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Dwudziestoletni mężczyzna z pierwotnym 
nadciśnieniem tętniczym — ocena wpływu 
leczenia ramiprylem na sztywność naczyń 
tętniczych oraz wybrane parametry 
biochemiczne 
Twenty year old man with primary hypertension — evaluation 
of ramipril therapy on arterial stiffness and selected 
biochemical parameters

Streszczenie

Nadciśnienie tętnicze (NT) należy do najbardziej rozpowszechnionych chorób cywili-
zacyjnych. Ponieważ do głównych determinant wysokości ciśnienia tętniczego należą 
wskaźnik masy ciała i obwód talii, ogólnoświatowa epidemia otyłości u dzieci sprawiła, 
że coraz częściej NT pierwotne rozpoznaje się w młodszych grupach wiekowych. Dzięki 
dostępności wykrywania subklinicznych uszkodzeń narządowych w przebiegu NT u do-
rosłych, możliwe jest powiązanie ich z nieprawidłowościami występującymi w okresie 
młodzieńczym (nadwaga, tachykardia), a zatem celowe staje się wdrożenie prewencji 
sercowo-naczyniowej w tej grupie pacjentów. Celem pracy jest zwrócenie uwagi na co-
raz częstsze występowanie NT pierwotnego u młodych chorych i podjęcie odpowiednio 
wcześnie działań terapeutycznych.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2016, tom 7, nr 4, 182–187)

Słowa kluczowe: nadciśnienie tętnicze, sztywność naczyń tętniczych, ryzyko sercowo-naczyniowe

Abstract

Hyper tension (HT) is one of the most common diseases of civilization. Since the main deter-

minants of blood pressure is body mass index and waist circumference, a worldwide epidemic 

of obesity in children has made increasingly progress in recognize HT at youngers. With the 

availability of detecting subclinical organ damage in the course of adults HT, we have gained 

the ability to link them to the irregularities occurring in adolescence (overweight, tachycardia), 

and thus star ting cardiovascular prevention in this group of patients. The aim of the study is to 
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Dwudziestoletni mężczyzna z  pierwotnym 
nadciśnieniem tętniczym

vv Ogólnoświatowa 
epidemia otyłości u 
dzieci sprawiła, że coraz 
częściej NT pierwotne 
rozpoznaje się w 
młodszych grupach 
wiekowych cc

draw attention to the increasing incidence of primary HT in young patients and early treatment 
implementation.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2016, vol. 7, no. 4, 182–187)
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Wstęp 

Nadciśnienie tętnicze (NT) należy do naj-

bardziej rozpowszechnionych chorób cywi-

lizacyjnych; występuje u ponad 20% dorosłej 

populacji. Przewiduje się, że w 2025 roku 

liczba chorych zwiększy się do 1,5 mld [1].  

Mimo coraz lepszej znajomości patoge-

nezy i ogromnego postępu w dziedzinie 

farmakoterapii, w wielu krajach nie male-

je liczba pacjentów z nierozpoznaną bądź 

leczoną nieskutecznie chorobą [2]. Według  

ekspertów Światowej Organizacji Zdrowia 

(WHO, World Health Organization) NT na-

leży do głównych przyczyn zgonów na świe-

cie. Powoduje większe problemy zdrowot-

ne niż palenie papierosów czy zaburzenia 

gospodarki węglowodanowej [3]. Ponie-

waż do głównych determinant wysokości 

ciśnienia tętniczego należą wskaźnik masy 

ciała (BMI, body mass index) i obwód talii, 

ogólnoświatowa epidemia otyłości u dzieci 

sprawiła, że coraz częściej NT pierwotne 

rozpoznaje się w młodszych grupach wieko-

wych. Według Lurbe i wsp. [4] problem wy-

stępowania podwyższonych wartości ciśnie-

nia tętniczego w grupie młodocianych jest 

bardziej powszechny, niż dotąd uważano. 

Dzięki dostępności wykrywania subklinicz-

nych uszkodzeń narządowych w przebiegu 

NT u dorosłych można je powiązać z nie-

prawidłowościami występującymi w okre-

sie młodzieńczym (nadwaga, tachykardia), 

a zatem celowe staje się wdrożenie pre-

wencji sercowo-naczyniowej u coraz młod-

szych osób [4]. Wytyczne Polskiego Towa-

rzystwa Nadciśnienia Tętniczego (PTNT) 

z 2015 roku wskazują na prędkość fali tętna 

(PWV, pulse wave velocity) jako parametr 

służący ocenie subklinicznych uszkodzeń 

narządowych [5]. Według doniesień ostat-

nich lat, uznaną metodą pomagającą w stra-

tyfikacji ryzyka sercowo-naczyniowego jest 

wyznaczenie wskaźnika sztywności (SI, stiff-

ness index) przy wykorzystaniu przetwor-

nika fotopletyzmograficznego do pomiaru 

cyfrowej objętości tętna (DVP, digital vo-

lume pulse).

OPIS PRZYPADKU 

Dwudziestoletni mężczyzna został skie-

rowany do przyklinicznej Poradni Nad-

ciśnienia Tętniczego Kliniki Chorób We-

wnętrznych, Zaburzeń Metabolicznych 

i Nadciśnienia Tętniczego Uniwersytetu 

Medycznego im. Karola Marcinkowskiego 

w Poznaniu w celu diagnostyki i leczenia 

nadciśnienia tętniczego (NT). W wykony-

wanych pomiarach przygodnych wartości 

ciśnienia tętniczego wynosiły 141–152/ 

/95–99 mm Hg. Pacjent podawał okreso-

wo występujące dolegliwości bólowe gło-

wy w okolicy potylicznej oraz nieznaczne 

pogorszenie widzenia. Był studentem in-

formatyki i spędzał przed komputerem do  

12 godzin na dobę. Jego dieta była oparta na 

produktach przetworzonych, z dużą ilością 

słonych przekąsek oraz słodkich napojów 

gazowanych. Nie palił papierosów, wypijał 

3–4 razy w tygodniu 500 ml piwa. Wywiad 

rodzinny nie był obciążony w kierunku cho-

rób układu sercowo-naczyniowego. W ba-

daniu przedmiotowym: masa ciała 91 kg, 

wzrost 180 cm, BMI 27,8 kg/m2 — nadwa-

ga, obwód talii 90 cm, obwód bioder 104 

cm, wskaźnik talia–biodro (WHR, waist to 

hip ratio) 0,87. Czynność serca (HR, heart 

rate) miarowa 85/min. Ciśnienie tętnicze 

(wartości średnie z 2 pomiarów 150/97 mm 
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Hg) takie samo na obu kończynach górnych. 

Poza tym bez istotnych odchyleń w badaniu 

przedmiotowym. Badania biochemiczne: 

glikemia na czczo 5,19 mmol/l, cholesterol 

całkowity 2,81 mmol/l, cholesterol frakcji 

HDL (high-density lipoprotein) 0,79 mmol/l, 

cholesterol frakcji LDL (low-density li-

poprotein) 1,75 mmol/l, triglicerydy 0,62 

mmol/l, hsCRP (high-sensitivity C reactive 

protein) 0,68 mg/l, insulina 28,35 μIU/ml, 

HOMA-IR (Homeostatic Model Assessment 

of Insulin Resistance) 6,54. Na podstawie 

dodatkowych badań diagnostycznych (USG 

nerek, echokardiogram serca, ocena dna 

oka, panel hormonalny) wykluczono wtór-

ne przyczyny NT. U pacjenta stwierdzono 

niskie globalne ryzyko sercowo-naczynio-

wego i zgodnie z wytycznymi PTNT z 2015 

roku zalecono modyfikację stylu życia. 

Ponadto edukowano pacjenta w zakresie 

wykonywania samodzielnych pomiarów ciś-

nienia tętniczego i ustalono termin wizyty 

kontrolnej za 3 miesiące.

Zalecone postępowanie niefarmakologicz-

ne: ograniczenie spożycia węglowodanów 

prostych, tłuszczów nasyconych, zmniejsze-

nie spożycia soli kuchennej poprzez ogra-

niczenie słonych przekąsek, zwiększenie 

spożycia świeżych warzyw i owoców, ogra-

niczenie spożycia piwa, podjęcie codzien-

nej 30–45-minutowej aktywności fizycznej 

o umiarkowanej intensywności: jak szybkie 

spacery, marsz, jazda na rowerze, pływanie.

Podczas drugiej wizyty w badaniu przed-

miotowym stwierdzono: redukcję masy cia-

ła o 4 kg, obwodu talii o 2 cm, HR miarowo 

82/min, ciśnienie tętnicze (wartości średnie 

z 2 pomiarów 145/84 mm Hg). W pomiarach 

domowych obserwowano utrzymujące się 

podwyższone wartości ciśnienia tętniczego 

(średnia z tygodniowego okresu pomiarów 

przed wizytą 137/67 mm Hg). W celu wery-

fikacji zlecono 24-godzinną rejestrację ciś-

nienia tętniczego w warunkach ambulato-

ryjnych (ABPM, ambulatory blood pressure 

monitoring). Stwierdzono nieprawidłowe 

wartości ciśnienia tętniczego: z okresu doby 

132/61 mm Hg, w ciągu dnia 136/63 mm Hg, 

w okresie nocnym 123/58 mm Hg, bez za-

chowania nocnego spadku ciśnienia tętni-

czego > 10% — non-dipper. Wykonano nie-

inwazyjny pomiar SI — 9,14 m/s. W związku 

z powyższym podjęto decyzję o rozpoczęciu 

leczenia farmakologicznego. Na podstawie 

dostępnych danych (hiperinsulinemia, in-

sulinooporność, wysoki SI) zdecydowano 

o wdrożeniu preparatu z grupy ACE-I (an-

giotensin-converting-enzyme inhibitors)  

— ramiprylu, początkowo w  dawce 5 

mg/dobę. Rozpoznano NT 1 stopnia. 

Podczas kolejnej wizyty po 3 miesią-

cach leczenia średnia z  tygodniowego 

okresu pomiarów domowych wynosiła 

130/65 mm Hg. Pomiar gabinetowy ciś-

nienia tętniczego— 134/65 mm Hg,  

czynność serca miarowa 81/min. Wykona-

no kontrolne pomiary antropometryczne, 

oznaczenia wybranych parametrów bioche-

micznych (tab. 1), ABPM oraz SI (tab. 2).  

W ABPM wartości ciśnienia tętniczego wy-

nosiły: z okresu doby 128/61 mm Hg, w cią-

gu dnia 134/62 mm Hg i w okresie nocnym 

118/58 mm Hg, z  zachowanym nocnym 

spadkiem ciśnienia tętniczego > 10% — 

dipper. wskaźnik sztywności naczyń tętni-

czych uległ redukcji do 8,2 m/s. Choremu 

utrzymano dotychczasową farmakoterapię 

i zalecono kontynuację postepowania nie-

farmakologicznego. 

KOMENTARZ 

Nadciśnienie tętnicze należy do najbardziej 

rozpowszechnionych chorób XXI wieku. 

Wytyczne European Society of Hypertension/

European Society of Cardiology (ESH/ESC) 

z 2013 roku podają, że szacunkowa częstość 

występowania NT w populacji ogólnej wy-

nosi 30–45%; zwiększa się z wiekiem oraz 

różni się pomiędzy krajami [6]. Wytyczne 

PTNT z 2015 roku potwierdzają, że główne 

korzyści z leczenia hipotensyjnego wynikają 

z samego obniżenia ciśnienia tętniczego, 

vv Częstość 
występowania NT  

w populacji ogólnej 
wynosi 30–45%. 

Potwierdzono, że główne 
korzyści z leczenia 

hipotensyjnego wynikają 
z samego obniżenia 

ciśnienia tętniczego, 
niezależnie od rodzaju 

zastosowanego leku cc
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i umieralnością 
z przyczyn sercowo- 
-naczyniowych wiąże 
się ze współistnieniem 
innych czynników ryzyka, 
które mogą wzajemnie 
nasilać swój wpływ cc

Tabela 1. Charakterystyka antropometryczna oraz biochemiczna: na początku i podczas 
leczenia
Table 1. Anthropometric and biochemical characteristics of studied individual at 
baseline and during the treatment

Badany parametr 1. wizyta 2. wizyta 3. wizyta

Wzrost (cm) 181 bz bz

Masa ciała (kg) 91 87 85

BMI (kg/m2) 27,8 26,6 25,9

Obwód talii (cm) 90 88 87

Obwód bioder (cm) 104 104 103

WHR 0,87 0,85 0,84

TCH (mmol/l) 2,81 nb 2,74

HDL (mmol/l) 0,79 nb 0,90

LDL (mmol/l) 1,75 nb 1,66

TG (mmol/l) 0,62 nb 0,90

Glukoza (mmol/l) 5,19 nb 5,02

hsCRP (mg/l) 0,68 nb 0,50

HOMA-IR 6,54 nb 1,50

Insulina (µIU/ml) 28,35 nb 6,73

Bz — bez zmian; nb — nie badano; BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała; WHR (waist to hip ratio) — wskaźnik 
talia–biodro; TCH (total cholesterol) — cholesterol całkowity; HDL(high-density lipoprotein) — cholesterol o wysokiej 
gęstości lipoprotein; LDL (low-density lipoprotein) — cholesterol o niskiej gęstości lipoprotein; TG (triglicerydes) triglice-
rydy; hsCRP (high sensitive C-reactive protein) — białko C-reaktywne o wysokiej czułości; HOME (Homeostasis Model 
Assessment) — wskaźnik insulinooporności

Tabela 2. Charakterystyka wartości BP, ABPM, HR i SI: na początku i podczas leczenia
Table 2. BP, ABPM, HR, SI characteristics of studied individual at baseline and during 
the treatment

Badany parametr 1. wizyta 2. wizyta 3. wizyta

SBP (mmHg) 150 145 134

DBP (mmHg) 97 84 65

HR (uderzeń/min) 85 82 81

ABPM SBP (mmHg) nb 132 128

ABPM DBP (mmHg) nb 61 61

SI (m/s) nb 9,14 8,2

Nb — nie badano; SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze; DBP (diastolic blood pressure) — 
rozkurczowe ciśnienie tętnicze; HR (heart rate) — czynność serca; ABPM SBP (ambulatory blood pressure monitoring 
systolic blood pressure) — wartości ciśnienia skurczowego krwi w 24 godzinnej rejestracji; ABPM DBP (ambulatory blood 
pressure monitoring diastolic blood pressure) — wartości ciśnienia rozkurczowego krwi w 24-godzinnej rejestracji;  
SI (stiffness index) — wskaźnik sztywności naczyń tętniczych

niezależnie od rodzaju zastosowanego leku. 

Kluczowa podczas decyzji o rozpoczynaniu 

farmakoterapii jest ocena globalnego ryzy-

ka sercowo-naczyniowego [5].

Zależność między ciśnieniem tętniczym 

a chorobowością i umieralnością z przy-

czyn sercowo-naczyniowych wiąże się ze 

współistnieniem innych czynników ryzyka, 

które mogą wzajemnie nasilać swój wpływ. 

Ma to istotniejsze znaczenie w szacowaniu 

ryzyka sercowo-naczyniowego w młod-

szych grupach wiekowych niż u starszych 
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osób z wysokimi wartościami ciśnienia 

tętniczego, u których samo podwyższe-

nie wartości ciśnienia tętniczego wydaje 

się istotnym czynnikiem ryzyka sercowo-

-naczyniowego [7].

U badanego pacjenta wykazano różnice 

pomiędzy wartością insulinooporności 

(HOMA-IR), stężeniem insuliny oraz SI 

przed i po półrocznym okresie leczenia. 

Może to świadczyć o celowości oznaczania 

dodatkowych parametrów oraz identyfika-

cję bezobjawowych powikłań narządowych 

u młodszych osób przed podjęciem decyzji 

terapeutycznej. Udział insulinooporności 

i hiperinsulinemii w rozwoju i przebiegu 

nadciśnienia tętniczego jest badany od wie-

lu lat. Uważa się, że około 50% pacjentów 

z NT wykazuje cechy insulinooporności, 

która wtórnie powoduje hiperinsulinemię, 

przy prawidłowym stężeniu glukozy — 

u badanego pacjenta obserwowano wyższe 

stężenie insuliny i wskaźnika HOMA-IR, 

z zachowaną normoglikemią [8]. Hiperin-

sulinemia indukuje dysfunkcję śródbłonka 

upośledzając syntezę tlenku azotu, pobudza 

układ renina–angiotensyna oraz aktywuje 

współczulny układ nerwowy [9–11]. W ba-

daniach doświadczalnych wykazano wpływ 

hiperinsulinemii na zwiększenie reabsorbcji 

sodu w odcinkach nefronu przed plamką 

gęstą, co powoduje rozszerzenie tętniczek 

doprowadzających, zwiększenie GFR 

(glomerular filtration rate) i podwyższenie 

ciśnienia wewnątrzkłębuszkowego [12].  

W  świetle złożonej patogenezy nadciś-

nienia tętniczego, zaczęto zwracać uwagę 

na pozahipotensyjne właściwości leków. 

U badanego pacjenta stwierdzono redukcję 

stężenia insuliny i wartości wskaźnika HO-

MA-IR. Ponadto w przebiegu leczenia ra-

miprylem odnotowano korzystny wpływ na 

gospodarki węglowodanową oraz lipidową. 

W badaniu HOPE/HOPE-TOO wykazano 

u pacjentów ze stwierdzoną chorobą niedo-

krwienną serca lub cukrzycą typu 2, istotne 

zmniejszenie ryzyka zgonu z przyczyn ser-

cowo-naczyniowych, a także rzadsze wy-

stępowanie nowych przypadków cukrzycy, 

w grupie otrzymującej ramipryl [13]. Zidek 

i wsp. [14] prowadzili czteroletnią obserwa-

cję osób z prawidłową glikemią lub stanem 

przedcukrzycowym, randomizowanych do 

grupy leczonej ramiprylem lub diuretykiem. 

Głównym celem badania była ocena czasu 

wystąpienia cukrzycy typu 2, w zależności 

od rodzaju stosowanej terapii hipotensyj-

nej. W trakcie prowadzonych badań nie wy-

kazali istotnej statystycznie zmiany glikemii 

w grupie leczonej ramiprylem, zaznacza-

jąc jednak nieznaczne obniżenie glikemii  

w 4. roku obserwacji (stężenie glukozy: wyj-

ściowo 94,1 ± 21,3 mg/dl, po 4 latach —  

90 mg/dl). W 3. roku obserwacji odnoto-

wali natomiast istotną statystycznie róż-

nicę w częstości występowania cukrzycy 

pomiędzy leczonymi ramiprylem a diure-

tykiem (24,3% v. 29,0%, p < 0,05) [14]. 

Parametr SI jest zależny od sztywności 

dużych naczyń krwionośnych, która zależy 

zarówno od wieku jak i wartości ciśnienia 

tętniczego. Sztywność tętnic oraz zjawisko 

odbicia fali tętna uważa się obecnie za naj-

ważniejsze czynniki determinujące wzrost 

SBP. U badanego pacjenta SI wyznaczono 

za pomocą urządzenia Pulse Trace PCA2, 

wykorzystujące przetwornik fotopletyzmo-

graficzny do pomiaru cyfrowej objętości 

tętna (DVP, digital volume pulse). Kształt 

krzywej DVP zależy od napięcia naczy-

niowego oraz sztywności dużych naczyń 

krwionośnych. Wartość SI, obliczona na 

podstawie ilorazu wzrostu pacjenta oraz 

czasu propagacji fali odbitej, jest wyrażona 

w m/s. Millasseau i wsp. [15] wykazali, że 

SI koreluje z szyjno-udową prędkością fali 

tętna (cfPWV, carotid-femoral PWV) jako 

„złotym standardem” sztywności naczyń. 

Uwzględniając zatem młody wiek pacjenta, 

można z dużą ostrożnością wnioskować, że 

nawet stosunkowo krótkotrwałe NT mogło 

wpłynąć na stan naczyń tętniczych, co zna-

lazło odzwierciedlenie w nieprawidłowej 

vv Uważa się,  
że około 50% pacjentów 

z NT wykazuje cechy 
insulinooporności, 

która wtórnie powoduje 
hiperinsulinemię,  

przy prawidłowym 
stężeniu glukozy cc
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Marta Walczak-Gałęzewska i wsp.

Dwudziestoletni mężczyzna z  pierwotnym 
nadciśnieniem tętniczym

wartości SI (norma dla wieku: 4–7,7 m/s). 

W licznych badaniach naukowych wykazano 

obniżenie wskaźnika sztywności naczyń tęt-

niczych pod wpływem terapii hipotensyjnej 

[16–18]. Ahimastos i wsp. [18] w grupie 44 

pacjentów z chorobą tętnic obwodowych, 

porównali wpływ ramiprylu i placebo na 

PWV. Po 6 miesiącach leczenia uzyskali 

spadek PWV (metoda referencyjna dla 

sztywności tętnic) o 1,7 ± 0,2 m/s w grupie 

leczonej ramiprylem v. 0,4 ± 0,3 m/s w gru-

pie otrzymującej placebo [18].

WNIOSKI

Pomiary wartości ciśnienia tętniczego po-

winny być wykonywane również w młod-

szych populacjach pacjentów. Wczesna 

interwencja pozwoliłaby uniknąć powi-

kłań nieleczonego nadciśnienia tętni-

czego, a przez to ograniczyć wystąpienie 

innych chorób, między innymi choroby 

niedokrwiennej serca, niewydolności ser-

ca, udaru mózgu, chorób nerek. W grupie 

młodszych pacjentów leczonych ramipry-

lem wydaje się korzystne również jego dzia-

łanie pozahipotensyjne (wpływ na ścianę 

naczyniową z redukcją sztywności naczyń 

tętniczych, redukcja insulinooporności, 

oraz insulinemii).
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wydaje się korzystne jego 
działanie pozahipotensyjne 
(wpływ na ścianę 
naczyniową z redukcją 
sztywności naczyń 
tętniczych, redukcją 
insulinooporności) cc
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