objeto jak dotad badaniami typu RCT, z zamiarem
oceny wptywu obnizania BP (z wiekszosci badan dotycza-
cych nadcisnienia wytaczano pacjentéw z niewydolnoscia
serca). W tej grupie os6b dowody potwierdzajace korzysci
ze stosowania beta-adrenolitykéw, inhibitorow ACE, ARB
i antagonistow receptoréw aldosteronu pochodza z badan,
w ktérych podawano je raczej w celu zahamowania wptywu
na serce nadmiernej stymulacji adrenergicznej oraz RAS niz
obnizenia BP (i rzeczywiscie w wielu z tych badan nie stwier-
dzano zmian wartoéci BP) [411]. Na podstawie metaanalizy
10 prospektywnych obserwacyjnych badan prowadzonych
u pacjentdéw z niewydolnoscia serca stwierdzono, ze wyzsze
wartosci BP wiazaly sie z lepszym rokowaniem [559].

Nadcisnienie czesciej wystepuje u pacjentéw z nie-
wydolnoscia serca z zachowang EF lewej komory. Jednak
w badaniach oceniajacych wyniki leczenia tej grupy u nie-
wielu chorych obserwowano niekontrolowane nadcisnienie
tetnicze, prawdopodobnie dlatego, ze pacjenci otrzymywali
w ramach terapii podstawowej preparaty obnizajace BP
W badaniu Irbesartan in Heart Failure with Preserved Systolic
Function (I-PRESERVE) [560] nie potwierdzono korzystnego
wplywu ARB w postaci irbesartanu na zmniejszenie od-
setka incydentéw sercowo-naczyniowych w poréwnaniu
z placebo. Jednak badany lek w randomizowany sposéb
dodawano do stosowanego wczesniej leczenia (w 25%
zawierajacego inhibitor ACE), aby zoptymalizowac terapie,
a wstepne wartoéci BP wynosity jedynie 136/76 mm Hg, co
dodatkowo nakazuje rozwazy¢, czy obnizanie SBP znacz-
nie < 140 mm Hg moze przynies¢ jakiekolwiek korzysci.

6.11.3. Migotanie przedsionkow

Zarbwno w Stanach Zjednoczonych, jak i w Europie
nadci$nienie tetnicze jest najczesciej wystepujaca choroba
wspdtistniejaca z migotaniem przedsionkéw [561]. Nawet
wysokie prawidtowe wartosci BP wiaza sie z ryzykiem roz-
woju migotania przedsionkéw [562], a nadci$nienie wydaje
sie odwracalng przyczyna arytmii [154]. Zaleznos¢ miedzy
nadci$nieniem tetniczym i leczeniem hipotensyjnym a migo-
taniem przedsionkéw oméwiono niedawno w dokumencie
przedstawiajacym stanowisko grupy roboczej ESH [563].

Pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym i migotaniem
przedsionkéw nalezy ocenia¢ pod wzgledem ryzyka za-
krzepowo-zatorowego, stosujac skale zalecane w niedawno
opublikowanych wytycznych ESC [561], a wiekszos¢ z nich,
wytaczajac chorych z istniejacymi przeciwwskazaniami,
powinno otrzymywac doustne leki przeciwzakrzepowe
w celu zapobiegania udarom mézgu i innym incydentom
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zatorowym [564, 565]. Aktualnie leczenie opiera sie na
zastosowaniu antagonistow witaminy K, ale wykazano, ze
nowe leki, zaréwno bezposrednie inhibitory trombiny (dabi-
gatran), jak i inhibitory czynnika X (riwaroksaban, apiksaban)
nie sg gorsze, a w niektérych sytuacjach wykazuja przewage
nad warfaryna [561, 563]. Stanowia obiecujaca nowos¢ na
rynku farmaceutycznym, chociaz ich rzeczywista wartos¢
poza badaniami klinicznymi pozostaje do udowodnienia.
U os6b stosujacych leki przeciwkrzepliwe dobra kontrola
BP przynosi dodatkowe korzysci w postaci zmniejszenia
czestosci incydentéw krwotocznych [566].

U wiekszosci pacjentéw podczas migotania przedsion-
kéw wystepuje szybki rytm komér [565], dlatego tez u cho-
rych z migotaniem przedsionkéw i szybkim rytmem komoér
zaleca sie zastosowanie beta-adrenolitykéw i antagonistow
wapnia jako preparatéw obnizajacych BP.

Ze wzgledu na konsekwencje migotania przedsionkéw
w postaci zwiekszenia $miertelnosci catkowitej, czestosci
udaréw mézgu, niewydolnosci serca i liczby hospitalizacji
nalezy zapobiega¢ lub opéznia¢ wystapienie migotanie
przedsionkéw de novo [154]. Na podstawie wt6rnych analiz
badar obejmujacych pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym
i LVH stwierdzono, ze ARB (losartan, walsartan) lepiej za-
pobiegaja wystepowaniu nowych przypadkéw migotania
przedsionkéw niz beta-adrenolityk (atenolol) lub antagoni-
sta wapnia (amlodipina), zgodnie z podobnymi analizami
obejmujacymi chorych z niewydolnoécig serca [567-571].
W nowszych badaniach dotyczacych pacjentéw wysokiego
ryzyka z rozpoznang miazdzyca naczyn, takich jak PROFESS
i TRANSCEND [297, 558], nie potwierdzono tych obser-
wacji, a w badaniu Atrial Fibrillation Clopidogrel Trial with
Irbesartan for Prevention of Vascular Events (ACTIVEI) prze-
prowadzonym u pacjentéw z potwierdzonym migotaniem
przedsionkéw nie wykazano poprawy przezycia w wyniku
leczenia irbesartanem [572]. Wyniki badaih CAndesartan in
the Prevention of Relapsing Atrial Fibrillation (CAPRAF) [573],
GISSI-AF [574] i ANTIPAF [575] nie potwierdzity, aby terapia
za pomoca ARB zapobiegata nawrotom napadowego lub
przetrwatego migotania przedsionkéw. Ze wzgledu na nie-
jednorodnos¢ dostepnych danych sugeruje sie, ze korzystny
wplyw ARB moze ogranicza¢ sie do zapobiegania incyden-
tom migotania przedsionkéw u pacjentéw z nadcisnieniem
tetniczym i strukturalng choroba serca, taka jak przerost lub
dysfunkcja lewej komory lub ogdlnie wysokim ryzykiem,
ale bez migotania przedsionkéw w wywiadzie [568, 576].
U oséb z niewydolnoscig serca migotaniu przedsionkéw
moga zapobiega¢ takze beta-adrenolityki i antagonisci re-
ceptora mineralokartykoidowego [577, 578]. Posrednio te
obserwacje potwierdzaja dane z bazy podstawowej opieki
zdrowotnej w Wielkiej Brytanii, obejmujace ok. 5 miIn kart
pacjentéw, na podstawie ktérych stwierdzono, ze zastoso-
wanie inhibitoréw ACE i ARB wiaze sie z rzadszym wystepo-
waniem migotania przedsionkéw w poréwnaniu z leczeniem

antagonistami wapnia [579]. Wykazano réwniez podobne
wiasciwosci beta-adrenolitykéw w niewydolnosci serca,
dlatego tez mozna uwazac te preparaty za preferowane
leki hipotensyjne u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym
i sercowymi powikfaniami narzadowymi stosowane w celu
zapobiegania incydentom migotania przedsionkéw.

6.11.4. Przerost lewej komory

Dokument ESH zaktualizowany w 2009 r. podsumo-
wuje dowody potwierdzajace, dlaczego LVH, zwlaszcza
o typie koncentrycznym, wiaze sie z ryzykiem sercowo-na-
czyniowym wyzszym niz 20% w ciagu 10 lat (tzn. wysokim
ryzykiem sercowo-naczyniowym) [141]. W wielu mniejszych
badaniach, szczegélnie w badaniu LIFE [330], potwierdza-
no, ze obnizenie BP Scisle koreluje ze zmniejszeniem LVH.
W badaniach poréwnawczych wykazano, ze przy podobnym
poziomie redukcji BP inhibitory ACE, ARB i antagonisci
wapnia cechuja sie wieksza skutecznoscig niz beta-adre-
nolityki [580]. W badaniu LIFE, do ktérego wybrano tylko
pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym i LVH, zmniejszenie
LVM na skutek interwengji leczniczych wigzato sie z istotnym
obnizeniem czestosci incydentéw sercowo-naczyniowych
[261]. Zagadnienie to oméwiono w czesci 8.4.

6.11.5. Podsumowanie zalecen dotyczgcych
strategii leczenia u pacjentéw z nadcisnieniem
i chorobgq serca

Strategie leczenia u pacjentéw z nadci$nieniem
i chorobg serca

Poziom® Pi$mien-
oziom

Klasa?

Zalecenia .
nictwo

[141,
265]

U pacjentédw z nadcisnieniem B
tetniczym i CHD nalezy roz-
wazyc¢ jako docelowe wartosci
SBP < 140 mm Hg

U pacjentéw z nadcisnieniem

[284]
tetniczym i ostrym zawatem serca
zaleca sie stosowanie beta-adre-
nolitykdw. W przypadku innych
postaci CHD mozna stosowac
wszystkie preparaty hipotensyjne,
ale z przyczyn objawowych (béle
dtawicowe) preferuje sie beta-ad-
renolityki i antagonistéw wapnia

U pacjentdw z niewydolnoscig [411]
serca lub ciezka dysfunkcja

lewej komory w celu zmniej-
szenia smiertelnosci i czestosci
hospitalizacji zaleca sie diuretyki,
beta-adrenolityki, inhibitory ACE
i/lub antagonistow receptorow

mineralokortykoidowych
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U pacjentdw z niewydolnoscig lla
serca i zachowang EF brakuje
dowoddw na korzysci z leczenia
hipotensyjnego per se lub
zastosowania ktoregokolwiek

z poszczegolnych lekéw. Jednak
w tej grupie chorych, podobnie
jak u osdb z nadcisnieniem tet-
niczym i dysfunkcja skurczowa
lewej komory, nalezy rozwazy¢
obnizenie SBP do wartosci ok.
140 mm Hg. Nalezy tez rozwa-
2y¢ leczenie objawowe (diuretyki
w przypadku zastoju, beta-adre-
nolityki w przypadku szybkiego
rytmu itd.)

U pacjentéw z nadcisnieniem lla C -
tetniczym i ryzykiem wystgpienia
de novo lub nawrotu migotania
przedsionkdw nalezy rozwazyc
zastosowanie inhibitorow ACE

i ARB (oraz beta-adrenolitykdw

i antagonistéw receptoréw mine-
ralokortykoidowych w przypadku
wspotistnienia niewydolno-

4ci serca)

U wszystkich pacjentéw z LVH
zaleca sie leczenie preparatami
hipotensyjnymi

U pacjentéw z LVH nalezy rozwa-
zy¢ rozpoczecie leczenia jednym
z preparatéw o udowodnionej
dziataniu powodujacym regresje
LVH, np. inhibitorem ACE, ARB
lub antagonistg wapnia

ACE — konwertaza angiotensyny, ARB — antagonista receptora angiotensy-
nowego; CHD — choroba wieficowa; EF — frakcja wyrzutowa;

LVH — przerost lewej komory; SBP — skurczowe ci$nienie tetnicze

*Klasa zalecen

5Poziom wiarygodnosci danych

6.12. MIAZDZYCA, STWARDNIENIE NACZYN

I CHOROBA TETNIC OBWODOWYCH
6.12.1. Miazdzyca tetnic szyjnych

W zaleceniach ESH/ESC z 2007 r. stwierdzono, ze
mozna opdzni¢ postep miazdzycy tetnic szyjnych poprzez
obnizenie wartoéci BP [2] oraz Ze antagonisci wapnia
dziataja w tej sytuacji skuteczniej niz diuretyki i beta-ad-
renolityki [186], a inhibitory ACE skuteczniej niz diuretyki
[581]. Brakuje danych potwierdzajacych, czy antagoniéci
wapnia wplywaja korzystnej na IMT tetnic szyjnych niz
inhibitory RAS.

6.12.2. Zwiekszona sztywnosc tetnic

Wiszystkie leki hipotensyjne zmniejszajg sztywnos¢ tet-
nic, gdyz obnizenie BP odciaza $ciane naczyn tetniczych,
prowadzac do biernego spadku PWV. W ostatnio przepro-
wadzonej metaanalizie i analizie regresji badan typu RCT
udokumentowano, ze zastosowanie inhibitoréw ACE i ARB
zmniejsza PWV [582, 583]. Jednak ze wzgledu na brak
randomizowanych badan wysokiej jakosci i odpowiedniej
mocy statystycznej nie mozna jednoznacznie stwierdzi¢, ze
skuteczniej zmniejszaja sztywnosc¢ Scian tetnic w poréwnaniu
z innymi lekami hipotensyjnymi. Wydaje sie, ze zdolnos¢
inhibitorow RAS do zmniejszania sztywnosci $cian tetnic
wyrazonej jako PWV nie zalezy od ich dziatania obnizaja-
cego BP [582-584]. Chociaz potaczenie amlodipiny z wal-
sartanem obniza centralne SBP skuteczniej niz skojarzenie
amlodipiny z atenololem, w badaniu EXPLOR wykazano,
ze oba schematy terapii przyczyniaja sie do spadku PWV
0 0,95 m/s, bez istotnych réznic w czasie 24-tygodniowej
obserwacji [399]. Podobnie w randomizowanym badaniu
obejmujacym pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym tagod-
nym do umiarkowanego po roku leczenia nebiwolol — beta-
-adrenolityk rozszerzajacy naczynia, zmniejszat osrodkowe
ci$nienie tetna bardziej niz metoprolol — beta-adrenolityk
pozbawiony dziatania rozszerzajacego naczynia, chociaz
w przypadku Zzadnego z lekéw nie stwierdzono istotnych
zmian tzw. wskaznika wzmocnienia czy PWV miedzy tetnica
szyjna a udowa [406]. Poprawe elastycznosci tetnic zwia-
zang z leczeniem obserwowano przez diuzszy czas [585].
Tylko w 1 badaniu wykazano zwiazek miedzy redukcja
sztywnosci tetnic a obnizeniem czestosci incydentéw ser-
cowo-naczyniowych wsréd ograniczonej liczby pacjentow
z zaawansowang choroba nerek [586].

6.12.3. Choroba tetnic obwodowych

Na podstawie prospektywnej obserwacyjnej analizy
badania UKPDS wykazano, ze czesto$¢ amputacji koriczyn
zaleznych od PAD i zgonéw chorych na cukrzyce wykazuje
silng i odwrotnie proporcjonalna zalezno$¢ od wartosci
SBP osigganych w trakcie leczenia [315, 587]. U pacjentéw
z PAD wybér preparatu hipotensyjnego jest mniej wazny niz
whasciwa kontrola BP [199]. W analizie podgrupy ponad
4000 pacjentéw z PAD uczestniczacych w badaniu Heart
Outcomes Prevention Evaluation (HOPE) [588] wykazano
korzysci ze stosowania inhibitoréw ACE, ale chorzy otrzymu-
jacy te preparaty charakteryzowali sie nizszymi warto$ciami
BP niz pacjenci w poréwnywanym ramieniu badania.

Rozwazano problem, czy zastosowanie beta-adrenolity-
koéw u pacjentéw z PAD moze pogorszy¢ objawy chromania
przestankowego. Opublikowano 2 metaanalizy badari obej-
mujacych osoby z PAD oraz tagodnym do umiarkowanego
niedokrwieniem koriczyn i nie potwierdzono wptywu beta-
-adrenolitykéw na zaostrzenia objawéw choroby [589, 590].
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U pacjentow z PAD czedciej wystepuje zwezenie tetnicy
nerkowej. Dlatego tez w przypadku nadci$nienia opornego
w tej grupie os6b nalezy wzia¢ pod uwage powyzsze roz-
poznanie [587].

6.12.4. Podsumowanie zalecen dotyczacych
strategii leczenia u pacjentéow z nadcisnieniem
i miazdzycq, stwardnieniem naczyn lub chorobq
tetnic obwodowych

Strategie leczenia u pacjentéw z nadci$nieniem i miazdzy-
ca, stwardnieniem naczyn lub chorobg tetnic obwodowych

PiSmien-

Zalecenia Klasa? | Poziom®

nictwo

W przypadku obecnosci miazdzy-
¢y tetnic szyjnych nalezy rozwa-
zy¢ zastosowanie antagonistéw
wapnia i inhibitorow ACE ze
wzgledu na wiekszg skuteczno$é
tych preparatéow w opdznianiu
progresji miazdzycy w poréwna-
niu z diuretykami i beta-adreno-
litykami

[138,
582, 586]

U pacjentéw z nadcisnieniem
tetniczym i PWV > 10 m/s nalezy
rozwazy¢ zastosowanie lekow
hipotensyjnych dowolnej klasy,
tak aby osiggna¢ state obnizenie
cisnienia < 140/90 mm Hg

Ze wzgledu na wysokie ryzyko za-
watu serca, udaru mézgu, niewy-
dolnosci serca i zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych zaleca sie
leczenie hipotensyjne u pacjen-
téw z nadci$nieniem tetniczym

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

W leczeniu nadcisnienia tetni-
czego u pacjentéw z PAD mozna
rozwazy¢ beta-adrenolityki, gdyz
nie wydaje sie, aby ich zastoso-
wanie wigzato sie z zaostrzeniem
objawow PAD, chociaz konieczna
jest staranna obserwacja

ACE — konwertaza angiotensyny; PAD — choroba naczyn obwodowych;
PWV — predkos¢ fali tetna

*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych

6.13. DYSFUNKCJA SEKSUALNA

U pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym zaburzenia
funkcji seksualnych wystepuja czesciej niz u os6b z prawi-
dfowym BP, ale dostepne informacje w wiekszosci dotycza
mezczyzn. Zaburzenia erekcji uwaza sie za niezalezny

czynnik ryzyka sercowo-naczyniowego i wczesny wskaznik
diagnostyczny subklinicznych lub jawnych powikfai narza-
dowych [591]. Dlatego tez petny wywiad powinien obej-
mowac réwniez zagadnienia dotyczace funkcji seksualnych.
Modyfikacja stylu zycia moze zmniejszy¢ zaburzenia erekgji
[592]. W poréwnaniu ze starszymi lekami obnizajacymi BP
nowsze preparaty (ARB, inhibitory ACE, antagonisci wapnia,
beta-adrenolityki rozszerzajace naczynia) maja neutralny lub
nawet korzystny wptyw na erekcje [593]. U pacjentéw z nad-
ci$nieniem tetniczym mozna ostroznie stosowac inhibitory
fosfodiesterazy-5, nawet jesli chorzy przyjmuja wiele lekdw
(z mozliwym wyjatkiem alfa-adrenolitykéw oraz przy braku
stosowania azotanéw) [594], co moze poprawi¢ wspotprace
dotyczaca terapii hipotensyjnej [595]. Badania dotyczace
wplywu nadcisnienia i leczenia hipotensyjnego na funkcje
seksualne u kobiet nie rozwijaja sie zbyt intensywnie i nalezy
zachecac do ich prowadzenia [596].

6.14. NADCISNIENIE OPORNE

Nadci$nienie tetnicze definiuje sie jako oporne, kiedy
postepowanie terapeutyczne obejmujace odpowiednie
zmiany stylu zycia oraz leczenie diuretykiem i 2 innymi
lekami hipotensyjnymi nalezacymi do réznych klas w opty-
malnych dawkach (ale niekoniecznie antagonistéw receptora
mineralokortykoidowego), nie pozwala na obnizenie SBP
i DBP odpowiednio ponizej 140 i 90 mm Hg. W zalezno-
Sci od badanej populacji i zakresu przesiewowych badan
medycznych czestos¢ wystepowania opornego nadcis$nienia
tetniczego ocenia sie na 5-30% catkowitej populacji os6b
z nadci$nieniem tetniczym, ale najblizsza rzeczywistej cze-
stosci wydaje sie wartos¢ 10%.Oporne nadciénienie tetnicze
wiaze sie z wysokim ryzykiem incydentéw sercowo-naczy-
niowych i nerkowych [597-600].

Mozna wyrézni¢ postac rzeczywiscie opornego nadcis-
nienia tetniczego i posta¢ tylko pozorna, inaczej rzekoma.
Czesta przyczyna rzekomo opornego nadcisnienia tetniczego
jest nieprzestrzeganie zaleconego schematu leczenia, zjawi-
sko powszechnie odpowiadajace za ztg kontrole wartosci BP
w populacji pacjentéw z nadcisnieniem na catym Swiecie.
Brak kontroli BP moze jednak zaleze¢ od 1) nadmiernej
reakcji na procedure pomiaru BP, z podwyzszonymi war-
tosciami BP w pomiarach gabinetowych (a prawidtowymi
poza gabinetem), 2) zastosowania zbyt waskich mankietéw
i nieodpowiedniego ucisku naczyf oraz 3) pseudonadcisnie-
nia wynikajacego ze zwiekszonej sztywnosci tetnic (czesciej
obserwowanej u oséb w podesztym wieku, zwtaszcza ze
znacznym zwapnieniem tetnic), co uniemozliwia zamkniecie
tetnic przedramienia.

Prawdziwe oporne nadci$nienie tetnicze moze wy-
nika¢ z: 1) czynnikéw zwigzanych ze stylem zycia, takich
jak otytos¢ lub znaczne zwiekszenie masy ciata, nadmierne
spozycie alkoholu (nawet w postaci epizodéw upijania sie),
duze spozycie sodu, ktére moga dziata¢ przeciwstawnie
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do stosowanych lekéw hipotensyjnych poprzez systemowe
zwezenie naczyn, zatrzymywanie sodu i wody oraz, w przy-
padku otytosci, pobudzajacy uktad wspoétczulny wptyw
opornosci na insuline i podwyzszonego stezenia insuliny;
2) dtugotrwatego stosowania substancji wazopresyjnych
lub zatrzymujacych séd; 3) obturacyjnego bezdechu sen-
nego (zazwyczaj, ale nie zawsze zwiazanego z otyloscia)
[521] powodujacego diugotrwaty wptyw zwezajacy na-
czynia, prawdopodobnie na skutek hipoksji w godzinach
nocnych, pobudzenia chemoreceptoréw i przerywania
snu; 4) nierozpoznanej wtérnej postaci nadcisnienia oraz
5) zaawansowanego i nieodwracalnego uszkodzenia narza-
dowego, szczegdlnie wptywajacego na funkcje nerek oraz
prowadzacego do istotnego zwiekszenia stosunku grubosci
Sciany do $wiatfa arterioli lub tez obnizenia rozciagliwosci
duzych tetnic.

Prawidtowe postepowanie diagnostyczne w przypadku
opornego nadciénienia tetniczego wymaga szczegbtowych
informacji z wywiadu (w tym charakterystyki stylu zycia),
skrupulatnego badania przedmiotowego i badai labora-
toryjnych w celu wykrycia czynnikéw ryzyka, powiktan
narzadowych oraz nieprawidfowosci metabolizmu glukozy,
jak réwniez zaawansowanej dysfunkcji nerek, znoszacych
(poprzez zatrzymanie sodu) wptyw lekéw obnizajacych
BP. Nalezy zawsze rozwazy¢ mozliwos¢ wtdrnej przyczyny
nadci$nienia tetniczego — pierwotny aldosteronizm moze
wystepowac czesciej niz uwazano przed laty [601]. Wy-
kazano réwniez stosunkowo czeste wystepowanie u 0séb
w podesztym wieku zwezenia tetnicy nerkowej o podtozu
miazdzycowym. Nalezy tez regularnie wykonywa¢ ABPM,
nie tylko w celu wykluczenia rzekomego nadcisnienia, ale
takze, aby oceni¢ ilosciowo zakres podwyzszonych wartosci
BP i wptyw modyfikacji leczenia [598, 602].

W praktyce klinicznej szczegblnych trudnosci moze
przysporzy¢ stwierdzenie niestosowania sie do zalecen
terapeutycznych, poniewaz 1) pacjent moze udziela¢ my-
lacych informacji oraz 2) metody pozwalajace obiektywnie
oceni¢ wspotprace z chorym nie sa powszechnie dostepne
w codziennej praktyce. Kluczowa role moze odgrywac nie-
zdrowy styl zycia, podobnie jak wyrazane przez pacjenta
negatywne odczucia wobec stosowania lekéw w ogéle.
Ostatecznie lekarz prowadzacy moze by¢ zmuszony, aby
rozwazy¢ zrezygnowanie z cafej dotychczasowej terapii
i rozpoczecie leczenia na nowo z zastosowaniem prostszych
schematéw i Scistej kontroli medycznej. Taki sposéb podej-
Scia moze takze pozwoli¢ na unikniecie bezuzytecznego
stosowania nieskutecznych lekéw. Chociaz hospitalizacje
z powodu nadci$nienia w wiekszosci krajow europejskich
uwaza sie za niecelowa, jednak moze sie okazac konieczne
wdrozenie stosowania przez kilka dni lekéw hipotensyjnych
pod Scista kontrola.

Chociaz w niektérych przypadkach opornego nadcis-
nienia tetniczego mozna skutecznie obnizy¢ BP za pomoca

zwiekszanej dawki diuretyku (patrz ponizej), wiekszos¢
pacjentdw wymaga stosowania wiecej niz 3 lekéw. Analiza
podgrup prowadzonych na szeroka skale badan klinicznych
i badan obserwacyjnych wykazafa, ze leki wszystkich klas
o czesciowo lub catkowicie r6znym mechanizmie dziafania
od stosowanych dotychczas 3 lekéw hipotensyjnych moga
obnizy¢ BP, przynajmniej u niektérych pacjentéw z opor-
nym nadci$nieniem tetniczym [603]. Opisywano dobra
odpowiedZ na zastosowanie antagonistéw receptoréw mi-
neralokortykoidowych, np. spironolaktonu, nawet w niskich
dawkach (25-50 mg/d.), lub eplerenonu, alfa-1-adrenoli-
tyku — doksazosyny, a takze zwiekszanej dawki diuretyku
[604-608] oraz zastosowanie diuretyku petlowego zamiast
tiazydu lub chlortalidonu przy uposledzonej funkgji nerek.
Uwzgledniajac fakt, ze w przypadku nadcisnienia oporne-
go objetos¢ krwi moze by¢ zwiekszona [609], dodatkowe
dziatanie, poza wptywem stosowanego uprzednio tiazydu
lub diuretyku tiazydopodobnego, moze wywiera¢ amilorid,
chociaz nie nalezy poleca¢ tego preparatu u pacjentéw
z istotnie obnizona wartoscia eGFR ze wzgledu na ryzyko
hiperkaliemii. Spadek BP w odpowiedzi na podanie spirono-
laktonu lub eplerenonu mozna przypisa¢ obnizeniu stezenia
aldosteronu, ktéry w przypadku opornego nadcisnienia
tetniczego czesto jest podwyzszony na skutek ,ucieczki” wy-
dzielania aldosteronu po wstepnej redukcji spowodowanej
zablokowaniem RAS [610] czy na skutek nierozpoznanego
pierwotnego aldosteronizmu.

W odréznieniu od wczesniejszych doniesiefi [611] nie
potwierdzono skutecznego dziatania antagonistéw recep-
toréw endoteliny obnizajacego wartosci BP w przypadku
opornego nadci$nienia tetniczego, a zastosowanie tych
lekéw wiaze sie z istotnymi dziataniami niepozadanymi
[612]. Nowe leki hipotensyjne (donory tlenku azotu, anta-
gonisci wazopresyny, neutralne inhibitory endopeptydazy,
inhibitory syntazy aldosteronowej itd.) wciaz znajduja sie
we wczesnej fazie badan [613]. Aktualnie nie sa dostepne
zadne inne nowe modele farmakoterapii opornego nadcis-
nienia tetniczego.

6.14.1. Stymulacja baroreceptoréw szyjnych
Ostatnio opisano, ze przewlekta stymulacja elektryczna
zatoki szyjnej poprzez wszczepialne urzadzenia obniza
wartosci SBP i DBP u pacjentéw z opornym nadci$nieniem
tetniczym [614-616]. Najbardziej znaczace wyniki uzyskano
u pacjentéw z bardzo wysokimi wartosciami BP, obserwujac
obnizenie BP w pomiarach ambulatoryjnych utrzymujace sie
do 53 miesiecy [615]. Jednak odlegta obserwacja objeto, jak
dotad, bardzo nieliczna grupe chorych, dlatego tez w celu
potwierdzenia trwatej skutecznosci procedury konieczne
sa dalsze badania dotyczace wiekszej grupy pacjentéow
z podwyzszonymi wartosciami BP, nieodpowiadajacymi
na leczenie za pomoca wielu lekéw. Chociaz dotychczas
nie stwierdzono wielu istotnych dziataii niepozadanych,
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a te ktore wystapity, miaty charakter miejscowy (zakazenie,
uszkodzenie nerwu, podraznienie nerwu jezykowo-gar-
dtowego itd.), aby potwierdzi¢ bezpieczerstwo interwengji
nalezy zgromadzi¢ wigksza liczbe danych. Aktualnie bada sie
mozliwosci techniczne majace na celu zmniejszenie niedo-
godnosci zwiazanych z chirurgiczng implantacja urzadzenia
stymulujacego i wydfuzenie zywotnosci baterii.

6.14.2. Denerwacja nerek

Wsréd rozwijajacych sie niefarmakologicznych me-
tod leczenia opornego nadci$nienia tetniczego nalezy
wymieni¢ obustronne zniszczenie nerwéw nerkowych,
zlokalizowanych wzdtuz tetnic nerkowych, za pomoca
przezskérnej ablacji pradem o wysokiej czestotliwosci
przeprowadzanej z uzyciem cewnikéw wprowadzanych
przez tetnice udowa [617-621]. Uzasadnienie dla odner-
wienia tetnic nerkowych stanowia obserwacje dotyczace
wplywu uktadu wspétczulnego na opér naczyr nerkowych,
uwalnianie reniny i reabsorpcje sodu oraz zwigekszonego
napiecia wspéfczulnego w obrebie nerek i innych narza-
déw u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym [622-624],
jak réwniez presyjny wptyw nerkowych wiékien aferent-
nych udokumentowany w badaniach eksperymentalnych
u zwierzat [625, 626]. Jak wykazano, procedura pozwala
na istotne obnizenie wartosci BP uzyskiwanych w po-
miarach gabinetowych, ktére utrzymuje sie po roku ob-
serwacji, a u niewielkiej grupy pacjentéw takze po 2 lub
3 latach od zabiegu odnerwienia. Obserwowano takze
ograniczone korzystne zmiany BP w pomiarach ambula-
toryjnych i domowych oraz zmniejszenie intensywnosci
leczenia hipotensyjnego [627], a w niektérych badaniach
osiagnieto dodatkowe korzysci w postaci zmniejszenia
sztywnosci tetnic, cofniecia sie LVH i dysfunkgcji rozkur-
czowej, wykazano ochronny wptyw na nerki oraz poprawe
tolerancji glukozy [628-630]. Poza rzadko wystepujacymi
powiktaniami zwiazanymi z procedura cewnikowania
(miejscowy krwiak, rozwarstwienie naczynia itd.) nie
opisywano zadnych powaznych dziatah niepozadanych
ani pogorszenia funkcji nerek.

Aktualnie odnerwienie nerek stanowi obiecujaca
metode, ale potwierdzenie jej bezpieczenstwa i trwatej
skutecznosci w poréwnaniu z optymalna farmakoterapia,
wymaga uzyskania dodatkowych danych z dobrze zapro-
jektowanych dfugo trwajacych badar poréwnawczych.
Waznym zagadnieniem jest rbwniez poznanie czynnikéw
warunkujacych skutecznos¢ lub brak skutecznosci de-
nerwacji (charakterystyka pacjentéw czy niepowodzenie
sympatektomii nerkowej), ktére pozwoli unikaé stosowania
procedury u chorych, kt6rzy prawdopodobnie nie odniosa
z niej korzysci. Wiecej szczegbtow zawiera dokument
przedstawiajacy stanowisko ESH dotyczace odnerwienia
nerek [631].

6.14.3. Inne metody inwazyjne

Wciaz trwaja badania dotyczace leczenia inwazyjnego
nadciénienia tetniczego, w ktérych ocenia sie nowe pro-
cedury. Wéréd przyktadéw mozna wymieni¢ chirurgiczne
wytworzenie przetoki zylno-tetniczej i dekompresje neu-
rowaskularna, co jak wykazano, w niektérych przypadkach
ciezkiego opornego nadcisnienia tetniczego obniza BP
(prawdopodobnie poprzez redukcje osrodkowej nadmier-
nej aktywnosci wspdtczulnej), jednak ze zmniejszeniem
korzystnego efektu po 2 latach [632]. Dostepne sg réwniez
nowe cewniki umozliwiajace skrécenie procedury ablacji
tetnic nerkowych i odnerwienie nerek inng metoda niz sto-
sowanie fal o wysokiej czestotliwosci, np. poprzez dziafanie
ultradzwiekow.

Podsumowujac, odnerwienie nerek i stymulacja baro-
receptoréw szyjnych to metody, ktére nalezy ograniczy¢ do
przypadkéw opornego nadcisnienia tetniczego u pacjentéw
szczegblnie wysokiego ryzyka po petnym udokumentowaniu
nieskutecznosci dodatkowych lekéw hipotensyjnych stoso-
wanych w celu osiagniecia wiasciwej kontroli BR W przypad-
ku obu sposobéw postepowania podstawowym problemem
jest to, czy obnizenie wartoéci BP wiaze sie ze zmniejszeniem
zachorowalnosci i $miertelnosci sercowo-naczyniowe;j.
Nalezy uwzgledni¢ wyniki ostatnio opublikowanych badar
FEVER i Valsartan Antihypertensive Long-term Use Evaluation
(VALUE) wskazujace, ze u pacjentéw leczonych wieloma
preparatami ryzyko sercowo-naczyniowe 1) jest wyzsze niz
u oséb wstepnie leczonych 1 lekiem oraz 2) nie zmniejsza
sie w wyniku spadku wartosci BP [633, 634]. Zwieksza to
ryzyko nieodwracalnosci nadcisnienia, co nalezy doktadnie
oceni¢ w badaniach naukowych.

6.14.4. Obserwacja odlegla pacjentow
z nadcisnieniem opornym

Pacjentéw z nadci$nieniem opornym nalezy Scisle moni-
torowac. W statych odstepach czasowych trzeba dokonywac
pomiaréw BP w gabinecie, a monitorowanie ambulatoryjne
zleca¢ co najmniej raz w roku. Powinno sie takze rozwazy¢
czeste domowe pomiary BP i coroczna ocene struktury
oraz funkcji narzadéw (szczegélnie nerek). Chociaz stoso-
wanie antagonistow receptoréw mineralokortykoidowych
w niewielkich dawkach nie wiaze sie z duza liczba dziatani
niepozadanych, ich zastosowanie wymaga dos$¢ czestej
oceny stezen potasu i kreatyniny w osoczu, poniewaz u tych
pacjentéw moze dochodzi¢ do ostrego lub przewlektego
pogorszenia funkgcji nerek, zwlaszcza przy towarzyszacym
leczeniu inhibitorami RAS. Dopéki nie potwierdzono dtugo-
trwatej skutecznosci oraz bezpieczeristwa odnerwienia nerek
i stymulacji baroreceptoréw szyjnych, powyzsze procedury
powinni wykonywa¢ jedynie doswiadczeni operatorzy,
a diagnostyke i obserwacje nalezy ograniczy¢ do wyspecja-
lizowanych osrodkéw [631].
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6.14.5. Podsumowanie zalecen dotyczqgcych
strategii leczenia u pacjentéw z nadcisnieniem
opornym

Strategie leczenia u pacjentéw z nadcisnieniem opornym

Pismien-

Zalecenia Klasa® | Poziom"

nictwo

W przypadku opornego nad-
cisnienia tetniczego zaleca sie,
aby lekarz prowadzacy spraw-
dzit, czy preparaty aktualnie
stosowane w schemacie wielole-
kowym powoduja obnizenie BP
oraz zaprzestat ich stosowania
w przypadku minimalnego lub
braku wptywu hipotensyjnego

(604,
606, 607,
608]

Przy braku przeciwwskazan
nalezy rozwazyc¢ zastosowanie
antagonisty receptora mineralo-
kortykoidowego, amiloridu i alfa-
-1-adrenolityku — doksazosyny

W przypadku nieskutecznosci
farmakoterapii mozna rozwazy¢
procedury inwazyjne, takie jak
odnerwienie nerek i stymulacje

baroreceptoréw szyjnych

Do czasu potwierdzenia dtugo-
terminowej skutecznosci i bez-
pieczenstwa odnerwienia nerek
oraz stymulacji baroreceptorow
szyjnych zaleca sie pozosta-
wienie powyzszych procedur
doswiadczonym operatorom
oraz ograniczenie diagnostyki

i obserwacji do wyspecjalizowa-
nych osrodkéw

Zaleca sie inwazyjne sposoby po-
stepowania jedynie w przypad-
kach rzeczywiscie opornego nad-
cisnienia tetniczego z klinicznymi
wartosciami SBP = 160 mm Hg
lub DBP = 110 mm Hg oraz
podwyzszonymi wartosciami BP
potwierdzonymi na podstawie
ABPM

ABPM — ambulatoryjne monitorowanie cisnienia tetniczego; BP — ci$nienie
tetnicze; DBP — rozkurczowe cisnienie tetnicze; SBP — skurczowe cisnienie
tetnicze

*Klasa zalecen

Poziom wiarygodnosci danych

6.15. NADCISNIENIE ZEOSLIWE
Nadcisnienie ztosliwe, klinicznie zdefiniowane jako
obecnos¢ bardzo wysokich wartosci BP zwigzanych z uszko-

dzeniami narzadéw wynikajacymi z niedokrwienia (siatkéw-
ki, nerek, serca lub mézgu), jest stanem nagtym zwigzanym
z nadci$nieniem tetniczym. Chociaz czesto$¢ wystepowania
nadci$nienia zfosliwego jest bardzo niska, bezwzgledna
liczba nowych przypadkéw nie zmienifa sie istotnie w cia-
gu ostatnich 40 lat. Znacznie poprawita sie przezywalnoé¢
5-letnia pacjentéw z rozpoznaniem nadci$nienia zfosliwego
(50 lat temu wynosifa ok. 0), prawdopodobnie na skutek
wczesniejszego rozpoznania, nizszych wartosci docelowych
BP i dostepnosci nowych klas lekéw hipotensyjnych [635].
Powikfania narzadowe moga sie cofnaé, przynajmniej cze-
Sciowo, w wyniku zastosowane;j terapii [636], ale rokowanie
dtugoterminowe pozostaje zte, zwlaszcza w przypadku istot-
nie uposledzonej funkcji nerek [637]. Ze wzgledu na niska
czesto$¢ wystepowania, brakuje kontrolowanych badan
dotyczacych nowych preparatéw hipotensyjnych w lecze-
niu nadci$nienia zto$liwego. Aktualnie terapia opiera sie na
podawaniu preparatéw, ktére mozna stosowa¢ w postaci
wlewéw dozylnych w stopniowanych dawkach i dlatego
moga dziata¢ szybko, a pozwalaja unikna¢ nadmiernej hipo-
tensji i niedokrwiennych powikfar narzadowych. Najczesciej
stosuje sie labetalol, nitroprusydek sodu, nikardipine, nitraty
i furosemid, ale ze wzgledu na ciezki stan chorych nalezy
zindywidualizowac¢ sposéb leczenia. W przypadku niesku-
tecznosci farmakoterapii w opanowywaniu objawéw zastoju
pomocne moga by¢ ultrafiltracja lub dializa.

6.16. NADCISNIENIOWE STANY NAGLE I PILNE

Stany nagte zwiazane z nadci$nieniem tetniczym de-
finiuje sie jako wysokie wartosci SBP lub DBP (odpowied-
nio > 180 mm Hglub 120 mm Hg) zwiazane z zagrazajacymi
lub postepujacymi uszkodzeniami narzadowymi, takimi jak
istotne objawy neurologiczne, encefalopatia nadciénieniowa,
udar mézgu, krwawienie wewnatrzczaszkowe, ostra niewy-
dolnos¢ lewej komory, ostry obrzek ptuc, rozwarstwienie
aorty, niewydolnos$¢ nerek lub rzucawka. Izolowanych
wysokich wartoéci BP bez uszkodzeri narzadowych (stany
pilne zwiazane z nadci$nieniem) — czesto wiazacych sie
z odstawieniem lub zmniejszeniem dawek lekéw hipotensyj-
nych — nie nalezy traktowac jako stanéw zagrozenia zycia,
ale opanowac poprzez przywrécenie lub zintensyfikowanie
farmakoterapii hipotensyjnej i leczenie uspokajajace. Ostat-
nio zwrécono uwage na mozliwos¢ uszkadzajacego wptywu
maksymalnych wartosci BP w poréwnaniu z dominujacymi,
$rednimi wartosciami BP [435]. Jednak zagadnienie to wy-
maga przeprowadzenia dokfadniejszych badar, natomiast
nalezy unika¢ nadmiernej farmakoterapii.

Leczenie stanéw naglych zwiazanych z nadci$nieniem
tetniczym zalezy od rodzaju uszkodzer narzadowych i moze
obejmowac brak jakiejkolwiek interwencji lub maksymalnie
ostrozne obnizanie BP w przypadku ostrego udaru mézgu
(patrz cze$¢ 6.10) do natychmiastowej oraz intensywnej
redukcji BP w ostrym obrzeku ptuc lub rozwarstwieniu
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aorty. W wiekszosci przypadkéw sugeruje sie natychmia-
stowe obnizanie wartosci BP, dazac do < 25% redukcji BP
w ciagu pierwszych godzin, a nastepnie ostrozne dalsze
zmniejszanie. Zaleca sie te same leki co w przypadku
nadciénienia ztodliwego (patrz cze$¢ 6.15), poczatkowo
dozylnie, a nastepnie doustnie. Wszystkie te sugestie, poza
postepowaniem w ostrym udarze mézgu, opierajq sie na
doswiadczeniu klinicznym ze wzgledu na brak jakichkolwiek
RCT poréwnujacych leczenie intensywne z bardziej zacho-
wawcza terapia. Decyzje dotyczaca postepowania u danego
pacjenta nalezy podejmowac indywidualnie.

6.17. LECZENIE NADCISNIENIA W OKRESIE

OKOLOOPERACYJNYM

Wystepowanie wysokich wartosci BP stanowi czesta
przyczyne odraczania niezbednych operacji chirurgicznych,
ale trwaja dyskusje, czy jest to konieczne [638]. Wazniej-
szym zagadnieniem moze by¢ natomiast stratyfikacja ryzyka
sercowo-naczyniowego zwigzanego z operacjq chirurgiczng
[639]. Czesto zadaje sie pytanie, czy leczenie hipotensyjne
trzeba utrzymywac bezposrednio przez operacja. Nalezy
unikac¢ nagfego zaprzestania podawania beta-adrenolitykéw
lub klonidyny ze wzgledu na mozliwy efekt ,z odbicia”
powodujacy odpowiednio przyspieszenie rytmu serca lub
wzrost BP Podawanie obu rodzajéw preparatéw nalezy
kontynuowac w okresie okofooperacyjnym, a jesli pacjent
nie jest w stanie przyjmowac doustnych beta-adrenolitykéw
mozna je poda¢ dozylnie, a klonidyne przezskérnie. Nalezy
unika¢ stosowania diuretykéw w dniu operacji ze wzgledu
na potencjalnie niekorzystny wptyw zwiazany z utrata
ptynéw w trakcie zabiegu. Utrata ptynéw w czasie operacji
moze réwniez nasila¢ dziafanie inhibitorow ACE i ARB,
dlatego sugeruje sie, aby nie podawa¢ lekéw z tych grup
w dniu zabiegu, a wlaczy¢ je ponownie po ewentualnym
uzupetnieniu ptynéw. Wzrost wartosci BP po operacji czesto
wynika z dolegliwosci bélowych oraz lekowych i normali-
zuje sie na skutek wilasciwego leczenia przeciwbdlowego
i uspokajajacego. Wszystkie powyzsze sugestie opieraja sie
na opinii ekspertéw (klasa Ilb, poziom wiarygodnosci C).

6.18. NADCISNIENIE NACZYNIOWONERKOWE
Zwezenie tetnic nerkowych o podtozu miazdzycowym
wystepuje stosunkowo czesto, zwtaszcza wsréd oséb w po-
desztym wieku, ale rzadko postepuje w kierunku rozwoju
nadcisnienia lub niewydolnosci nerek [640]. Wciaz trwaja
dyskusje, czy pacjenci z nadcisnieniem lub niewydolnoscig
nerek odniosa korzysci z leczenia inwazyjnego, przede
wszystkim z przezskérnej angioplastyki z implantacja stentu.
Podczas gdy wyniki badan (cho¢ niekontrolowanych) zgod-
nie wskazuja na korzysci z leczenia interwencyjnego w przy-
padku mfodych oséb (gtéwnie kobiet) z niekontrolowanym
nadci$nieniem tetniczym oraz dysplazja wtéknisto-miesnio-
wa (82-100% skutecznych interwencji, restenoza w 10-11%

przypadkéw) [641] (klasa Ila, poziom wiarygodnoSci B),
zagadnienie nadci$nienia naczyniowonerkowego o pod-
tozu miazdzycowym budzi kontrowersje. W 2 badaniach
retrospektywnych stwierdzono poprawe (cho¢ niedotyczaca
$miertelnosci) u pacjentéw z obustronnym zwezeniem tetnic
nerkowych powiktanym epizodami ostrej niewydolnosci
serca [642]. We wszystkich innych stanach zwigzanych ze
zwezeniem tetnic nerkowych, mimo kilku przeprowadzo-
nych kontrolowanych badar, istnieja watpliwosci dotyczace
korzysci z angioplastyki i implantacji stentéw. Na podstawie
2 RCT i 21 badan kohortowych przeprowadzonych przed
2007 r. nie udato sie ustali¢ jednolitego schematu poste-
powania przynoszacego korzysci. W nowszym badaniu
Angioplasty and STenting for Renal Artery Lesions (ASTRAL),
obejmujacym 806 pacjentéw randomizowanych do grupy,
w ktérej przeprowadzano angioplastyke z implantacja
stentu oraz stosowano farmakoterapie, lub do grupy pod-
danej wytacznie farmakoterapii nie potwierdzono istotnych
klinicznie korzysci w odniesieniu do wartosci BF, funkcji
nerek i czestosci wystepowania incydentéw sercowo-naczy-
niowych [643]. Chociaz na podstawie badania ASTRAL nie
mozna sformutowa¢ ostatecznych wnioskéw ze wzgledu na
pewne ograniczenia zwigzane z jego konstrukcja (pacjenci
z ewidentnymi wskazaniami do leczenia inwazyjnego zostali
wytaczeni z randomizacji) i brakiem mocy statystycznej, ak-
tualnie nie zaleca sie leczenia inwazyjnego miazdzycowego
zwezenia tetnic nerkowych, jedli funkcja nerek utrzymuje
sie na stabilnym poziomie w ciggu ostatnich 6—12 miesiecy,
a nadcisnienie mozna kontrolowac z wykorzystaniem akcep-
towalnego schematu lekowego (klasa Ill, poziom wiarygod-
noéci B). Wiaéciwa farmakoterapia powinna obejmowac
stosowanie inhibitoréow RAS, z wyjatkiem obustronnego
zwezenia tetnic nerkowych lub zwezenia jednostronnego,
ale z dowiedzionym za pomoca ultrasonografii lub scynty-
grafii znaczeniem funkcjonalnym.

6.19. PIERWOTNY HIPERALDOSTERONIZM

W przypadku udokumentowanego jednostronnego
hiperaldosteronizmu pierwotnego spowodowanego przez
gruczolak produkujacy aldosteron czy jednostronny przerost
kory nadnerczy leczeniem z wyboru jest jednostronna lapa-
roskopowa adrenalektomia, podczas gdy terapia za pomoca
antagonistéw receptora aldestoronowego jest wskazana
u pacjentéw z obustronna choroba nadnerczy (idiopatyczny
przerost kory nadnerczy lub obustronne gruczolaki). Hiperal-
dosteronizm wrazliwy na glikokortykosteroidy nalezy leczy¢
przy uzyciu niskich dawek diugo dziatajacego glikokortyko-
steroidu, np. deksametazonu.

Leczenie chirurgiczne u pacjentéw z jednostronnym
pierwotnym hiperaldosteronizmem pozwala na uzyska-
nie poprawy stezenia potasu w osoczu u prawie 100%
pacjentéw [644], jesli rozpoznanie i ustalenie wskazan do
adrenalektomii opiera sie na cewnikowaniu zyt nadnerczo-
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wych. Nadcisnienie udaje sie wyleczy¢ (uzyskujac zgodnie
z definicjg wartoéci BP < 140/90 mm Hg bez terapii hipo-
tensyjnej) u ok. 50% (zakres 35-60%) pacjentéw z pierwot-
nym aldosteronizmem po jednostronnej adrenalektomii.
Wyleczenie bardziej prawdopodobnie nastapi u chorych,
ktérych nie wiecej niz 1 krewny pierwszego stopnia choruje
na nadciénienie i ktérzy w okresie przedoperacyjnym stoso-
wali nie wiecej niz 2 leki hipotensyjne, w mtodszym wieku,
o krétszym czasie trwania nadci$nienia i bez przebudowy
Sciany naczyniowej [645, 646].

U pacjentéw z choroba obu nadnerczy oraz u oséb,
u ktérych z réznych przyczyn nie wykonano adrenalektomii
w przypadku jednostronnego pierwotnego aldosteronizmu,
wskazane jest stosowanie antagonistow receptoréw minera-
lokortykoidowych. Wstepna dawka spironolaktonu powinna
wynosi¢ 12,5-25 mg raz dziennie; najnizsza skuteczng
dawke nalezy okredli¢, zwiekszajac stopniowo dawkowanie
do 100 mg dziennie lub wiecej. Czestos¢ wystepowania
ginekomastii zalezy od dawki spironolaktonu, podczas gdy
czesto$¢ wystepowania zaburzen miesigczkowania u kobiet
w wieku przedmenopauzalnym nie jest znana. W celu uni-
kania stosowania duzych dawek spironolaktonu, mogacych
wywiera¢ dziatania niepozadane, mozna dotaczy¢ diuretyk
tiazydowy, amilorid lub triamteren.

Eplerenon to nowszy, selektywny antagonista receptora
mineralokortykoidowego, pozbawiony wptywu antyandro-
genowego i agonistycznego na receptor progesteronowy,
dlatego cechuje sie mniejszym odsetkiem dziatafi niepo-
zadanych. Site antagonistycznego dziatania eplerenonu
w stosunku do spironolaktonu ocenia sie na 60%. Z powodu
krétszego czasu dziafania lek nalezy stosowa¢ czesciej niz
raz na dobe (rozpoczynajac od 25 mg dwa razy dziennie).
W ostatnio opublikowanym podwéjnie zaslepionym, rando-
mizowanym badaniu, trwajacym 16 tygodni i poréwnujacym
hipotensyjny wplyw eplerenonu (100-300 mg/d.) i spirono-
laktonu (75-225 mg raz dziennie), spironolakton okazaf sie
istotnie lepszy w poréwnaniu z eplerenonem w odniesieniu
do redukcji BP w aldosteronizmie pierwotnym [647].

7. Leczenie wspoatistniejacych
czynnikow ryzyka

7.1. LEKI HIPOLIPEMIZUJACE

U pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym, zwlaszcza
obcigzonych dodatkowo cukrzyca typu 2 lub zespotem
metabolicznym, czesto wystepuje aterogenna dyslipidemia,
charakteryzujaca sie podwyzszonym stezeniem triglicerydéw
i cholesterolu frakgji LDL oraz niskim stezeniem cholesterolu
frakcji HDL [12, 13, 648]. W badaniu Anglo-Scandinavian
Cardiac Outcomes Trial-Lipid Lowering Arm (ASCOT-LLA)
wykazano korzysci wynikajace z dodania statyny do lecze-
nia hipotensyjnego [649], co podsumowano w wytycznych

ESH/ESC z 2007 r. [2]. Brak statystycznie istotnych korzysci
w badaniu ALLHAT mozna przypisa¢ niedostatecznemu
obnizeniu stezenia cholesterolu (0 11% w badaniu ALLHAT
vs. 20% w badaniu ASCOT) [650]. Na podstawie kolejnych
analiz danych z badania ASCOT wykazano, ze dotaczenie
statyny do leczenia hipotensyjnego opartego na amlodipi-
nie moze zmniejsza¢ czestos¢ wystepowania pierwotnych
incydentéw sercowo-naczyniowych bardziej istotnie niz
dofaczenie statyny do leczenia hipotensyjnego atenololem
[651]. Korzystny wplyw podawania statyny u pacjentéw bez
przebytego incydentu sercowo-naczyniowego [docelowe
stezenie cholesterolu frakcji LDL < 3,0 mmol/l (115 mg/dl)]
potwierdzity wyniki badania Justification for Use of Statins
in Primary Prevention: an Intervention Trial Evaluating Ro-
suvastatin (JUPITER) [652], w ktérym wykazano, ze obni-
zenie stezenia cholesterolu frakcji LDL o 50% u pacjentéw
z wyjéciowymi wartosciami < 3,4 mmol/l (130 mg/dl), ale
podwyzszonym stezeniem biatka C-reaktywnego, zmniejsza
0 44% wystepowanie incydentéw sercowo-naczyniowych.
Uzasadnia to stosowanie statyn u os6b z nadci$nieniem
tetniczym obciazonych wysokim ryzykiem sercowo-naczy-
niowym.

Jak opisano szczegétowo w ostatnich wytycznych
ESC/ESH [653], w przypadku obecnosci jawnej choroby
niedokrwiennej serca istnieja pewne dowody potwier-
dzajace koniecznos¢ stosowania statyn w celu osiagniecia
docelowego stezenia cholesterolu frakeji LDL < 1,8 mmol/l
(70 mg/dl) [654]. Korzystny wplyw terapii statynami mozna
réwniez wykaza¢ u oséb po przebytym udarze mézgu,
u ktérych docelowe stezenie cholesterolu frakcji LDL
wynosi bezsprzecznie mniej niz 3,5 mmol/l (135 mg/dl)
[655]. Otwarte dla przysztych badan pozostaje pytanie, czy
ta grupa chorych odniesie korzysci z docelowego stezenia
cholesterolu frakcji LDL < 1,8 mmol/l (70 mg/dl). Dotyczy
to pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym obcigzonych niskim
do umiarkowanego ryzykiem sercowo-naczyniowym, u kt6-
rych dowody potwierdzajace korzysci z podawania statyny
pozostajg niepewne [656].

7.2. LECZENIE PRZECIWPLYTKOWE

Whyniki duzej metaanalizy opublikowane w 2009 r.
dowiodty, ze podawanie ASA w profilaktyce wtérnej obniza
bezwzgledna czesto$¢ wystepowania incydentéw sercowo-
-naczyniowych w wiekszym stopniu niz zwieksza czestos¢
wystepowania duzych krwawiefi [657]. Jednak w prewengji
pierwotnej zaleznos¢ miedzy korzystnymi a niekorzystnymi
dziataniami ksztaltuje sie odmiennie, gdyz bezwzgledna
redukcja incydentéw sercowo-naczyniowych jest niewielka
i tylko w matym stopniu przewyzsza bezwzgledny wzrost
czestosci powaznych krwawien. Bardziej zréwnowazong
zaleznos¢ korzystnych i niepozadanych dziatain ASA poda-
wanego w ramach profilaktyki pierwotnej zaobserwowano
w szczegblnych grupach pacjentéw. Wyniki dotychcza-
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sowych badan przeprowadzonych u oséb z cukrzyca nie
potwierdzaty korzysci z podawania ASA, podczas gdy
analiza dotyczaca podgrupy uczestnikéw badania HOT,
w ktérym pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym w mo-
mencie randomizacji klasyfikowano na podstawie wartosci
eGFR, wykazala, ze podawanie ASA wiaze sie z tendencja
w kierunku tym wiekszego stopnia redukgcji incydentéw ser-
cowo-naczyniowych, im nizsza jest wyjéciowa warto$¢ eGFR.
Szczegblnie istotng tendencje zaobserwowano u chorych
zeGFR < 45 ml/min/1,73 m2. W tej grupie ryzyko krwawie-
nia byto najbardziej zréwnowazone przez korzysci sercowo-
-naczyniowe [658]. Leczenie za pomoca ASA mozna wdrozy¢
jedynie w przypadku dobrze kontrolowanych wartosci BP.
Podsumowujac, mozna potwierdzi¢ ponownie uprzed-
nie zalecenia ESH/ESC z 2007 r. [2] — leczenie przeciwptyt-
kowe, zwlaszcza w postaci ASA w matych dawkach, nalezy
stosowac u pacjentéw z kontrolowanym nadciénieniem tet-
niczym, po przebytych incydentach sercowo-naczyniowych
i rozwazy¢ u 0séb z uposledzong funkcja nerek i wysokim
ryzykiem sercowo-naczyniowym. Nie zaleca sie stosowa-
nia ASA u chorych z nadci$nieniem tetniczym z niskim do
umiarkowanego ryzykiem, u ktérych bezwzgledne ryzyko
korzystnych i niekorzystnych dziataht ASA jest zrownowazo-
ne. Warto podkresli¢, ze w ostatnio opublikowanej meta-
analizie wykazano nizsza czesto$¢ wystepowania raka oraz
nizsza $miertelnos¢ wéréd chorych leczonych za pomoca
ASA (w poréwnaniu z warfaryna) w profilaktyce pierwotnej
[659]. Jedli te dodatkowe korzysci z dziatania ASA zostang
potwierdzone, moze sie to przyczyni¢ do liberalizacji zaleceri
dotyczacych podawania leku. Zastosowanie matych dawek
ASA w profilaktyce rzucawki oméwiono w czesci 6.5.3.

7.3. LECZENIE HIPERGLIKEMII

W wielu badaniach oceniano wplyw leczenia hipergli-
kemii na zapobieganie powiktaniom sercowo-naczyniowym
u chorych na cukrzyce. U pacjentéw z cukrzyca typu 1 na
podstawie badania Diabetes Control and Complications
(DCCT) bezsprzecznie dowiedziono wiekszych korzysci z in-
tensywnej insulinoterapii w celu zapobiegania incydentom
naczyniowym w poréwnaniu z terapia standardowa [660,
661]. U chorych na cukrzyce typu 2 prowadzono badania
majace na celu oceng, czy w prewencji incydentéw sercowo-
-naczyniowych Scista kontrola glikemii, oparta na doustnych
lekach przeciwcukrzycowych i/lub insulinie, przyniesie wiek-
sze korzysci niz bardziej liberalne postepowanie. W badaniu
UKPDS wykazano, ze scilejsza kontrola glikemii pozwala
na zapobieganie powiktaniom mikronaczyniowym, ale nie
makronaczyniowym [662], poza podgrupa pacjentéw otytych
leczonych metforming [663]. W ostatnio przeprowadzonych
badaniach ADVANCE [664], ACCORD [665] i Veterans Affairs
Diabetes Trial (VADT) [666] oceniano najkorzystniejsza doce-
lowa wartos¢ glikemii, przypisujac losowo czes¢ pacjentéw
do grupy z bardzo niskim docelowym odsetkiem HbA,_

(< 6,5% lub < 6,0%). W zadnym z wymienionych badan nie
udafo sie wykaza¢ istotnego zmniejszenia czestosci wystepo-
wania ztozonego punktu koficowego w postaci incydentéw
sercowo-naczyniowych, ale w kilku p6Zniejszych metaana-
lizach dotyczacych danych z tych badah potwierdzono,
ze bardziej intensywna kontrola glikemii prawdopodobnie
zmniejsza czesto$¢ wystepowania incydentéw wiericowych
niezakoriczonych zgonem oraz zawatéw serca, jak réw-
niez nefropatii, ale nie wplywa na czesto$¢ wystepowania
udaréw moézgu i nie zmniejsza Smiertelnosci catkowitej
ani z przyczyn sercowo-naczyniowych [667-669]. Jednak,
szczegblnie w badaniu ACCORD w ramieniu o nizszym
docelowym steZzeniu HbA, zaobserwowano wyzszg czestos¢
incydentéw hipoglikemii i wyzsza smiertelnos¢ catkowita. Na
podstawie powyzszych danych Amerykanskie Towarzystwo
Diabetologiczne (American Diabetology Association) wspdlnie
z Europejskim Towarzystwem Badar nad Cukrzyca (EASD)
[670] przyjely podobne zachowawcze stanowisko, zalecajac
indywidualizacje celéw leczenia oraz unikanie nadmiernie
intensywnej terapii u wattych pacjentéw z wysokim ryzy-
kiem hipoglikemii. Bardziej écistq kontrole stezenia glukozy
ograniczono do chorych mfodszych, z niedawno rozpoznana
cukrzyca, bez powiktai naczyniowych lub z ich niewielkim
nasileniem i przewidywanym dfugim czasem przezycia
(docelowa wartoé¢ HbA, < 7,0%), natomiast rozwazenie
mniej restrykcyjnych wartosci docelowych HbA, w granicach
7,5-8,0% lub nawet wiecej u pacjentéw z wieksza liczba
powiktan, chorych wattych, zwtaszcza w podesztym wieku,
z zaburzeniami poznawczymi i ograniczong zdolnoscig do
samoopieki [670, 671]. Szczegbly dotyczace leczenia cukrzy-
cy zawarto w zaleceniach ESC/EASD [672].

7.4. PODSUMOWANIE ZALECEN DOTYCZACYCH
LECZENIA CZYNNIKOW RYZYKA
ZWIAZANYCH Z NADCISNIENIEM

Leczenie czynnikéw ryzyka zwigzanych z nadci$nieniem

Pismien-

Zalecenia Klasa® | Poziom®

nictwo
Zaleca sie zastosowanie leczenia | A
statyna u pacjentdéw z nadci-
$nieniem tetniczym z umiarko-
wanym do wysokiego ryzykiem
sercowo-naczyniowym, dazac
do osiggniecia docelowego
stezenia cholesterolu frakcji
LDL < 3,0 mmol/l (115 mg/dl)

W przypadku wystepowania
objawow CHD zaleca sie stoso-
wanie leczenia statyng, dazac
do docelowego stezenia chole-
sterolu frakcji LDL < 1,8 mmol/I
(70 maydl)
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U pacjentdw z nadcisnieniem
tetniczym po przebytym incy-
dencie sercowo-naczyniowym
zaleca sie leczenie przeciwptyt-
kowe, zwtaszcza ASA w niskich
dawkach

Nalezy réwniez rozwazy¢
stosowanie ASA u pacjentéw

z nadcisnieniem tetniczym

i uposledzong funkgjg nerek lub
obcigzonych wysokim ryzykiem
sercowo-naczyniowym, przy
prawidtowej kontroli BP

Nie zaleca sie stosowania ASA
w celu zapobiegania chorobom
Sercowo-naczyniowym u pacjen-
téw z nadcisnieniem tetniczym
niskiego do umiarkowanego
ryzyka, u ktérych bezwzgledne
korzysci nie przewyzszaja ryzyka

dziatan niekorzystnych

U pacjentéw z nadcisnieniem
tetniczym i cukrzyca za cel lecze-
nia hipoglikemizujgcego uwaza
sie HbA, < 7,0%

U wattych pacjentéw w po-

desztym wieku, dtuzej choru-
jacych na cukrzyce, z licznymi
schorzeniami wspdfistniejgcymi,
z wysokim ryzykiem nalezy
rozwazy¢ wartosci docelowe
HbA, . < 7,5-8,0%

ASA — kwas acetylosalicylowy; BP — cisnienie tetnicze; CHD — choroba
wieficowa; HbA, — hemoglobina glikowana; LDL — lipoproteiny o matej
gestosci

*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych

8. Obserwacja odlegta

8.1. OBSERWACJA ODLEGEA PACJENTOW

Z NADCISNIENIEM TETNICZYM

Po rozpoczeciu farmakoterapii hipotensyjnej nalezy
wyznaczac¢ wizyty kontrolne co 2-4 tygodnie w celu oceny
wplywu lekéw na wartosci BP i mozliwych dziatar niepoza-
danych. Niektére leki dziataja po uptywie dni lub tygodni,
ale op6zniona reakcja moze wystapi¢ w ciggu pierwszych
2 miesiecy. Po osiagnieciu wartoéci docelowych mozna wy-
znaczaé wizyty kontrolne co kilka miesiecy, a jak wykazano,
nie ma réznic miedzy kontrola BP w odstepach 3- i 6-mie-
siecznych [673]. W zaleznosci od lokalnej organizacji opieki
zdrowotnej kolejne wizyty moze przeprowadza¢ na przyktad
pielegniarka, a nie koniecznie lekarz [674]. U pacjentéw
ze stabilnymi wartosciami BP mozliwa do zaakceptowania

alternatywe stanowig réwniez domowe pomiary BP, ko-
munikacja z lekarzem droga elektroniczna (SMS, e-mail,
portale spotecznosciowe lub automatyczna teletransmisja
domowych pomiaréw BP) [675-677]. Niemniej jednak
zaleca sie bezposrednia ocene czynnikéw ryzyka i powiktan
narzadowych przynajmniej raz na 2 lata.

8.2. OBSERWACJA ODLEGEA PACJENTOW

Z CISNIENIEM WYSOKIM PRAWIDEOWYM

I NADCISNIENIEM BIALEGO FARTUCHA

U pacjentéw z prawidtowym wysokim ci$nieniem
tetniczym lub nadci$nieniem biafego fartucha czesto wy-
stepuja dodatkowe czynniki ryzyka, w tym bezobjawowe
uszkodzenia narzadowe, co zwieksza ryzyko rozwoju
odpowiednio nadci$nienia w pomiarach gabinetowych lub
utrwalonego nadcisnienia tetniczego (patrz czes¢ 3.1.3) [285,
351, 678-681]. Rowniez tych pacjentéw, nawet jedli nie sa
leczeni, nalezy regularnie obserwowac (wizyty przynajmniej
raz w roku) w celu pomiaru BP w warunkach gabinetowych
i pozagabinetowych, jak réwniez w celu oceny profilu ryzyka
sercowo-naczyniowego. Regularne coroczne wizyty moga
réwniez postuzy¢ do przypominania zalecei dotyczacych
zmiany stylu zycia, co w tej grupie chorych stanowi czesto
wystarczajacy sposoéb leczenia.

8.3. PODWYZSZONE CISNIENIE TETNICZE

PODCZAS WIZYT KONTROLNYCH

Zar6wno pacjenci, jak i lekarze maja sktonnos¢ do in-
terpretowania wysokich wartosci BP w czasie danej wizyty
jako przypadkowego zjawiska i lekcewazenia klinicznego
znaczenia tego faktu. Nalezy unikac takiej postawy, a kaz-
dy nieprawidfowy wynik pomiaru BP powinien sktania¢
do poszukiwania przyczyn tego zjawiska, szczegélnie
tych najpowszechniej wystepujacych, jak zta wspoétpra-
ca chorego w zakresie zalecanego schematu leczenia,
utrzymujacy sie efekt biatego fartucha oraz okazjonalne
lub bardziej regularne przyjmowanie lekéw czy innych
substancji, ktére podwyzszaja wartosci BP lub dziataja
przeciwstawnie do lekéw hipotensyjnych (np. alkohol,
niesteroidowe leki przeciwzapalne). Moze to wymaga¢
przeprowadzenia taktownego, ale stanowczego wywiadu
z pacjentem (lub jego bliskimi), jak réwniez wykonania
powtarzanych pomiaréw BF, aby wyeliminowa¢ np. reak-
cje ,biatego fartucha”. Jedli za przyczyne nieadekwatnej
kontroli BP uwaza sie nieskutecznos¢ terapii, nalezy bez
zbednego opdznienia zmodyfikowaé schemat leczenia,
aby unikna¢ klinicznej inercji — gléwnej przyczyny zlej
kontroli BP na catym Swiecie [682, 683]. Nalezy zwrdcic¢
uwage na dowody sugerujace, ze zmiennos$¢ wartosci BP
Z wizyty na wizyte moze stanowic¢ determinante ryzyka ser-
cowo-naczyniowego, niezaleznie od $rednich wartosci BP
obserwowanych w trakcie dfugoterminowej terapii, dlatego
tez pacjenci, u ktérych w czasie kolejnych wizyt wartosci
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BP utrzymuja sie na statym poziomie, s lepiej chronieni
przed incydentami sercowo-naczyniowymi.

8.4. DALSZE POSZUKIWANIE BEZOBJAWOWYCH

POWIKEAN NARZADOWYCH

W kilku badaniach wykazano, ze regresja powikfar
narzadowych w trakcie leczenia odzwierciedla wywotane te-
rapia zmniejszenie zachorowalnosci i czestosci wystepowania
zakoriczonych zgonem incydentéw sercowo-naczyniowych,
dostarczajac w ten sposéb cennych informacji, czy dzieki
zastosowanych strategii terapeutycznych pacjent jest mniej
czy bardziej skutecznie chroniony. Zalezno$¢ te wykazano
w przypadku cofania sie w wyniku wdrozonego leczenia
elektrokardiograficznych cech LVH (kryteria woltazu lub
morfologiczne), jak réwniez cech echokardiograficznych LVH
i ocenianych echokardiograficznie LVM oraz wielkosci lewego
przedsionka [150, 151, 261, 684-686]. W spos6b powta-
rzalny udowodniono, ze redukcja wydalania biatka moczem
uzyskana dzieki leczeniu zaréwno u pacjentéw z cukrzycg,
jak i bez cukrzycy wiaze sie ze zmniejszeniem czestosci incy-
dentéw sercowo-naczyniowych oraz wolniejszym postepem
choroby nerek [227, 262, 535, 536, 687, 688], ale — szcze-
gblnie w przypadku mikroalbuminurii — opublikowano
réwniez odmienne dane [329, 331]. Mialo to miejsce réwniez
w przypadku ostatnio przeprowadzonej subanalizy danych
z badania ACCOMPLISH, w ktérej wykazano, ze pofaczenie
inhibitora ACE i antagonisty wapnia dziata bardziej skutecz-
nie niz skojarzenie inhibitora ACE i diuretyku, zapobiegajac
podwojeniu stezenia kreatyniny w osoczu oraz rozwojowi
ESRD, podczas gdy w mniejszym stopniu obniza biatkomocz
[539]. Z kolei na podstawie ostatniej analizy danych z badania
ELSA nie udato sie udokumentowa¢ predykcyjnej wartosci
poprawiajacego sie wskutek leczenia wskaZznika IMT tetnic
szyjnych dla wystapienia incydentéw sercowo-naczyniowych
(mozliwe, ze z powodu minimalnych zmian w trakcie terapii
i duzych réznic miedzy pacjentami) [188]. Powyzsze rezultaty

Marker uszkodzenia

| Czutos¢ wykrywania zmian | Czas do wystgpienia zmian

potwierdzaja rowniez wnioski z metaanaliz [689-691], cho-
ciaz niektére z nich sa dyskusyjne [692]. Brakuje natomiast
dowodoéw lub sg one ograniczone w odniesieniu do wartosci
predykcyjnej wywotanych leczeniem zmian innych pomia-
row dotyczacych uszkodzerr narzadowych (eGFR, PWYV,
ABI). Podsumowujac, wydaje sie rozsadne, aby poszukiwac
przynajmniej niektérych powiktar narzadowych, nie tylko we
wstepnej stratyfikacji ryzyka sercowo-naczyniowego, ale réw-
niez w trakcie dalszej obserwacji. Nigdy nie przeprowadzono
analizy kosztéw/efektywnosci, oceniajacej ktére z markeréw
powiktai narzadowych najlepiej bada¢ u pacjentéw z nad-
ci$nieniem tetniczym. Oceny wydalania biatka z moczem
mozna wiarygodnie dokona¢ na podstawie porannej prébki
moczu, co jest stosunkowo tanie, powszechnie dostepne
i pozawala na wykazanie efektu leczenia w ciagu kilku mie-
siecy. Podobnie niski koszt i powszechna szeroka dostepnos¢
moga sktania¢ do regularnego powtarzania badania elektro-
kardiograficznego, cho¢ jego czutos¢ w wykrywaniu zmian
LVH nie jest duza. Zmiany wywolane terapia oceniane na
podstawie echokardiograficznych pomiaréw LVM réwniez
pojawiaja sie wolno. Ponadto badanie echokardiograficzne
jest trudniej dostepne, drozsze, wymaga dodatkowego czasu
i specjalistycznej oceny. Informacje, jakie mozna uzyska¢,
oceniajac powiktania narzadowe w trakcie leczenia hipo-
tensyjnego podsumowano na rycinie 5. Dodatkowe pomiary
w trakcie dtugoterminowej obserwacji powinny obejmowac:
profil lipidowy, warto$¢ glikemii we krwi, stezenie kreatyniny
i potasu w osoczu, a wszystkie badania oceniajace powikta-
nia narzadowe, niezaleznie od ich wigkszej czy mniejszej
uzytecznosci w doktadnym i szybkim wykrywaniu zmian
wywotanych leczeniem, moga dostarczy¢ wartosciowych
informacji na temat rozwoju powikiar zaleznych od nadcis-
nienia, jak réwniez wskaza¢ na koniecznos¢ dodatkowych
interwencji terapeutycznych, np. w przypadku zaburzen ryt-
mu serca, niedokrwienia, obecnosci blaszek miazdzycowych
czy niewydolnosci serca.

Wartosc¢ prognostyczna zmian

Wydalanie biatka z moczem  |RWAEELE]

Bardzo niska

Grubos¢ $ciany tetnicy
szyjnej

Predkos¢ fali tetna
ABI Niska

Wysoka

Krotki (tygodnie, miesigce)
Dtugi (> 12 miesiecy)

Krotki (tygodnie, miesigce)
Brak danych

LVH/EKG Niska Umiarkowany (> 6 miesiecy) Tak
LVH/ECHO Umiarkowany (>6 miesiecy) Tak
LVH/CMR Wysoka Umiarkowany (> 6 miesiecy) Brak danych
eGFR Bardzo dfugi (lata) Brak danych

Umiarkowana

Ograniczone dane

Brak danych

Rycina 5. Czutos¢ wykrywania zmian wywotanych leczeniem, czasu do ich wystapienia oraz znaczenia prognostycznego powikfan na-
rzagdowych; ABlI — wskaznik kostkowo-ramienny; CMR — rezonans magnetyczny serca; eGFR — oszacowana filtracja ktebuszkowa; EKG
— elektrokardiogram; ECHO — echokardiogram; LVH — przerost lewej komory
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8.5. CZY MOZNA ZMNIEJSZAC DAWKI LEKOW
HIPOTENSYJNYCH LUB PRZERYWAC ICH
PODAWANIE?

U niektérych pacjentéw, u ktérych w wyniku leczenia
hipotensyjnego uzyskano skuteczna kontrole BP przez dtuz-
szy czas, mozna zmniejszy¢ liczbe lub dawki lekéw. Taka
mozliwos¢ istnieje szczegblnie w przypadku wprowadzenia
poza farmakoterapig réwniez prozdrowotnych zmian stylu
zycia, takich jak redukcja masy ciata, zwiekszenie aktywno-
Sci fizycznej, dieta ubogo tluszczowa i ubogo solna, ktére
usuwaja $rodowiskowe wptywy podwyzszajace BP. Dawki
i liczbe lekéw nalezy zmniejsza¢ stopniowo, a pacjenta mo-
nitorowac w trakcie czestych wizyt kontrolnych ze wzgledu
na ryzyko nawrotu nadciénienia.

9. Poprawa kontroli cisnienia
tetniczego u pacjentow

z nadcisnieniem

Mimo rosnacej liczby danych potwierdzajacych, ze nad-
ci$nienie tetnicze stanowi gtéwny czynnik ryzyka sercowo-
-naczyniowego, a interwencje majace na celu obnizenie BP
znaczaco redukuja to ryzyko, wyniki badan prowadzonych
poza Europa oraz w kilku krajach europejskich [16, 683]
zgodnie wykazuja, ze 1) wielu pacjentéw z nadcisnieniem
nie wie, ze choruje, a jesli nawet s $wiadomi swojej choroby,
nie lecza sie [693, 694], 2) rzadko udaje sie osiaga¢ docelo-
we wartosci BP, niezaleznie od tego, czy terapie prowadza
specjalisci czy lekarze rodzinni [695, 696], 3) niepowodzenie
w uzyskaniu docelowych wartosci BP wigze sie z utrzymu-
jacym sie podwyzszonym ryzykiem sercowo-naczyniowym
[697, 698] oraz 4) odsetek pacjentéw Swiadomych choroby
nadcisnieniowej i kontroli BP rosnie powoli i nie dotyczy
wszystkich chorych, a gtéwnie prewencji wtérnej [699,
700]. Poniewaz w przewazajacej czesci badan klinicznych
leczenie hipotensyjne pozwalafo na osiagniecie docelowych
wartosci BP u wiekszosci pacjentéw [701], uzyskane dane
nie odzwierciedlajg olbrzymiej luki miedzy tymi badaniami
a leczeniem hipotensyjnym w praktyce klinicznej. Dlatego
tez zarébwno w Europie, jak i na catym Swiecie wysokie
wartosci BP stanowig gléwna przyczyne zachorowalnosci
i zgonbw z przyczyn sercowo-naczyniowych [702]. Nalezy
zatem dazy¢ do diagnozowania i leczenia nadciénienia u jak
najwiekszej liczby pacjentéw, podobnie jak do zwiekszenia
skutecznosci stosowanej terapii hipotensyjnej.

Podsumowujac, w praktyce klinicznej mozna ziden-
tyfikowac 3 gtéwne przyczyny ztej kontroli nadciénienia
tetniczego: 1) inercja lekarzy [703], 2) nieprzestrzeganie
zalecen przez pacjenta [704,705] oraz 3) réznice systemow
opieki zdrowotnej i podejscia do choréb przewlektych.
Prawdopodobnie wazny czynnik stanowi réwniez opéZnione
rozpoczecie leczenia nadcisnienia, kiedy obecne sg juz nie-

odwracalne lub trudno odwracalne uszkodzenia narzadowe
[272]. Inercja kliniczna (tzn. brak dziafar terapeutycznych
mimo braku kontroli BP u pacjenta) wynika z kilku przyczyn:
watpliwosci dotyczacych ryzyka zwiazanego z wysokimi war-
tosciami BP, zwlaszcza u oséb w podesztym wieku, obawy
przed zmniejszeniem perfuzji waznych zyciowo narzadéw
poprzez obnizenie BP (zjawisko krzywej }) oraz mozliwosci
wystapienia dziatar niepozadanych. Wielu lekarzy sceptycz-
nie podchodzi do wytycznych ze wzgledu na ich duza liczbe
i réznorodne pochodzenie (miedzynarodowe i krajowe towa-
rzystwa naukowe, agencje rzadowe, lokalne szpitale itd.), co
sprawia, ze czasami zalecenia nie sa spojne. Wytyczne czesto
sa rowniez postrzegane jako nierealistyczne w odniesieniu do
warunkéw, w jakich funkcjonuja na co dzien lekarze [706].

Nieprzestrzeganie zaleceri dotyczacych leczenia stanowi
jeszcze istotniejsza przyczyne ztej kontroli BP, poniewaz
dotyczy duzej liczby pacjentéw, a jak w petni udokumen-
towano [704-710], utrzymujace sie podwyzszone wartosci
BP wiaza sie z wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym.
Pacjenci niewspdtpracujacy zostali sklasyfikowani jako
przerywajacy na state terapie oraz Zle stosujacy leczenie
[np. chorzy, ktérzy przyjmuja leki nieregularnie, opéZniajac
przyjecie dawki(ek) lub wielokrotnie na krétko przerywajacy
przyjmowanie zaleconych lekéw]. Pacjenci na state przery-
wajacy leczenie stanowia wiekszy problem, poniewaz ich
zachowanie jest Swiadome i zamierzone, a powr6t do raz
przerwanej terapii trudniejszy. Jednak u chorych Zle stosuja-
cych leczenie réwniez istnieje ryzyko przerwania terapii na
state, dlatego tak wazne jest ich zidentyfikowanie.

Staba wspétpraca szczegélnie czesto dotyczy zmian
stylu Zycia, ale takze stosowania przepisanych lekéw, co
przebiega bardzo szybko: po 6 miesiacach ponad 1/3,
a po roku ok. 1/2 0s6b moze przerwac rozpoczeta terapie.
Ponadto w ciagu dnia 10% chorych zapomina przyjac¢
swoj lek [704, 705]. W przypadku nadci$nienia tetniczego
(i innych choréb przewlektych) ocene wspoétpracy pacjenta
utatwiaja elektroniczne metody monitorowania wspétpracy
i dostepnos$¢ baz danych dostarczajacych informacji o cafej
populacji [709, 711].

Proponuije sie kilka metod umozliwiajacych zmniejsze-
nie inercji lekarzy, braku swiadomosci choroby nadcisnie-
niowej oraz ztej wsp6tpracy pacjentéw. Programy szkolenia
dla lekarzy istotnie zmniejszaja inercje, prawdopodobnie
przynoszac jednak mniej korzysci niz sie spodziewano
[712-714], a aktualnie uwaza sie, ze korzystny wplyw na
stopiefi poinformowania i motywacje zainteresowanych
0s6b ma udostepnienie zredagowanych w przystepny
spos6b materiatéw edukacyjnych udostepnionych w prasie
popularnej, gabinetach lekarskich, aptekach, szkotach i in-
nych miejscach publicznych [715]. Nalezy potozy¢ nacisk
na znaczenie pomiaréw i podawanie wartosci BP, nawet
jesli wizyta w gabinecie lekarskim nie wynika z probleméw
z nadci$nieniem czy chorobami ukfadu sercowo-naczy-
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niowego w celu zestawienia informacji dotyczacych BP
w ciagu wielu lat. Lepsza wspotprace w zakresie leczenia
mozna réwniez uzyskac¢, upraszczajac schemat terapii [716]
i wprowadzajac samodzielne domowe pomiary BP [66].
Dodatkowy korzystny efekt mozna osiagna¢, korzystajac
z telemetrycznej transmisji danych zebranych w czasie
pomiaréw domowych [98, 99].

Zarzadzajacy opieka zdrowotna powinni ufatwiaé
wprowadzanie wytycznych poprzez szkolenia lekarzy
w zakresie nowych danych naukowych, traktujac to jako
narzedzie stuzace ograniczeniu kosztéw. Powinni réwniez
umozliwia¢ wielodyscyplinarne podejscie do problemu
zapobiegania chorobom sercowo-naczyniowym, oznacza-
jace otrzymywanie tych samych motywujacych informacji
ujetych z réznych perspektywach. Najpowazniejszg prébe
poprawy diagnostycznych i terapeutycznych aspektéw po-
stepowania w nadcisnieniu tetniczym na poziomie systemu
opieki zdrowotnej podjeto w Wielkiej Brytanii, oparta na
zasadzie ptacenia za dziatanie, np. nagradzajac lekarzy za
prawidfowe rozpoznawanie i leczenie choréb przewle-
ktych, w tym nadciénienia tetniczego. Wptyw na jakos¢
i wyniki terapii nadcisnienia nie jest pewny. W pierwszych
raportach wykazano, ze przestrzeganie wytycznych wiaze
sie z lepszymi rezultatami monitorowania BP przez lekarzy
rodzinnych [717], podczas gdy w kolejnych analizach nie
potwierdzono utrzymywania sie tej tendencji. Ponadto nie
wykazano istotnych statystycznie zmian dotyczacych facznej
czestosci wystepowania powaznych incydentéw zwiazanych
z nadci$nieniem lub $miertelnoéci w podgrupach wczesniej
leczonych i nowo leczonych pacjentéw [718, 719].

Liste interwencji wptywajacych na poprawe wspétpra-
cy pacjentébw w procesie terapeutycznym przedstawiono
w tabeli 17.

10. Postepowanie
w nadcisnieniu tetniczym

Podczas gdy niezbicie udokumentowano ochronny
wptyw leczenia hipotensyjnego (patrz cze$¢ 4.1), mniej
pewne jest znaczenie sposobu organizacji opieki nad
pacjentami z nadci$nieniem tetniczym [720]. Jednak
wydaje sie, ze istnieje niewiele watpliwosci dotyczacych
koniecznosci wielodyscyplinarnego podejscia do tego za-
gadnienia. Wymaga to zaangazowania wielu pracownikéw
opieki zdrowotnej [720-722]: lekarzy rodzinnych, kt6rzy
powinni sprawowaé wiekszo$¢ opieki nad pacjentami
z nadci$nieniem tetniczym; specjalistow r6znych dziedzin
medycyny w zaleznosci od podtoza nadci$nienia i trudnosci
pojawiajacych sie w trakcie terapii; specjalistycznie prze-
szkolonych pielegniarek uwaznie obserwujacych pacjentéw
w trakcie leczenia; farmaceutéw realizujacych recepty
wystawione przez lekarzy i czesto bezposrednio stykaja-
cych sie z problemami pacjentéw i odpowiadajacymi na

Tabela 17. Metody poprawiajgce stosowanie sie pacjentéw do
zalecen lekarskich

Na poziomie pacjenta

Informacja w potaczeniu ze strategiami motywacyjnymi (patrz czes¢
5.1.6 dotyczaca rzucania palenia tytoniu)

Sesje grupowe

Samodzielne pomiary cisnienia krwi

Proste systemy ufatwiajace 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)

Interwencje obejmujace bezposrednio farmaceutdw

Strategie w kierunku poprawy zaangazowania lekarzy rodzinnych

w diagnostyke i terapie nadcisnienia tetniczego

2Prawie wszystkie interwencje oceniane jako skuteczne w odlegtej obserwacji
obejmowaty sposoby postepowania ztozone z kilku elementéw, w tym
dogodniejszej opieki, informacji, przypominania, samodzielnej obserwacji,
wzmacniania motywagji, poradnictwa, terapii rodzinnej, psychoterapii,
interwencji kryzysowych, kontroli telefonicznej, programéw angazujacych
apteki i metod wsparcia

ich pytania. W idealnych warunkach wszyscy pracownicy
opieki zdrowotnej powinni wspétpracowac, aby zapewnic¢
skuteczno$¢ prowadzonych interwencji w ciagu catego zycia
pacjenta. W badaniu przegladowym obejmujacym 13 prac
objasnienie schematéw postepowania w nadci$nieniu tetni-
czym spowodowato istotnie wieksze obnizenie wartosci SBP
i DBP u 0s6b otrzymujacych te informacje w poréwnaniu
z grupa kontrolng. Korzystniejszy wptyw wynosit dla SBP
i DBP odpowiednio 5 mm Hg oraz > 4 mm Hg [723].

10.1. ZESPOLOWE PODE]SCIE DO LECZENIA
Organizacja systeméw opieki zdrowotnej w Europie
bardzo sie rézni, ale w wiekszosci krajéow nadcisnienie
tetnicze zazwyczaj zostaje rozpoznane i wstepnie leczone
na poziomie podstawowej opieki zdrowotnej (np. przez
lekarzy rodzinnych). W niektérych krajach istnieje mozli-
wos¢ ambulatoryjnej opieki specjalistycznej w przypadkach
wymagajacych bardziej ztozonych badan diagnostycznych
(ultrasonografii itd.) lub w przypadkach trudnych do le-
czenia, podczas gdy w innych krajach mozliwe jest tylko
skierowanie na oddziat zajmujacy sie leczeniem nadcisnienia
i do specjalistow pracujacych w ramach opieki szpitalnej.
W niektérych krajach specjalistycznie przeszkolone piele-
gniarki asystuja lekarzom w trakcie przepisywania lekow,
konsultacji, skierowan, a nawet przyjec¢ do szpitala pacjen-
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tow z podwyzszonymi wartosciami BP. W wiekszosci krajow
jednak pielegniarki odgrywaja w tym wzgledzie niewielka
lub w ogoble zadng role w poréwnaniu z lekarzami.

W kilku dostepnych badaniach wykazano, ze opieka
zespotowa moze pozwoli¢ na obnizenie wartosci BP o kil-
ka mm Hg wiecej niz standardowe postepowanie [724],
z ok. 10 mm Hg (mediana) wieksza redukcja SBP i ok. 22%
wiekszym odsetkiem wiasciwej kontroli BP, co potwierdzono
w metaanalizie 37 badai poréwnawczych grup pacjentéw
objetych opieka zespotowa i terapia konwencjonalna [725].
W poréwnaniu ze standardowym sposobem postepowania
opieka zespotowa okazafa sie skuteczniejsza, jesli zaan-
gazowano w nia pielegniarki i/lub farmaceutéw, zaréwno
w warunkach klinicznych, jak i w badaniach populacyjnych
[724]. Korzystny wptyw zaangazowania pielegniarek i farma-
ceutéw w programy postepowania u 0séb z nadci$nieniem
uzyskiwano, jesli do ich zadar nalezaty edukacja pacjentéw,
poradnictwo dotyczace trybu zycia i leczenia, ocena wspdt-
pracy chorego oraz, w przypadku farmaceutéw, wspéfpraca
z lekarzem w zakresie leczenia opartego na wytycznych [724,
726,727]. W badaniu przegladowym obejmujacym 33 RCT
opublikowanych miedzy 2005 a 2009 r. docelowe wartosci
BP osiagano czesciej, jesli wspotpraca obejmowata algorytm
stopniowanego leczenia prowadzony przez pielegniarki,
podobnie jak zaangazowanie pielegniarek w telefoniczne
monitorowanie pacjentéw [726, 728, 729]. W oczywisty
sposob strategie leczenia zespotowego umozliwiaja istotng
poprawe leczenia hipotensyjnego w poréwnaniu z trady-
cyjnymi metodami angazujacymi tylko lekarza. Pacjentem
z nadcisnieniem powinni zajmowac sie: lekarz, pielegniarka
i farmaceuta, a lekarz rodzinny w razie potrzeby powinien
wspotpracowac ze specjalistami z innych dziedzin, takimi jak
internisci, kardiolodzy, nefrolodzy, endokrynolodzy i dietety-
cy. Szczegblnie wazna we wprowadzaniu zmian stylu Zycia,
w zakresie ktorych wspétpraca w dtuzszym okresie wciaz jest
bardzo niska, moze sie okaza¢ pomoc pielegniarki. Szczegoty
dotyczace organizacji pracy zespotowej w postepowaniu
z pacjentem z nadci$nieniem tetniczym mozna znalez¢
w ostatniej publikacji Centréw Doskonalenia ESH [730].

10.2. TRYB SPRAWOWANIA OPIEKI

NAD PACJENTAMI

Zazwyczaj opieke sprawuje sie na podstawie wizyt
,twarza w twarz”, np. wizyt w gabinecie lekarza podsta-
wowej opieki zdrowotnej, gabinecie specjalistycznym czy
w szpitalu. Jednak aktualnie dostepne sa réwniez inne
sposoby sprawowania opieki, takie jak wywiady telefonicz-
ne i zaawansowane metody telemedycyny (w tym wide-
okonferencje). Jesli chodzi o zmiany stylu Zycia pacjenta,
to kontakty telefoniczne okazaly sie réwnie skuteczne co
kontakty bezposrednie, a nawet cechowaly sie pewnymi
dodatkowymi korzysciami [726], gdyz 1) mozna poddac
kontroli wieksza liczbe pacjentéw, 2) z punktu widzenia

globalnego traci sie mniej (lub w ogéle) ich godzin pracy
oraz 3) pacjentéw mozna kontrolowac czesciej, co zwieksza
szanse na rozwiazanie probleméw chorego i dostosowanie
leczenia do jego potrzeb, a takze znacznie poprawia wspét-
prace. Niemniej jednak nalezy podkresli¢, ze opisane nowe
modele sprawowania opieki nie zastepuja tradycyjnych wizyt
w gabinecie lekarskim, ale stanowia uzyteczny dodatek do
strategii stuzacej utrzymaniu dobrej wsp6tpracy pacjenta
i pracownikéw opieki zdrowotne;j.

10.3. ROLA TECHNOLOGII INFORMACYJNYCH
I KOMUNIKACYJNYCH

Badania z zastosowaniem technologii komunikowania
sie wykazaly, ze istnieje wiele nowych sposobéw porozu-
miewania sie zespotu leczacego i pacjenta prawdopodobnie
cechujacych sie korzysciami pod wzgledem czasu i sku-
tecznosci opieki zdrowotnej. Jednym z przyktadéw moze
by¢ telemonitorowanie domowych pomiaréw BP. W kilku
badaniach wykazano, ze przesytanie droga elektroniczng
wynikéw samodzielnie wykonanych pomiaréw BP prowa-
dzi do lepszej wspdtpracy pacjenta w zakresie schematu
leczenia i skuteczniejszej kontroli BP [677, 728, 731, 732].
Weréd innych przykfadéw mozna wymieni¢ zastosowanie
smartfondéw, telefonéw komérkowych, systemu Bluetooth,
wiadomosci tekstowych, osobistych elektronicznych nagran
oraz portali internetowych przeznaczonych dla pacjentéw
— wszystko to w celu promowania samodzielnych obserwa-
cji skutecznosci leczenia, przestrzegania zalecer i uzyskania
informacji zwrotnych od personelu medycznego. Jednak
nalezy podkresli¢, ze skuteczno$¢ zadnej z wymienionych
metod nie zostata potwierdzona w RCT, dlatego tez trzeba
udowodni¢ ich zalety w poréwnaniu z konwencjonalnym
sposobem postepowania (723, 724, 731-734].

Wplyw informacji oraz technologii komunikowania sie
w ogble, a szczegblnie elektronicznych systeméw wspiera-
jacych podejmowanie decyzji, szczegétowo analizuje raport
e-Health for Safety opublikowany przez Komisje Europejska
w 2007 r. (review.epractice-en/en/library/302671). We-
dtug autoréw raportu elektroniczne systemy pozwalaja na
1) unikniecie btedéw medycznych i dziafar niepozadanych,
2) zainicjowanie szybkiej odpowiedzi na wystapienie pro-
blemu, umozliwiajac sledzenie przebiegu incydentu i do-
starczenie informacji zwrotnych, 3) udostepnienie danych,
ktére moga utatwi¢ decyzje diagnostyczne i terapeutyczne
oraz 4) zaangazowanie chorego w proces podejmowania
decyzji, co przynosi korzysci w zakresie wspétpracy pacjenta
i przestrzegania zalecen [735].

Wprowadzenie informacji na temat stanu zdrowia pacjen-
ta do réznego rodzaju elektronicznych baz danych medycz-
nych (od r6znych Swiadczeniodawcéw, z aptek, laboratoriow,
szpitali czy ubezpieczycieli) moze przyczynic sie do powstania
odpowiednich narzedzi dostosowanych do indywidualnej
sytuacji pacjenta, wzmacniajacych jego zaangazowanie
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w proces leczenia i zapobiegania chorobie oraz poprawiaja-
cych wyniki terapii i satysfakcje pacjenta. Kolejnym etapem
rozwoju jest zastosowanie technologii komputerowych, ktére
moga poméc w procesie podejmowania decyzji dotyczacych
postepowania w przypadku wysokich wartosci BP.

11. Luki w dowodach

i przyszte proby kliniczne

Na podstawie przegladu dowodéw dostepnych do czasu
powstania aktualnych wytycznych dotyczacych nadcisnienia
tetniczego, wydaje sie, ze wiele zagadnien terapeutycznych
wymaga jeszcze wyjasnienia, a dalsze badania moga przy-
nies¢ istotne korzysci:

1. Czy u wszystkich pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym
1. stopnia nalezy stosowa¢ farmakoterapie hipotensyj-
na, nawet jesli sa obciazeni niskim do umiarkowanego
nadci$nieniem tetniczym?

2. Czy pacjenci w podesztym wieku z wartosciami SBP
140-160 mm Hg wymagaja zastosowania farmakote-
rapii hipotensyjnej?

3. Czy nalezy wiaczac farmakoterapie u pacjentéw z nad-
ci$nieniem biatego fartucha? Czy w tej grupie mozna wy-
rézni¢ osoby wymagajace lub niewymagajace leczenia?

4. Czy nalezy rozpoczyna¢ terapie hipotensyjna u pa-
cjentéw z wysokim prawidtowym BP a jesli tak, to
u ktérych osob?

5. Jakie sa optymalne wartoéci gabinetowe BP (tzn. naj-
bezpieczniejsze i najlepiej chroniace), do ktérych nalezy
dazy¢ w grupach pacjentéw o réznej charakterystyce
klinicznej i demograficznej?

6. Czy strategie leczenia oparte na pozagabinetowych
pomiarach BP przynosza korzysci (reduckja zachoro-
walnosci i $miertelnosci, mniej lekéw, mniej dziafar
niepozadanych) w poréwnaniu z postepowaniem
konwencjonalnym (kontrola BP w gabinecie lekarskim)?

7. Jakie sa optymalne pozagabinetowe (domowe i ambu-
latoryjne) wartosci BP, do ktérych nalezy dazy¢ podczas
terapii i czy wartosci docelowe powinny by¢ nizsze
lub wyzsze u pacjentéw z nadciénieniem obciazonych
wysokim ryzykiem?

8. Czy wartoéci osrodkowego BP cechuja sie dodatkowa
wartoscig predykcyjna w odniesieniu do incydentéw
sercowo-naczyniowych u leczonych i nieleczonych
pacjentéw z nadciénieniem tetniczym?

9. Czyinwazyjne sposoby leczenia nadci$nienia opornego
sa korzystniejsze w poréwnaniu z optymalna farma-
koterapia i pozwola na dfugotrwata kontrole BP oraz
zmniejszenie wspoétczynnika zachorowalnosci i incy-
dentéw zakoniczonych zgonem?

10. Czy terapia redukujaca powikfania narzadowe ma zna-
czenie rokownicze? Ktére pomiary lub ich kombinacje
sa najbardziej wartosciowe?

11. Czy zmiany stylu zycia, o ktérych wiadomo, ze wptywaja
na obnizenie BP, moga réwniez zmniejszy¢ zachorowal-
nos¢ i Smiertelno$¢ u pacjentéw z nadcisnieniem tet-
niczym?

12. Czy wywotane leczeniem hipotensyjnym obnizenie
stopnia 24-godzinnej zmiennosci BP przynosi dodatko-
wa ochrone przed incydentami sercowo-naczyniowymi?

13. Czy zmniejszenie BP znaczaco redukuje ryzyko ser-
cowo-naczyniowe w przypadku opornego nadcisnie-
nia tetniczego?

Chociaz RCT pozostaja metoda referencyjna rozwiazy-
wania probleméw klinicznych, nie mozna jednak oczekiwac,
Ze przyniosg one w niedalekiej przysztosci rzeczywiste odpo-
wiedzi na powyzsze pytania. Odpowiedz na niektére z nich,
np. o zmniejszenie zachorowalnosci i Smiertelnosci z przy-
czyn sercowo-naczyniowych poprzez leczenie pacjentéw
z nadcis$nieniem tetniczym 1. stopnia, obcigzonych niskim
ryzykiem choréb sercowo-naczyniowych lub o redukcje
czestosci wystepowania incydentéw sercowo-naczyniowych
wskutek zmian stylu zycia, moga wymagac przeprowadzenia
badari obejmujacych tysiace os6b obserwowanych przez
dtugi czas. Inne, takie jak korzysci z farmakoterapii nadcisnie-
nia biatego fartucha czy znaczenia predykcyjnego wartosci
osrodkowego w poréwnaniu z obwodowym ci$nieniem
tetniczym, moga wymagac znacznych wysitkéw badawczych
przynoszacych w perspektywie niewielkie korzysci. Wydaje
sie rozsadne, przynajmniej w ciagu kolejnych kilku lat, aby
w RCT skupi¢ sie na znaczacych, jak réwniez w miare tatwo
osiagalnych kwestiach, takich jak optymalne wartosci BP
uzyskane w trakcie terapii, wartosci BP, przy ktérych nalezy
leczy¢, wartoséci docelowe u 0s6b w podesztym wieku,
zmniejszenie zachorowalnosci i $miertelnoéci oraz odsetka
incydentéw sercowo-naczyniowych zakoriczonych zgonem
poprzez wdrozenie nowych sposobéw terapii opornego nad-
ci$nienia tetniczego oraz mozliwe korzysci z leczenia oséb
obciazonych wysokim ryzykiem z wysokim prawidtowym
ci$nieniem tetniczym. Inne wazne zagadnienia, np. wartos¢
predykcyjna pozagabinetowych pomiaréw BP oraz wystepo-
wania powiktan narzadowych, nalezy potraktowac bardziej
realistycznie i dotaczy¢ do niektérych RCT zaplanowanych
w niedalekiej przysztosci.
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