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Ciśnienie tętnicze wysokie prawidłowe
— kliniczny fakt czy mit?
High normal blood pressure — clinical fact or myth?

Summary
During last decade, an increased interest in the clinical
significance of high normal blood pressure has arisen. Its
prevalence is estimated at around 30% and is associated
with increased cardiovascular risk. Other cardiovascular
risk factors, including metabolic syndrome, are also related
to high normal blood pressure values. According to ESH/
/ESC guidelines, lifestyle modifications alone should be
implemented in patients with high normal blood pressure,
unless it coexists with renal or cardiovascular diseases. Cur-
rent data regarding the necessity of pharmacotherapy in
patients with high normal blood pressure and low cardio-
vascular risk are unconvincing.
key words: high normal blood pressure, cardiovascular risk,
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Wstęp
Postęp wiedzy medycznej oraz obserwacje kli-

niczne wprowadzają konieczność rewizji dotychczas
obowiązujących klasyfikacji nadciśnienia tętniczego.
O ile kontrowersji nie budzi wysokość ciśnienia, od
której rozpoznawane jest nadciśnienie tętnicze, o tyle
podział i znaczenie kliniczne niższych wartości po-
zostają przedmiotem dyskusji. W połowie lat 80. XX
wieku autorzy amerykańskiego raportu dotyczącego

terapii hipotensyjnej wprowadzili do klasyfikacji ci-
śnienia tętniczego pojęcie „ciśnienia wysokiego pra-
widłowego”. Później, bo w roku 2003, autorzy zale-
ceń VII Raportu Joint National Committee (JNC VII)
zaproponowali wprowadzenie kategorii „stanu przed-
nadciśnieniowego”, zwanego inaczej „poprzedzają-
cym rozwój nadciśnienia” (prehypertension). Zdefinio-
wano go jako stan, w którym ciśnienie skurczowe wy-
nosi 120–139 mm Hg i/lub ciśnienie rozkurczowe wy-
nosi 80–89 mm Hg [1]. Tym samym zastąpiono po-
przednie kategorie — ciśnienie tętnicze prawidłowe
i wysokie prawidłowe. Wartości ciśnienia poprzed-
nich kategorii mieściły się wcześniej odpowiednio w
zakresach 120–129/80–84 mm Hg oraz 130–139/85–
89 mm Hg. W ostatnich wytycznych Europejskiego
Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego i Europej-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESH–ESC,
European Society of Hypertension––European Society
of Cardiology) z roku 2007 nadal wyróżnia się te dwie
kategorie ciśnienia tętniczego, bez zastosowania ter-
minu „stan przednadciśnieniowy” (tab. I) [2].

Autorzy JNC VII, wprowadzając pojęcie „stanu
przednadciśnieniowego”, brali pod uwagę wnioski
z dużej metaanalizy wskazującej, że ryzyko zmian
w układzie sercowo-naczyniowym zwiększa się już
przy wartościach ciśnienia 115/75 mm Hg i podwaja
z każdym wzrostem o 20/10 mm Hg [3]. Istnieje ko-
nieczność lepszej edukacji pracowników ochrony zdro-
wia i opinii publicznej w zakresie obniżania ciśnienia
tętniczego, zapobiegania rozwojowi nadciśnienia i jego
powikłań w populacji ogólnej [4]. Wprowadzenie poję-
cia „stanu przednadciśnieniowego” i wynikające z tego
implikacje praktyczne wzbudziły wiele wątpliwości.
Dlatego w zaleceniach europejskich nie uwzględniono
omawianej kategorii ciśnienia, pozostając przy podzia-
le na ciśnienie prawidłowe i wysokie prawidłowe. Mo-
tywowano to faktem, że osoby z wysokim prawidło-
wym ciśnieniem tętniczym są obciążone wyższym ry-
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Tabela I. Podział ciśnienia tętniczego według VII Raportu
Joint National Committee (JNC VII) i European Society of
Hypertension–European Society of Cardiology (ESH–ESC);
zmodyfikowane według [1, 2]
Table I. Classifivcation of blood pressure according to Jo-
int National Committee (JNC VII) and European Society of
Hypertension–European Society of Cardiology (ESH–ESC);
modified according to [1, 2]

SBP DBP JNC VII ESH–ESC
[mm Hg]  [mm Hg] 2003/2007

< 120 < 80 Prawidłowe Optymalne

120–129 80–84 Stan Prawidłowe
przednadciśnieniowy

130–139 85–89 Wysokie
prawidłowe

140–159 90–99 NT stopnia 1. NT stopnia 1.

160–179 100–109 NT stopnia 2. NT stopnia 2.

≥ 180 ≥ 110 NT stopnia 3.

≥ 140 < 90 Izolowane
nadciśnienie
skurczowe

SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze; DBP (diastolic blood pressure)
— rozkurczowe ciśnienie tętnicze; NT — nadciśnienie tętnicze

zykiem sercowo--naczyniowym niż osoby z ciśnieniem
prawidłowym, a zwłaszcza optymalnym, zatem nie ma
powodu łączyć tych grup [5]. Wyrażano również oba-
wy, że obarczenie pacjenta rozpoznaniem stanu przed-
nadciśnieniowego już przy wartościach ciśnienia 120/
/80 mm Hg może wzbudzić poczucie choroby, zwią-
zany z nim nieuzasadniony niepokój oraz żądania nie-
potrzebnych badań i wizyt u lekarza. Ponadto zauwa-
żono, że grupa ta jest niejednorodna i postępowanie
wobec niej musi być zróżnicowane w zależności od
współistniejących czynników ryzyka [2].

Epidemiologia
Częstość stanu przednadciśnieniowego podawa-

na w literaturze waha się w zakresie 30–50%. Jednak
wyniki większych badań populacyjnych wskazują na
rozpowszechnienie bliższe pierwszej z tych warto-
ści. Z badania National Health and Nutrition Exami-
nation Survey III (NHANES III), przeprowadzone-
go w Stanach Zjednoczonych w latach 1999–2000,
wynika, że stan przednadciśnieniowy można rozpo-
znać u 31% dorosłych osób (40% mężczyzn i 23%
kobiet) [6]. Nie zauważono różnic w zależności od
rasy i pochodzenia etnicznego. W populacji 36 000
dorosłych Izraelczyków w wieku 25–45 lat rozpo-
wszechnienie stanu przednadciśnieniowego wynosi-

ło 49% (50,6% mężczyzn i 35,9% kobiet), a wśród
ponad 2000 mieszkańców Tajwanu w wieku 18–96 lat
— 34% [7, 8]. W polskich badaniach NATPOL III
PLUS z 2002 roku w grupie 3051 osób częstość ci-
śnienia prawidłowego oszacowano na 21%, a wyso-
kiego prawidłowego — na 30% [9]. Zatem łącznie
stan przednadciśnieniowy występuje u 51% Polaków.
Z badania WOBASZ wynika ponadto, że wysokie
prawidłowe ciśnienie tętnicze częściej występuje
u mężczyzn (27%) niż u kobiet (16%) [10].

Współwystępowanie czynników ryzyka
Stan przednadciśnieniowy charakteryzuje się

większą częstością współwystępowania innych czyn-
ników ryzyka w porównaniu z ciśnieniem optymal-
nym. Aż u 65% osób z prawidłowym lub wysokim
prawidłowym ciśnieniem tętniczym jest obecny co
najmniej jeden dodatkowy czynnik ryzyka [11].
Wśród czynników uważanych za główną przyczynę
wzrostu ryzyka sercowo-naczyniowego u osób z ci-
śnieniem wysokim prawidłowym wymienia się opor-
ność na insulinę. Pośrednie wskaźniki tego stanu,
takie jak nadwaga, niskie stężenie cholesterolu frak-
cji HDL oraz wysokie stężenie triglicerydów, wystę-
pują w tej grupie 3 razy częściej niż u osób z ciśnie-
niem optymalnym, powodując jednocześnie 10 razy
częściej zespół metaboliczny, według definicji Adult
Treatment Panel III (ATP III) [12]. Oporność na
insulinę oceniana za pomocą stężenia glukozy na
czczo oraz wskaźnika HOMA (Homeostasis Model
Assessment) występuje o 60% częściej u osób ze sta-
nem przednadciśnieniowym, lecz po uwzględnieniu
płci okazuje się, że tylko u mężczyzn zależność mię-
dzy opornością a stanem przednadciśnieniowym jest
istotna statystycznie [13]. U osób z wyższymi niż
optymalne wartościami ciśnienia częściej występują
nietolerancja węglowodanów oraz cukrzyca. Współ-
występowanie cukrzycy i stanu przednadciśnieniowego
4-krotnie zwiększa ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-
naczyniowych w porównaniu z występowaniem tylko
jednego z tych czynników [14]. W badaniach popula-
cyjnych przeprowadzonych zarówno w Stanach Zjed-
noczonych, jak i w Izraelu wśród młodych dorosłych
dowiedziono częstszych zaburzeń gospodarki węglo-
wodanowej i lipidowej oraz wyższych wartości wskaź-
nika masy ciała (BMI, body mass index) wśród osób ze
stanem przednadciśnieniowym w porównaniu z oso-
bami z ciśnieniem optymalnym [15, 16].

Oceniano również wydolność nerek wśród osób
ze stanem przednadciśnieniowym, nie znajdując
różnic w zakresie wskaźnika filtracji kłębuszkowej
względem grupy z ciśnieniem optymalnym [12].
Wykazano natomiast wyższe stężenie kwasu moczo-
wego we krwi u osób ze stanem przednadciśnienio-
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wym [17]. Przyczyna hiperurykemii i jej przydat-
ność w ocenie wczesnych niekorzystnych zmian
w układzie krążenia pozostają niejasne. Doniesie-
nia o jej niezależnym wpływie na ryzyko sercowo-
naczyniowe są rozbieżne [18–20]. Pewne dowody
wskazują na silną korelację z innymi istotnymi
czynnikami ryzyka — mikroalbuminurią oraz
grubością kompleksu intima–media (IMT, inti-
ma–media thickness) [21, 22]. Obserwowano rów-
nież związek między wysokim stężeniem kwasu
moczowego a wzrostem ciśnienia i rozwojem nad-
ciśnienia tętniczego [23].

Ze stanem przednadciśnieniowym wiążą się wy-
ższe stężenia czynników prozapalnych związanych
z procesem miażdżycowym — białek ostrej fazy,
czynnika martwicy nowotworu a (TNF-a, tumore ne-
crosis factor a), amyloidu A, homocysteiny, interleuki-
ny 6 oraz cząsteczek adhezji międzykomórkowej 1
(ICAM-1, interstitial cell adhesion molecule 1) [24, 25].

Do wczesnych zmian narządowych, obecnych
u osób ze stanem przednadciśnieniowym, należy
zwiększona grubość kompleksu IMT, będącego czu-
łym wskaźnikiem zaawansowania zmian miażdży-
cowych w układzie krążenia [26–29]. W amerykań-
skim badaniu populacyjnym zaobserwowano więk-
sze grubość ścian i masę lewej komory u osób ze
stanem przednadciśnieniowym w porównaniu z oso-
bami z prawidłowym ciśnieniem [30]. Przerost lewej
komory występował 2 razy częściej. U rasy białej wyka-
zano również związek między stanem przednadciśnie-
niowym a wyższymi wartościami prędkości fali tętna
oraz oporu obwodowego. Wśród osób rasy czarnej na-
tomiast odnotowano wyższe wartości objętości minuto-
wej serca u osób ze stanem przednadciśnieniowym [31].

Zaobserwowano także zmniejszoną czułość od-
ruchu z baroreceptorów (BRS, baroreflex sensitivity)
u zdrowych osób z wysokim prawidłowym ciśnie-
niem tętniczym, co może sugerować zmienioną re-
gulację układu krążenia w tej grupie [32]. W choro-
bach układu sercowo-naczyniowego, między innymi
w nadciśnieniu tętniczym i w niewydolności serca,
stwierdzono upośledzenie czułości odruchu z baro-
receptorów [33]. Niskie wartości wskaźników BRS
pozostają czynnikiem ryzyka chorobowości i umie-
ralności sercowo-naczyniowej [34].

Ryzyko sercowo-naczyniowe a wartości
ciśnienia tętniczego

Ryzyko rozwoju chorób układu sercowo-naczy-
niowego zwiększa się liniowo ze wzrostem ciśnie-
nia, również w obrębie wartości uważanych za pra-
widłowe. Ciśnienie tętnicze w przedziale 120–129/

/80–84 mm Hg wiąże się z 2-krotnie, a 130–139/
/85–89 mm Hg — z ponad 5-krotnie wyższym
ryzykiem rozwoju nadciśnienia niż przy warto-
ściach optymalnych (tab. II) [35]. Związek mię-
dzy stanem przednadciśnieniowym a rozwojem
nadciśnienia tętniczego uwzględniono w wytycz-
nych JNC VII, w których zaleca się, aby u osób
w tej grupie wykonywać kontrolne pomiary ciśnie-
nia co najmniej raz w roku (u osób z ciśnieniem
optymalnym odpowiednio raz na 2 lata) [1]. Wia-
domo, że wyższe ryzyko rozwoju chorób układu
sercowo-naczyniowego dotyczy osób ze stanem
przednadciśnieniowym niezależnie od występo-
wania innych czynników ryzyka [36, 37]. Zależ-
ność ta jest silniejsza u osób rasy czarnej, chorych
na cukrzycę oraz u osób z wyższymi wartościami
BMI. Ogólne ryzyko sercowo-naczyniowe jest po-
nad 3-krotnie wyższe u osób z ciśnieniem wyso-
kim prawidłowym niż u osób z ciśnieniem prawi-
dłowym (tab. III) [5, 36, 37].

Tabela III. Ryzyko 10-letnie wystąpienia incydentu ser-
cowo-naczyniowego według podziału na kategorie ci-
śnienia tętniczego; zmodyfikowane według [5]
Table III. Ten-years risk of cardiovascular episode in
relation to blood pressure categories; modified accor-
ding to [5]Table IV. Recommended therapy in persons
with normal and high normal blood pressure; modified
according to [2]

Kategoria ciśnienia Ryzyko 10-letnie
 tętniczego wystąpienia incydentu (95% CI)

Kobiety Mężczyźni

Optymalne 1,9 (1,1–2,7) 5,8 (4,2–7,4)

Prawidłowe 2,8 (1,9–3,8) 7,6 (6,0–9,1)

Wysokie prawidłowe 4,4 (3,2–5,5) 10,1 (8,1–12,1)

CI (confidence interval) — przedział ufności

Tabela II. Ryzyko 4-letnie wystąpienia nadciśnienia tętni-
czego według podziału na kategorie ciśnienia tętniczego;
zmodyfikowane według [35]
Table II. Four-years risk of hypertension in relation to blo-
od pressure classification; modified according to [35]

Kategoria ciśnienia Ryzyko 4-letnie rozwoju
tętniczego nadciśnienia tętniczego (95% CI)*

Wiek 35–64 lata Wiek 65–94 lata

Optymalne 5,3 (4,4–6,3) 16,0 (12,0–20,9)

Prawidłowe 17,6 (15,2–20,3) 25,5 (20,4–31,4)

Wysokie prawidłowe 37,3 (33,3–41,5) 49,5 (42,6–56,4)

*Na 100 osób, po wykluczeniu wpływu płci, wieku, wskaźnika masy ciała, ciśnienia tętnicze-
go oraz wyników podstawowych badań; CI (confidence interval) — przedział ufności
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W badaniach prospektywnych stan przednadci-
śnieniowy wpływa na 2-krotne zwiększenie często-
ści rozwoju choroby wieńcowej oraz 3-krotny wzrost
częstości zawału serca, niezależnie od występowania
innych czynników ryzyka [38]. Niekorzystny wpływ
ciśnienia przekraczającego optymalne jest najbardziej
wyrażony wśród mężczyzn, a po 45. roku życia u osób
obu płci. Przynależność osób do kategorii ciśnień pra-
widłowych, ale nie optymalnych, nie zwiększa u nich
ryzyka wystąpienia udaru mózgu. Mimo wzrostu ry-
zyka i częstości rozwoju chorób układu sercowo-na-
czyniowego stan przednadciśnieniowy nie jest nieza-
leżnym czynnikiem ryzyka zgonu — jest nim nato-
miast ciśnienie wysokie prawidłowe [37, 39].

Wybór optymalnego postępowania u osób z wyso-
kim prawidłowym ciśnieniem tętniczym wymaga
globalnej oceny ryzyka u danego pacjenta, uwzględ-
niającej również inne czynniki poza wartościami ci-
śnienia. Zespół badaczy z grupy Framingham podjął
ostatnio próbę stworzenia modelu do oceny krótko-
terminowego ryzyka rozwoju nadciśnienia tętnicze-
go u osób z prawidłowymi wartościami ciśnienia, bez
cukrzycy [40]. Spośród czynników, które uwzględ-
niono w analizach, do algorytmu ostatecznie włą-
czono: ciśnienie skurczowe, płeć, BMI, palenie tyto-
niu, wywiad rodzinny (nadciśnienie u rodziców)
oraz ciśnienie rozkurczowe skorygowane względem
wieku. Na podstawie tych parametrów można osza-
cować ryzyko rozwoju nadciśnienia tętniczego w cią-
gu 4 lat, które autorzy następnie dzielą na niskie
(< 5%), umiarkowane (5–10%) oraz wysokie (> 10%).
Jest to jedynie wstępny model, wymagający zapewne
dalszych badań oraz modyfikacji i uogólnienia dla
szerszej populacji. Należy jednak podkreślić koniecz-
ność indywidualizacji postępowania wobec osób z wy-
sokim prawidłowym ciśnieniem tętniczym, ponieważ
ryzyko rozwoju nadciśnienia — choć podwyższone
u wszystkich — może być wysoce zróżnicowane.

Kalkulator ryzyka jest dostępny (dla prenumeratorów Ann.
Intern. Med.) na stronie:
http://www.annals.org/cgi/content/full/annintmed;148/2/102/DC1

Postępowanie u osób z wysokim
prawidłowym ciśnieniem tętniczym

Według aktualnych zaleceń ESH–ESC przed
podjęciem decyzji terapeutycznej należy rozważyć
kryteria wysokości ciśnienia oraz poziom ryzyka ser-
cowo-naczyniowego (tab. IV) [2]. U osób z wysokim
prawidłowym ciśnieniem tętniczym trzeba rozważyć
farmakoterapię w przypadku współistnienia zespołu
metabolicznego, powikłań narządowych lub co naj-
mniej 3 innych czynników ryzyka oraz zawsze wte-

dy, gdy obecna jest cukrzyca, choroby nerek lub ukła-
du sercowo-naczyniowego. Osoby obciążone mniej-
szym ryzykiem sercowo-naczyniowym powinny
zmodyfikować styl życia.

Jedną z najskuteczniejszych metod obniżania ci-
śnienia tętniczego i zapobiegania rozwojowi nadci-
śnienia pozostaje zmniejszenie masy ciała. Skutecz-
ność tej oraz innych modyfikacji stylu życia u osób
z ciśnieniem tętniczym prawidłowym i wysokim pra-
widłowym oceniano w badaniu Trials of Hyperten-
sion Prevention I (TOHP I) [41]. Po 18 miesiącach
średnie zmniejszenie masy ciała o 3,9 kg w grupie
leczonej wiązało się z niższymi wartościami ciśnie-
nia skurczowego (o 2,9 mm Hg) i rozkurczowego
(o 2,1 mm Hg) w porównaniu z grupą kontrolną.
Redukcja masy ciała okazała się najskuteczniejszą
z ocenianych interwencji. Do drugiego etapu badania
(TOHP II) włączono osoby w wieku 30–54 lat,
z ciśnieniem rozkurczowym 83–89 mm Hg i BMI
110–165% wartości należnej [42]. Uczestników przy-
dzielono losowo do 4 grup według modelu 2 × 2
— grupy zmniejszającej masę ciała, grupy obniżającej
spożycie sodu, grupy stosującej obie te metody i gru-
py kontrolnej. Po 6 miesiącach wartości ciśnienia
w grupie redukującej masę ciała były znamiennie niższe
niż w grupie kontrolnej. Przy obniżeniu masy ciała
o 4,3–4,5 kg obserwowano zmniejszenie ciśnienia skur-
czowego i rozkurczowego odpowiednio o 3,7 i 2,7 mm
Hg. Redukcja ciśnienia była mniej wyrażona po 36 mie-
siącach, ponieważ przy obniżeniu masy ciała o 2 kg
stwierdzono redukcję ciśnienia jedynie o 1,3 i 0,9 mm
Hg. Częstość nadciśnienia tętniczego w ciągu 4 lat była
znamiennie niższa w grupie zmniejszającej masę ciała
niż w pozostałych ocenianych grupach [43].

Dobrze udokumentowany pozostaje związek spo-
życia sodu z wysokością i rozwojem nadciśnienia tęt-
niczego. W badaniu TOHP I ograniczenie spożycia
sodu wiązało się z obniżeniem ciśnienia skurczowe-
go i rozkurczowego odpowiednio o 1,7 i 0,9 mm Hg
[41]. Efekt ten był słabiej wyrażony niż w przypadku
redukcji masy ciała, ale nadal znamienny w porówna-
niu z grupą kontrolną. W TOHP II ograniczenie po-
daży sodu wiązało się po 6 miesiącach z niższym ci-
śnieniem skurczowym i rozkurczowym o 2,9 i 1,6 mm
Hg, a po 36 miesiącach — z niższym o 1,2 mm Hg
ciśnieniem skurczowym [42]. Po 48 miesiącach obser-
wowano w tej grupie mniejsze ryzyko rozwoju nadci-
śnienia tętniczego [43]. Mimo to skojarzenie ograni-
czenia spożycia sodu z redukcją masy ciała nie wiązało
się z jednoznaczną przewagą nad drugą z interwencji.

Skuteczność postępowania niefarmakologicznego
w populacji osób ze stanem przednadciśnieniowym
potwierdzono również w dwóch innych badaniach:
DASH-Sodium trial i PREMIER. W pierwszym
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z nich 412 uczestników przydzielono do grup kon-
trolnej oraz stosującej dietę DASH [44], jednocze-
śnie stosując w każdej z nich niską, średnią i wysoką
zawartość chlorku sodu [45]. Dieta DASH, w po-
równaniu z dietą kontrolną, spowodowała istotne ob-
niżenie ciśnienia skurczowego we wszystkich gru-
pach, a rozkurczowego — tylko w grupach, w któ-
rych spożycie sodu było pośrednie i niskie. Stosowa-
nie diety DASH z niską zawartością sodu, w porów-
naniu z dietą kontrolną z wysoką zawartością sodu,
wiązało się z redukcją skurczowego ciśnienia tętni-
czego o 7,1 mm Hg. Sama dieta DASH istotnie ob-
niżała skurczowe i rozkurczowe ciśnienie tętnicze
w grupie osób ze stanem przednadciśnieniowym odpo-
wiednio o 3,5 i 2,1 mm Hg. Łącznie podczas stosowa-
nia diety DASH w grupie tej osiągnięto normaliza-
cję ciśnienia do wartości poniżej 120/80 mm Hg
u 62% osób. W badaniu PREMIER uczestniczyły
osoby ze stanem przednadciśnieniowym oraz chorzy
z nadciśnieniem tętniczym 1. stopnia [46]. Badanych
przydzielono do grupy stosującej modyfikacje stylu
życia (zmniejszenie masy ciała, ilości soli w diecie,
alkoholu, wzrost aktywności fizycznej), grupy stosu-
jącej i modyfikacje stylu życia, i dietę DASH oraz do
grupy kontrolnej. W obu grupach interwencyjnych
po 6 miesiącach obserwowano obniżenie ciśnienia
skurczowego odpowiednio o 3,7 mm Hg i 4,3 mm Hg
względem grupy kontrolnej. Ostatnio opublikowano
również wyniki badania ankietowego przeprowadzo-
nego wśród uczestników DASH-Sodium, którzy oce-
nili walory smakowe stosowanych diet [47]. Dieta
z najniższą zawartością sodu otrzymała ocenę po-
równywalną z oceną diety wysokosodowej, a dieta
z pośrednią zawartością sodu — nawet wyższą.

Na obecnym etapie badań brakuje przekonują-
cych dowodów o odległych korzyściach z farmakote-
rapii w grupach osób z ciśnieniem wysokim prawi-
dłowym i obarczonych niskim ryzykiem sercowo-na-

czyniowym. Jednak przynajmniej w dwóch bada-
niach podjęto próbę oceny tego problemu. W bada-
niu TRial Of Preventing HYpertension (TROPHY)
stosowano kandesartan u 809 osób z ciśnieniem wy-
sokim prawidłowym w wieku 30–65 lat, przydzielo-
nych losowo do grupy leczonej przez połowę 4-let-
niego okresu obserwacji kandesartanem, a następnie
przyjmującej placebo lub do grupy otrzymującej
przez cały okres placebo (ryc. 1) [48, 49]. Dawek
kandesartanu nie modyfikowano. Za pierwotny
punkt końcowy przyjęto rozwój nadciśnienia tętni-
czego, określony jako spełnienie jednego z poniż-
szych warunków:

• średnie wartości ciśnienia ≥ 140/90 mm Hg,
w trakcie co najmniej 3 wizyt;

• średnie wartości ciśnienia ≥ 160/100 mm Hg
podczas dowolnej wizyty;

• rozwój powikłań narządowych lub konieczność
wdrożenia leczenia hipotensyjnego z innych przy-
czyn lub

• średnie wartości ciśnienia ≥ 140/90 mm Hg
podczas ostatniej wizyty.

Częstość rozwoju nadciśnienia tętniczego po 4 la-
tach wynosiła 53,2% w grupie leczonej oraz 63,0%
w grupie kontrolnej (względne ryzyko 15,6%;
p < 0,007). Średnie wartości ciśnienia po 4 latach były
istotnie niższe w grupie leczonej o 2,0/1,1 mm Hg.
Mediana czasu do rozwoju nadciśnienia tętniczego
wynosiła w tej grupie 3,3 roku, a w grupie kontrolnej
— 2,2 roku. Po wykonaniu analizy regresji stwier-
dzono, że leczenie kandesartanem zmniejszało ry-
zyko rozwoju nadciśnienia niezależnie od jego war-
tości wyjściowych, wieku, płci i BMI. Badanie nie
oparło się jednak krytyce. Zauważono, że w okresie
randomizacyjnym zmieniano nabór chorych zależ-
nie od mających miejsce w tym czasie zmian w kla-
syfikacji ciśnienia w obrębie wartości prawidłowych
[50]. Za niezbyt trafny uznano również jeden

Tabela IV. Zalecane leczenie hipotensyjne w grupach osób z ciśnieniem prawidłowym i wysokim prawidłowym; zmodyfi-
kowane według [2]
Table IV. Recommended therapy in persons with normal and high normal blood pressure; modified according to [2]

Ciśnienie tętnicze [mm Hg]

Inne czynniki ryzyka, Prawidłowe Wysokie prawidłowe
powikłania narządowe lub choroby (120–129 lub 80–84) (130–139/85–89)

Bez innych czynników ryzyka Bez interwencji dotyczącej ciśnienia Bez interwencji dotyczącej ciśnienia

1–2 czynniki ryzyka Modyfikacje stylu życia Modyfikacje stylu życia

≥ 3 czynniki ryzyka, zespół metaboliczny l Modyfikacje stylu życia Modyfikacje stylu życia, rozważyć farmakoterapię
ub powikłania narządowe

Cukrzyca Modyfikacje stylu życia Modyfikacje stylu życia + farmakoterapia

Jawna choroba układu sercowo-naczyniowego Modyfikacje stylu życia + intensywna Modyfikacje stylu życia + intensywna
lub choroba nerek  farmakoterapia  farmakoterapia
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z punktów końcowych: osiągnięcie ciśnienia ≥ 140/
/90 mm Hg podczas 3 jakichkolwiek wizyt kontrol-
nych. Wiadomo, że osoby leczone kandsartanem
miały mniejszą szansę na osiągnięcie tego punktu,
gdyż przez dwa lata otrzymywały lek hipotensyjny.

W kolejnym badaniu Prävention der Hypertonie
mit dem ACE-Hemmer Ramipril bei Patienten mit
hochnormalem Blutdruck (PHARAO) oceną objęto
1008 osób z ciśnieniem wysokim prawidłowym
w wieku ≥ 50 lat [52, 53]. Badanie miało charakter
otwarty, dlatego grupa leczona ramiprilem świado-
mie przyjmowała lek, a grupa kontrolna nie otrzymy-
wała placebo — badani byli leczeni zgodnie z obo-
wiązującymi standardami. W trakcie 3 lat obserwacji
pacjentów kontrolowano w 6-miesięcznych odstę-
pach. Dodatkowo wykonywano ambulatoryjny po-
miar ciśnienia tętniczego na początku badania, po 12
i 36 miesiącach oraz w przypadku stwierdzenia nadci-
śnienia w trakcie wizyty kontrolnej. Pierwotny punkt
końcowy, jakim był rozwój nadciśnienia tętniczego,
wystąpił u 30,7% pacjentów z grupy leczonej ramipri-
lem i u 42,9% z grupy kontrolnej (ryzyko względne
34,4%; p < 0,0001). Wtórne punkty końcowe, między
innymi choroby i zgony z przyczyn sercowo-naczy-
niowych, cukrzyca lub rozwój innych czynników ry-
zyka, występowały z podobną częstością w obu gru-
pach. Stosowanie ramiprilu u pacjentów z ciśnieniem
wysokim prawidłowym było dobrze tolerowane.

Wyniki przedstawionych badań nie pozwalają
w sposób jednoznaczny dowieść, czy interwencja far-
makologiczna u osób z wysokim prawidłowym ci-
śnieniem tętniczym jest wskazana. Nie wykazano

dotąd, by zmniejszała ona w tej grupie osób częstość
niekorzystnych incydentów sercowo-naczyniowych.
Oba badania trwały względnie krótko, przy czym
z założenia ich celem była przede wszystkim ocena
różnicy w występowaniu punktu końcowego, jakim
był rozwój nadciśnienia tętniczego. Przedstawiciele
grupy United States Preventive Services Task Force,
publikując aktualizację stanowiska dotyczącego ba-
dań przesiewowych oraz leczenia wczesnych etapów
nadciśnienia tętniczego, również zwrócili uwagę na
brak nowych dowodów przemawiających za takim
postępowaniem [54].

Podsumowanie
Pozostaje faktem, że osoby z wysokim prawidło-

wym ciśnieniem tętniczym cechują się wyższym ry-
zykiem rozwoju nadciśnienia i wyższym ryzykiem
sercowo-naczyniowym niż osoby z ciśnieniem opty-
malnym. Zapobieganie rozwojowi nadciśnienia
i jego powikłań powinno być w tej grupie pacjentów
związane przede wszystkim z częstszą kontrolą ci-
śnienia tętniczego, modyfikacją stylu życia i inten-
sywnym ograniczaniem znanych czynników ryzyka
miażdżycy. Na obecnym etapie badań brakuje prze-
konujących dowodów konieczności leczenia farma-
kologicznego osób z ciśnieniem wysokim prawidło-
wym, o ile nie są zagrożone wysokim ryzykiem ser-
cowo-naczyniowym wynikającym ze współistnienia
chorób układu sercowo-naczyniowego, nerek czy
chorób metabolicznych.

Rycina 1. Badanie TRial for Preventing HYpertension (TROPHY) — schemat leczenia oraz kumulacyjna częstość nadciśnienia tętniczego
w okresie 48 miesięcy, według podziału na grupy; zmodyfikowane według [49]
Figure 1. Trial for Preventing Hipertension (TROPHY) — study design and cumulative incidence of hypertension during 48 months, in re-
lation to division of patients into groups, modified according to [49]
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Streszczenie
W ostatniej dekadzie dyskutuje się nad klinicznym
znaczeniem wysokich prawidłowych wartości ci-
śnienia tętniczego. Szacuje się, że rozpowszechnie-
nie ciśnienia wysokiego prawidłowego może wyno-
sić około 30% i wiąże się z większym niż ciśnienie
optymalne ryzykiem sercowo-naczyniowym. Czę-
ściej również towarzyszą mu inne czynniki ryzyka
rozwoju chorób układu sercowo-naczyniowego,
w tym cechy typowe dla zespołu metabolicznego.
Według obecnych zaleceń ESH–ESC wysokie pra-
widłowe ciśnienie tętnicze wymaga postępowania
niefarmakologicznego, o ile nie współistnieje z cho-
robami nerek lub układu sercowo-naczyniowego.
Obecnie brakuje przekonujących danych o koniecz-
ności terapii farmakologicznej osób z ciśnieniem
wysokim prawidłowym obciążonych niskim ryzy-
kiem sercowo-naczyniowym.
słowa kluczowe: ciśnienie tetnicze wysokie prawidłowe,
ryzyko sercowo-naczyniowe, zalecenia kliniczne
Nadciśnienie Tętnicze 2008, tom 12, nr 5, strony 374–381.
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