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Polskie Towarzystwo Nadciśnienia Tętniczego (PTNT) oddaje w ręce polskich lekarzy 
kolejną, piątą w ciągu minionych 16 lat, edycję wytycznych dotyczących zasad postępowa-
nia w nadciśnieniu tętniczym, najczęstszej choroby występującej w Polsce.

W ciągu czterech lat, które upłynęły od ogłoszenia poprzednich zaleceń PTNT 
z 2015 roku, opublikowano wyniki wielu ważnych badań i metaanaliz, w których oceniano 
leczenie hipotensyjne. Wyniki te poszerzyły zakres informacji, modyfikując wiedzę o nad-
ciśnieniu tętniczym, szczególnie dotyczącą optymalnych docelowych wartości ciśnienia, 
intensywności leczenia i metod poprawy przestrzegania zaleceń, zasad leczenia nadciśnie-
nia opornego i wtórnego, w tym leczenia zabiegowego oraz leczenia pozahipotensyjnego, 
zmniejszającego ryzyko sercowo-naczyniowe.

Niniejszy dokument w swoim kształcie bazuje na zaleceniach PTNT z 2015 roku, zacho-
wując ich praktyczny charakter z uwzględnieniem realiów polskich w zakresie diagnostyki 
i farmakoterapii nadciśnienia tętniczego, ale uwzględnia on niektóre nowe rozwiązania 
dydaktyczne oraz znaczącą część zmian merytorycznych, uznanych przez autorów za słusz-
ne, zawartych w nowych wytycznych sygnowanych przez Europejskie Towarzystwo Kar-
diologiczne i Europejskie Towarzystwo Nadciśnienia Tętniczego z 2018 roku (ESC/ESH, 
European Society of Cardiology/European Society of Hypertension). 

W tabelach podsumowujących podstawowe zasady terapii nadciśnienia tętniczego nie 
wprowadzono typowej gradacji rekomendacji (klasa zaleceń z uwzględnieniem siły dowo-
dów naukowych), lecz pozostawiono prostszy podział na trzy kolory „świateł drogowych”, 
uwzględniający w większym stopniu niż ma to miejsce w wytycznych ESC/ESH 2018 
opinie ekspertów, obok wiedzy opartej na dowodach naukowych (EBM, evidence based 
nedicine).

Kolory te oznaczają:

zielony — zalecenie określonego postępowania na ogół oparte na jednoznacznych 
dowodach z badań naukowych, ewentualnie na jednoznacznej opinii ekspertów 
wynikającej z wieloletniej, codziennej praktyki klinicznej;

żółty — sugestię zasadności określonego postępowania, mimo słabszych podstaw 
z powodu braku odpowiednich badań lub niejednoznacznych dowodów z badań 
naukowych, opartą na opinii większości ekspertów wynikającej ze zdrowego 
rozsądku i osobistego doświadczenia klinicznego;

czerwony — zalecenie zaniechania określonego postępowania ze względu na brak 
uzasadnienia lub jego szkodliwość, na ogół oparte na jednoznacznych dowodach 
z badań naukowych lub opinii większości ekspertów.
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Nadciśnienie tętnicze (NT) pozostaje najważniej-
szym modyfikowalnym czynnikiem ryzyka chorób 
układu krążenia, a według Światowej Organizacji 
Zdrowia (WHO, World Health Organization) jest 
wciąż pierwszą przyczyną przedwczesnych zgonów 
na świecie. Wysokość ciśnienia tętniczego (CT) 
wykazuje liniowy związek ze śmiertelnością i zapa-
dalnością na choroby układu krążenia (zawał serca, 
udar, choroba tętnic obwodowych), niewydolność 
nerek, we wszystkich grupach wiekowych, etnicz-
nych, zarówno u kobiet, jak i mężczyzn. Wśród osób 
po 50. roku życia wartość skurczowego ciśnienia tęt-
niczego (SCT) lepiej opisuje ryzyko sercowo-naczy-
niowe, dodatkowym wskaźnikiem zwiększonego za-
grożenia jest ciśnienie tętna, czyli różnica pomiędzy 
wartością SCT a wartością rozkurczowego ciśnienia 
tętniczego (RCT). 

Dane z ostatnich 20 lat wskazują na wzrost 
rozpowszechnienia NT w Polsce. Według bada-
nia NATPOL 2011, w którym wyniki opracowa-
no na podstawie pomiarów wykonanych podczas 
dwóch oddzielnych wizyt, rozpowszechnienie nad-
ciśnienia tętniczego wśród osób w wieku 18–79 
lat w ciągu 10 lat wzrosło z 30% do 32%, czyli 
dotyczy 9,5 milionów osób. Do tej liczby należy 
dodać, na podstawie rezultatów badania POLSE-
NIOR, ponad milion osób z nadciśnieniem tętni-
czym po 80. rż. Z kolei w badaniu WOBASZ II 
z 2014 roku częstość występowania podwyższone-
go ciśnienia tętniczego wśród dorosłych Polaków 
w wieku 19–99 lat, oceniona na podstawie pomia-
rów wykonanych podczas jednej wizyty, wynosiła 
42,7%. Odsetek pacjentów, u których rozpoznano 
wcześniej nadciśnienie tętnicze, wynosił 59,3%, 
leczenie wdrożono u 46,1% chorych, a kontrolę 
CT uzyskano u 23% badanych. Pamiętając, że 
diagnozowanie nadciśnienia, zgodnie z zalecenia-
mi klinicznymi, podczas co najmniej dwóch od-
dzielnych wizyt daje wyniki o ok. 9% niższe niż 
podczas jednej wizyty, można na podstawie badań 
NATPOL i WOBASZ oszacować liczbę chorych 
z nadciśnieniem w Polsce na około 11 mln osób. 
Utrzymanie się obserwowanych tendencji może 
spowodować, że do roku 2035 liczba pacjentów 
z NT zwiększy się o połowę. 

Rozwojowi NT można zapobiegać przede wszyst-
kim poprzez wpływ na uwarunkowania środowi-
skowe. Najskuteczniejszą metodą uniknięcia lub 
opóźnienia rozwoju NT (prewencja pierwotna) jest 
modyfikacja stylu życia, a zwłaszcza zapobieganie 
otyłości oraz zwiększenie aktywności fizycznej. Pre-

wencję pierwotną dzieli się na populacyjną, skie-
rowaną do ogółu osób, oraz celowaną, dotyczącą 
osób zagrożonych NT w stopniu większym niż ogół 
populacji. Te intensywniejsze działania powinny być 
skoncentrowane na następujących grupach osób:
1. Pacjenci z rodzinnym obciążeniem chorobami

układu krążenia (udar mózgu), zawał serca, nie-
wydolność serca) — kobiety przed 65. rż., męż-
czyźni przed 55. rż.

2. Osoby z cukrzycą lub współistniejącą chorobą
nerek.

3. Chorzy z przynajmniej dwoma klasycznymi czyn-
nikami ryzyka chorób sercowo-naczyniowych.

4. Osoby z CT wynoszącym 130/85 mm Hg lub
wyższym.
Prewencja pierwotna zmierza do zwiększenia wy-

krywalności NT, możliwie w bezobjawowym okresie 
choroby, w którym związane z nią uszkodzenia na-
rządowe są jeszcze nieobecne lub ograniczone. Około 
30% osób nie wie o swojej chorobie nadciśnieniowej, 
co wynika z faktu, że prawie 40% dorosłych w na-
szym kraju nie zna wartości własnego CT. Ze wzglę-
du na niską wykrywalność NT w Polsce zaleca się, 
aby przesiewowymi pomiarami CT objąć wszystkie 
osoby dorosłe, u których pomiary ciśnienia tętni-
czego powinny być wykonywane przynajmniej raz 
w roku, niezależnie od wcześniejszych wartości CT.

Mianem prewencji wtórnej późnej (trzecio-
rzędowej) określa się działania terapeutyczne po-
dejmowane wobec osób z rozpoznaną chorobą, 
których celem jest zapobieżenie lub przynajmniej 
odsunięcie w czasie jej niekorzystnych następstw 
(powikłań sercowo-naczyniowych i nerkowych). 
Publiczna wiedza na temat zagrożeń związanych 
z wysokim CT, choć poprawia się, nadal pozostaje 
niezadowalająca. W badaniu NATPOL 2011 wy-
kazano, że odsetek osób z rozpoznanym NT nie-
podejmujących leczenia hipotensyjnego zmniejszył 
się z 18% do 13%.

Podstawą rozpoznania NT jest prawidłowo wy-
konany pośredni gabinetowy pomiar CT. Zakaz 
stosowania urządzeń zawierających rtęć w krajach 
Unii Europejskiej powoduje, że obecnie do pomiaru 
CT zaleca się używanie sfigmomanometrów auto-
matycznych, półautomatycznych osłuchowych lub 
oscylometrycznych. Uzyskanie wiarygodnej warto-
ści CT wymaga zastosowania aparatu spełniające-
go kryteria dokładności pomiarów, odpowiedniego 
przygotowania pacjenta i prawidłowej techniki ba-
dającego (tab. I). Zaleca się prowadzenie pomiarów 
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CT z zastosowaniem mankietów naramiennych, 
aparatami posiadającymi certyfikat (lista walidowa-
nych aparatów pomiarowych została zamieszczona 
na stronie Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tęt-
niczego — www.nadcisnienietetnicze.pl/dla_lekarzy/
zalecenia_i_standardy/zalecenia_ptnt). 

Nadciśnienie tętnicze można rozpoznać, jeśli śred-
nie wartości CT (wyliczone co najmniej z dwóch 
pomiarów dokonanych podczas co najmniej dwóch 
różnych wizyt) są równe lub wyższe niż 140 mm Hg 
dla SCT i/lub 90 mm Hg dla RCT.

U chorych z wartościami SCT w zakresie  
140–159 mm Hg i RCT 90–99 mm Hg, ze współist-
niejącym niskim/umiarkowanym ryzykiem sercowo-
naczyniowym rozpoznanie powinno się potwierdzić, 
wykonując w miarę możliwości automatyczną reje-
strację ciśnienia tętniczego (ABPM, ambulatory blood 
pressure monitoring) lub poprzez realizację domowych 

pomiarów CT (tab. II), przyjmując odmienne normy 
dla tych pomiarów (tab. III).

U chorych z wartościami SCT wynoszącymi 180 
mm Hg i wyższymi i/lub RCT równymi  i prze-
kraczającymi 110 mm Hg i można rozpoznać NT 
podczas pierwszej wizyty, po wykluczeniu czynników 
podwyższających wartości ciśnienia, na przykład: 
lęku, bólu, spożycia alkoholu. 

Rozpoznanie NT jest również dopuszczalne na 
podstawie danych z wywiadu lub dokumentacji 
pacjenta [wartości CT lub zażywanie leków hipo-
tensyjnych, powikłania narządowe typowe dla NT 
(HMOD, hypertension-mediated organ damage)].

Klasyfikacja NT jest oparta na pomiarach gabine-
towych z podziałem na trzy stopnie i wyróżnieniem 
podtypu izolowanego nadciśnienia skurczowego 
(ISH, isolated systolic hypertension). Szczegółową kla-
syfikację NT przedstawiono w tabeli IV.
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Wysokość CT ma podstawowe znaczenie w straty-
fikacji ryzyka sercowo-naczyniowego chorego. 

2.1. Automatyczne, nienadzorowane pomiary 
ciśnienia tętniczego w gabinecie lekarskim

Technika wykonywania automatycznych, nienad-
zorowanych pomiarów ciśnienia tętniczego w gabine-
cie lekarskim (AOBPM, automated office blood pressu-
re measurement) jest zbliżona do procedury mierzenia 
ciśnienia w gabinecie lekarskim, z tą różnicą, że pod-

czas kolejnych pomiarów CT w obecności pacjenta 
nie ma personelu medycznego. Aparat jest progra-
mowany w ten sposób, aby sekwencyjne pomiary 
CT w odstępach 1–3-minutowych rozpoczęły się 
po 5 minutach od uruchomienia, a zatem po opusz-
czeniu pomieszczenia przez pielęgniarkę czy lekarza. 
Zabieg ten pozwala na zmniejszenie lub eliminację 
wpływu stresu na wartości CT (efekt białego fartu-
cha). Wartości CT uzyskane w pomiarach AOBPM 
są z reguły niższe niż w pomiarach gabinetowych 
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wykonywanych w sposób klasyczny o ok. 5–15 mm 
Hg dla SCT i są porównywalne do wartości CT 
rejestrowanych w pomiarach domowych lub ambu-
latoryjnych w okresie aktywności. Z uwagi na bardzo 
ograniczone dane dotyczące predykcji zdarzeń serco-
wo-naczyniowych na podstawie ciśnienia AOBPM, 
niejasną relację do wartości ciśnienia gabinetowego 
oraz nieduże rozpowszechnienie metody dotychczas 
nie ustalono norm i wartości decyzyjnych dla tego 
rodzaju pomiarów. 

2.2. Pozagabinetowe pomiary ciśnienia 
tętniczego

Pozagabinetowe pomiary CT stosuje się w diag-
nostyce NT, a także w celu monitorowania efektów 
terapii hipotensyjnej. Informacje pozyskane z do-
bowych automatycznych pomiarów CT oraz do-
mowych samodzielnych pomiarów należy traktować 
w sposób komplementarny. Zestawienie wyników 
pomiarów CT rejestrowanych w gabinecie i poza 
nim pozwala na określenie fenotypów, których nie 
można oszacować jedynie na podstawie klasycznego 
pomiaru CT (tj. NT białego fartucha, efekt białego 
fartucha, NT maskowane czy maskowane niekon-
trolowane NT). 

2.2.1. Domowe pomiary ciśnienia tętniczego 
Pomiar CT w warunkach domowych (HBPM, 

home blood pressure monitoring) nie tylko zmniejsza 
ryzyko wystąpienia reakcji białego fartucha, obserwo-
wanej często podczas pomiaru w gabinecie lekarskim, 
ale także wykazuje dużą zgodność z wynikami obser-
wowanymi w ciągu dnia w ABPM. Wartości CT reje-
strowane w domu wykazują również lepszą korelację 
z ryzykiem sercowo-naczyniowym niż obserwowane 
w gabinecie lekarskim. W diagnostyce NT za niepra-
widłowe CT w pomiarach domowych przyjmuje się 
średnią wartość z kilku pomiarów przekraczającą lub 
równą 135 i/lub 85 mm Hg.

Codzienne pomiary domowe należy szczególnie 
zalecać w tygodniu bezpośrednio poprzedzającym 
wizytę kontrolną i powinny one stanowić podstawę 
ewentualnej modyfikacji terapii hipotensyjnej przez 
lekarza.

Dla pacjenta samodzielny pomiar CT jest stosun-
kowo łatwy do wykonania, może się także przyczy-
nić do poprawy współpracy i efektywności leczenia 
poprzez zaangażowanie chorego w proces terapeu-
tyczny. Warunkiem jest dokładne nauczenie pacjenta 
techniki pomiaru oraz stosowanie atestowanego apa-
ratu. Trudność może stanowić fakt, że jedynie nie-
liczne aparaty dostępne na rynku w Polsce spełniają 
kryteria jakości. Szczegółowe wskazania do HBPM 
wymieniono w tabeli II.

2.2.2. Automatyczny pomiar ciśnienia tętniczego
Automatyczny pomiar ciśnienia tętniczego 

(ABPM) prowadzony jest zwykle w czasie 24-go-
dzin (rzadziej przez 2 doby). Interwały kolejnych 
pomiarów programuje się co 15–30 minut w okre-
sie aktywności oraz 30–60 minut w czasie snu bada-
nego. Zwiększenie liczby pomiarów poza gabinetem 
lekarskim, w warunkach odpowiadających natural-
nemu środowisku pacjenta, pozwala na bardziej 
wiarygodną ocenę rzeczywistego CT. Za prawidło-
we CT oznaczone za pomocą ABPM należy uznać 
wartości średnie poniżej 135/85 mm Hg w ciągu 
dnia i 120/70 mm Hg w nocy oraz poniżej 130/80 
mm Hg w ciągu doby. Wartości średnie z ABPM 
(również HBPM) lepiej określają ryzyko zdarzeń 
sercowo-naczyniowych i wykazują większy stopień 
korelacji z występowaniem powikłań narządowych 
niż wyniki pomiarów w gabinecie. 

Pomimo niewątpliwej przydatności klinicznej 
ABPM ma również pewne ograniczenia, między in-
nymi wysoki koszt badania, niezadowalającą dostęp-
ność i niepewną powtarzalność wyników (choć więk-
szą niż w pomiarach tradycyjnych). W celu uzyskania 
wiarygodnych wyników konieczne jest korzystanie 
z aparatów mających walidację oraz zastosowanie 
standaryzowanej techniki pomiaru. 

Pomiar ABPM umożliwia wykrycie niekorzyst-
nych rokowniczo zjawisk, takich jak efekt białego 
fartucha, nadmierny poranny wzrost ciśnienia tętni-
czego (morning surge), brak („non-dipper”) lub nad-
mierny nocny spadek ciśnienia tętniczego („extreme 
dipper”), czy odwrócony profil dobowy ciśnienia 
tętniczego (reverse-dipper). Bardzo ważnym wska-
zaniem do przeprowadzenia ABPM jest weryfikacja 
rozpoznania NT, zwłaszcza u osób ze stopniem 1. 
w pomiarach gabinetowych. Szczegółowe wskaza-
nia do ABPM w praktyce lekarskiej wymieniono 
w tabeli V. 

Z chwilą rozpoznania NT pacjenta należy poddać 
całościowej ocenie klinicznej obejmującej ukierunko-
wany wywiad, badanie przedmiotowe oraz wybrane 
testy dodatkowe.

Celem oceny klinicznej jest ustalenie:
1. Przyczyny podwyższonego CT i wskazań do ba-

dań diagnostycznych w kierunku postaci wtór-
nych.

2. Istnienia ewentualnych powikłań narządowych
i innych chorób, w tym układu sercowo-naczy-
niowego i nerek, a także stopnia ich zaawanso-
wania.
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3. Współistnienia cukrzycy i jej powikłań.
4. Współistnienia innych czynników ryzyka sercowo- 

-naczyniowego.

3.1. Badanie podmiotowe
W wywiadach uzyskanych od pacjenta nale-

ży zwrócić uwagę na czas trwania NT, stwierdzane 
wcześniej wartości CT oraz stosowane leczenie i jego 
efekty. Zebrane dane powinny uwzględniać objawy 
wskazujące na wtórny charakter NT, obecność czyn-
ników ryzyka, chorób współistniejących, rodzinne 
wywiady NT i chorób układu krążenia czy nerek, 
które mogą wskazywać na dziedziczne tło. Należy 
odnotować przyjmowanie innych leków mogących 
wpływać na wartość CT, jak również zwrócić uwagę 
na objawy sugerujące możliwość nieprzestrzegania 
zaleceń terapeutycznych (niepamięć nazw leków i da-

wek, nieregularne wizyty, braki dokumentacji, duża 
zmienność CT w kontroli domowej). U kobiet ko-
nieczne jest uzyskanie informacji o wartościach CT 
w trakcie ciąży. Należy odnotować fakt stosowania 
używek, w tym alkoholu oraz palenia tytoniu, po-
dając liczbę paczkolat, zmiany masy ciała, nawyki 
żywieniowe. 

3.2. Badanie przedmiotowe
U każdego pacjenta należy przeprowadzić pełne 

badanie przedmiotowe ze szczególnym zwróceniem 
uwagi na wykrywanie patologii wskazujących na NT 
wtórne oraz obecność powikłań narządowych.

W dokumentacji należy odnotować masę ciała, 
wzrost pacjenta oraz obliczyć wskaźnik masy ciała 
(BMI, body mass index) = masa ciała [kg]/(wzrost [m])2. 
Nadwagę rozpoznaje się, gdy wyliczony BMI wy-
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nosi ≥ 25 kg/m2, a otyłość, gdy wynosi ≥ 30 kg/m2. 
Z uwagi na fakt, że interpretacja wartości BMI może 
budzić kontrowersje w pewnych grupach pacjentów 
(np. u osób starszych), należy jednocześnie oszacować 
stopień otyłości na podstawie pomiaru obwodu talii 
(obwód brzucha w płaszczyźnie poziomej na wysoko-
ści górnego brzegu talerza biodrowego). W praktyce 
obwód talii przekraczający 80 cm u kobiet i 94 cm 
u mężczyzn należy uznać za wartości alarmowe, na-
tomiast 88 cm u kobiet i 102 cm u mężczyzn za 
wartość krytyczną, po przekroczeniu której jedno-
znacznie zaleca się redukcję masy ciała.

3.3. Badania dodatkowe u chorych 
na nadciśnienie tętnicze

Badania diagnostyczne rekomendowane u cho-
rych na NT można podzielić na:
1. Podstawowe — konieczne do wykonania u każ-

dego chorego z NT.
2. Dodatkowe — wykonywane w miarę dostępno-

ści u wszystkich chorych.
3. Rozszerzone — wykonywane u niektórych cho-

rych w celu pogłębienia diagnostyki NT prowa-
dzonej w ośrodkach referencyjnych.

3.3.1. Badania podstawowe
Badania podstawowe obejmują:

• morfologię krwi;
• stężenie glukozy w osoczu na czczo lub doustny

test obciążenia glukozą (OGTT, oral glucose tole-
rance test) w przypadku wskazań;

• stężenie sodu i potasu w surowicy;
• stężenie cholesterolu całkowitego, frakcji HDL

(high-density lipoproteins) i LDL (low-density lipo-
proteins) oraz triglicerydów w surowicy;

• stężenie kreatyniny w surowicy i oszacowanie
wielkości filtracji kłębuszkowej (eGFR, estimated
glomerular filtration rate);

• stężenie kwasu moczowego w surowicy;
• stężenie hormonu tyreotropowego (TSH, thyroid-

stimulating hormone) w surowicy;
• aktywność aminotransferazy alaninowej (ALT,

alanine aminotransferase) w surowicy;
• badanie ogólne moczu (z oceną osadu moczu);
• ocena albuminurii (test paskowy lub inny);
• 12-odprowadzeniowy elektrokardiogram.

Na podstawie wyników badań podstawowych
można uzyskać informacje dotyczące obecności 
powikłań narządowych NT, takich jak przerost 
mięśnia lewej komory serca (EKG), sztywność 
naczyń (pomiar CT — ciśnienie tętna =  SCT – 
RCT), uszkodzenie nerek [ocena stężenia kreatyni-
ny i eGFR, badanie ogólne moczu (z oceną osadu 
moczu)].

3.3.2. Badania dodatkowe
W celu pełniejszej oceny powikłań narządowych 

NT, dokładniejszej oceny ryzyka sercowo-naczynio-
wego oraz przesiewowego poszukiwania wtórnych 
postaci NT u każdego chorego z NT należy wykonać 
(w miarę dostępności):
• badanie USG nerek z oceną dopplerowską prze-

pływów w tętnicach nerkowych;
• badanie echokardiograficzne*;
• obliczenie wskaźnika albumina/kreatynina

(UACR, urine albumin-to-creatinine ratio) (po-
ranna próbka moczu);

• obliczenie wskaźnika aldosteronowo-reninowego
(ARR, aldosterone-to-renin ratio) po 2 godz. pio-
nizacji (chorzy z NT 2. i 3. stopnia);

• badanie dna oka (chorzy z NT 2. i 3. stopnia).
U każdej kobiety z NT w wieku rozrodczym nale-

ży wykonać jakościową ocenę białkomoczu oraz ba-
danie USG nerek z oceną dopplerowską przepływów 
w tętnicach nerkowych. U kobiet planujących ciążę 
należy rozważyć ocenę ilościową białkomoczu.

*Badanie echokardiograficzne w porównaniu
z EKG jest badaniem bardziej czułym w wykrywa-
niu przerostu lewej komory serca, ponadto dostarcza 
istotnych informacji dotyczących struktury i funkcji 
serca. Pozwala na bardziej dokładną ocenę ryzyka ser-
cowo-naczyniowego, a w obserwacji odległej umoż-
liwia monitorowanie skuteczności leczenia. Badanie 
echokardiograficzne powinno obejmować ocenę:
• masy mięśnia lewej komory i grubości przegrody

i ściany tylnej;
• funkcji skurczowej lewej komory;
• funkcji rozkurczowej lewej komory (ze szczegól-

nym uwzględnieniem wymiarów lewego przed-
sionka);

• obecności poszerzenia aorty i cech koarktacji aorty;
• zastawek serca.

3.3.3. Badania rozszerzone
W zależności od wskazań diagnostykę chorych 

z NT można rozszerzyć o:
• badanie dopplerowskie tętnic szyjnych;
• 24-godzinną rejestrację EKG w przypadku zabu-

rzeń rytmu serca;
• badanie wskaźnika kostka–ramię (ABI, ankle–

–brachial index);
• badanie prędkości fali tętna (PWV, pulse wave

velocity);
• ocenę wydalania sodu i potasu z moczem;
• ilościową ocenę białkomoczu/albuminurii.

Dalsze badania specjalistyczne mają na celu wykry-
cie niektórych powikłań narządowych (np. rezonans 
magnetyczny u osób z podejrzeniem encefalopatii 
nadciśnieniowej), zwykle są konieczne dla ustalenia 
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lub wykluczenia wtórnych postaci NT. Zestawienie 
wszystkich badań diagnostycznych wykonywanych 
u pacjenta z NT zawarto w tabeli VI.

3.3.4. Ocena globalnego ryzyka  
sercowo-naczyniowego

U większości pacjentów w chwili postawienia 
rozpoznania NT wykrywa się współistniejące czyn-
niki rzutujące na ogólne ryzyko sercowo-naczy-
niowe. Globalne ryzyko sercowo-naczyniowe oce-
nia się u wszystkich pacjentów z NT, biorąc pod 
uwagę wysokość CT (stopień), obecność innych 
klasycznych i nieklasycznych czynników ryzyka, 
subklinicznych uszkodzeń narządowych, powikłań 
sercowo-naczyniowych i PChN (tab.  VII i VIII). 

Szacowane ryzyko określa się jako niskie, umiar-
kowane, wysokie i bardzo wysokie. Interpretacja 
poziomu ryzyka (niskie, umiarkowane, wysokie 
lub bardzo wysokie) według modelu Framingham 
oznacza, że 10-letnie, absolutne ryzyko wystąpienia 
incydentów sercowo-naczyniowych wynosi odpo-
wiednio: < 15%, 15–20%, 20–30% i > 30%. Nato-
miast według europejskiej skali Systematic Coronary 
Risk Evaluation (SCORE) 10-letnie absolutne ry-
zyko chorób sercowo-naczyniowych zakończonych 
zgonem (CVD, cardiovascular death) wynosi przy 
poszczególnych poziomach ryzyka w przybliżeniu 
odpowiednio: < 1%, 1–5%, 5–10% i > 10%. Dla 
populacji europejskich zaleca się stosowanie adju-
stowanej skali SCORE. W Polsce odpowiada jej 



10

skala Pol-SCORE 2015 (tab. IX). Stosowanie karty 
SCORE zaleca się u osób bez współistniejących 
chorób układu krążenia, cukrzycy, w wieku powyżej 
40 lat. 

U wszystkich chorych na NT polecane jest sza-
cowanie globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego 
uwzględniającego stadia zaawansowania choroby 
nadciśnieniowej. Stadium 1. to choroba niepowi-
kłana, w której współwystępują niemodyfikowalne 
i modyfikowalne czynniki ryzyka powikłań sercowo-
naczyniowych; Stadium 2. to choroba bezobjawowa, 
w której współistnieją powikłania narządowe choroby 
nadciśnieniowej, takie jak przewlekła choroba nerek 

(PChN 3. stopnia), niepowikłana cukrzyca. Stadium 
3. to jawna choroba nadciśnieniowa z powikłaniami 
w postaci chorób układu sercowo-naczyniowego lub 
ze współtowarzyszącą bardziej zaawansowaną PChN 
(> 3. stopnia) czy cukrzycą z powikłaniami (tab. X). 
U pacjentów z NT maskowanym ryzyko globalne 
odpowiada wartościom stwierdzanym u chorych 
z NT jawnym, jest natomiast niższe u osób z NT 
białego fartucha.

Poziom globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego 
ma wpływ na wybór strategii i agresywności leczenia 
NT, a szczególnie na decyzje o włączeniu leczenia 
pozahipotensyjnego.
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4.1. Ogólne cele i zasady leczenia
Podstawowym celem terapii pacjenta z NT jest 

zmniejszenie śmiertelności oraz globalnego ryzy-
ka powikłań sercowo-naczyniowych i nerkowych. 
W szczególności leczenie NT powinno prowadzić 
do obniżenia CT do wartości uznanych za docelowe 
u osób z NT lub, jeśli to niemożliwe, do wartości 
najbardziej do nich zbliżonych. Wynika to z licznych 
obserwacji wskazujących, że skuteczne obniżenie CT 
zmniejsza względne ryzyko zgonu (10–15%) i po-
wikłań w układzie sercowo-naczyniowym (20%), 
a zwłaszcza udaru (35%) niewydolności serca (40%), 
a także opóźnia progresję choroby nerek. Korzyści 
te są podobne niezależnie od wyjściowego stopnia 
NT i ryzyka sercowo-naczyniowego oraz wieku, płci 
i rasy. Jednocześnie globalna strategia leczenia pacjen-
ta z nadciśnieniem tętniczym powinna obejmować 
skorygowanie wszystkich pozostałych, modyfiko-
walnych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego, 
a w szczególności masy ciała, osoczowego stężenia 
cholesterolu, stężenia kwasu moczowego oraz często-
ści rytmu serca. 

4.1.1. Wskazania do terapii hipotensyjnej
Pomiar CT stanowi najistotniejszy element bada-

nia pacjenta przed podjęciem decyzji o wdrożeniu 
terapii hipotensyjnej. Badania kliniczne i metaanali-
zy wskazują, że podstawą decyzji o wdrożeniu tera-
pii hipotensyjnej przede wszystkim powinna być 

wysokość CT, a nie ocena globalnego ryzyka ser-
cowo-naczyniowego, ponieważ korzyści względne 
są takie same niezależnie od stopnia ryzyka. Choć 
redukcja bezwzględna ryzyka jest większa u pacjen-
tów z wyjściowym wysokim ryzykiem sercowo-na-
czyniowym, to u tych pacjentów ryzyko rezydualne 
przy prawidłowej kontroli CT jest największe, stąd 
dodatkową korzyścią leczenia hipotensyjnego u pa-
cjentów z niższym ryzykiem sercowo-naczyniowym 
jest opóźnienie lub niedopuszczenie do przejścia do 
grupy wysokiego ryzyka.

Postępowanie niefarmakologiczne polegające na 
zmianie stylu życia stanowi pierwszy, nieodzowny 
element terapii NT i powinno zostać zalecone na 
pierwszej wizycie lekarskiej u wszystkich chorych 
z podejrzeniem NT, w tym również u osób z wyso-
kim prawidłowym CT. Decyzja o jednoczasowym 
zastosowaniu lub dołączeniu leczenia farmakolo-
gicznego nie zwalnia pacjenta i lekarza od dalszego 
przestrzegania zasad zmian stylu życia. Jednocześ-
nie z uwagi na niski stopień współpracy pacjenta 
w zakresie przestrzegania zmian stylu życia wdroże-
nie postępowania niefarmakologicznego nie powinno 
opóźniać decyzji o włączeniu terapii farmakologicz-
nej, szczególnie u pacjentów z wyższym ryzykiem 
sercowo-naczyniowym.

W przypadku stwierdzenia NT 3. stopnia  
(CT ≥ 180 i/lub 110 mm Hg) lub 2. stopnia (CT ≥ 160  
i/lub 100 mm Hg) potwierdzonego kilkoma pomia-
rami, odpowiednio podczas jednej lub dwóch wizyt 
lekarskich, należy — obok postępowania niefarma-
kologicznego — niezwłocznie podjąć leczenie farma-
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kologiczne, a pełną ocenę profilu ryzyka przeprowa-
dzić w następnej kolejności. 

W przypadku wartości CT odpowiadających nad-
ciśnieniu tętniczemu 1. stopnia (CT 140–159/90–99 
mm Hg) należy wdrożyć postępowanie niefarmako-
logiczne, a decyzja o rozpoczęciu farmakoterapii po-
winna zostać podjęta po dokonaniu pełnej stratyfika-
cji ryzyka pacjenta. U pacjentów z grupy wysokiego 
i bardzo wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego 
leczenie farmakologiczne należy wdrożyć niezwłocz-
nie. U pacjentów z grupy ryzyka niskiego do umiar-
kowanego należy ocenić efekty 3–6-miesięcznego 
postępowania niefarmakologicznego. W przypadku 
wartości CT spełniających nadal kryteria 1. stopnia 
NT wskazana jest dodatkowa weryfikacja rozpozna-
nia NT za pomocą ABPM. U pacjentów z uszko-
dzeniami narządowymi i/lub powikłaniami serco-
wo-naczyniowymi weryfikacja rozpoznania NT na 
podstawie ABPM nie jest konieczna, ponieważ wdro-
żenie farmakoterapii hipotensyjnej zaleca się zarówno 
u pacjentów z NT 1. stopnia, jak i w NT białego 
fartucha. Farmakoterapii hipotensyjnej nie zaleca się 
natomiast u osób z NT białego fartucha w przypad-
ku braku uszkodzeń narządowych i/lub niskiego do 
umiarkowanego ryzyka sercowo-naczyniowego. Ta 
rekomendacja jest zgodna z wytycznymi ESC/ESH 

2018, w których nastąpiła zmiana w tym względzie 
w stosunku do wersji wytycznych z 2013 roku.   

Podtrzymana została zasada braku konieczności 
rutynowego wdrażania farmakoterapii hipotensyjnej 
u pacjentów z wysokim prawidłowym CT (130–139/ 
/85–89 mm Hg). U tych osób wskazane są jedynie 
zmiany stylu życia, a zastosowanie u nich leków hi-
potensyjnych w przypadku wysokiego i bardzo wyso-
kiego ryzyka sercowo-naczyniowego wynika z innych 
względów (leczenie powikłań sercowo-naczyniowych, 
prewencja wtórna incydentów sercowo-naczynio-
wych lub próba regresji zmian narządowych). 

Analiza badań klinicznych i najnowszych meta-
analiz sprawia, że zasady rozpoczęcia terapii hipo-
tensyjnej u osób w podeszłym wieku (> 65. rż.) nie 
różnią się od opisanych wyżej zasad u pacjentów 
młodszych. W szczególności leczenie hipotensyjne 
pacjentów w podeszłym wieku z NT 1. stopnia jest 
niezbędne, a nie jedynie możliwe do rozważenia. 
Jedynym badaniem determinującym postępowanie 
u pacjentów z NT będących w bardzo podeszłym 
wieku (> 80. rż.) jest nadal badanie HYVET. W tej 
grupie wiekowej terapia hipotensyjna jest wskazana 
od wartości SCT 160 mm Hg. 

Zasady rozpoczynania terapii przedstawiono w ta-
belach XI i XII.
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4.1.2. Docelowe ciśnienie tętnicze 
Docelowe CT to wartość graniczna, poniżej 

której należy starać się utrzymywać CT pacjenta 
w trakcie optymalnej terapii hipotensyjnej. Dopiero 
osiągnięcie takich wartości CT zwalnia z koniecz-
ności intensyfikacji leczenia hipotensyjnego. Zale-
cenia dotyczące docelowego CT podlegały częstym 
zmianom w miarę ukazywania się wyników dużych 
badań klinicznych porównujących korzyści wyni-
kające z dążenia do różnych wartości docelowych 
CT w terapii hipotensyjnej. Aktualnie dominuje 
pogląd znajdujący odzwierciedlenie w wytycznych 
amerykańskich American Heart Association/Ameri-
can College of Cardiology 2017 (AHA/ACC 2017) 
i wytycznych europejskich ESC/ESH 2018, zgodnie 
z którym optymalne zmniejszenie globalnego ryzyka 
powikłań sercowo-naczyniowych uzyskuje się u pa-
cjentów młodszych (< 65. rż.) poprzez obniżenie CT 
do wartości poniżej 130/80 mm Hg u większości 
pacjentów z NT, w tym u pacjentów z towarzyszącą 
chorobą niedokrwienną serca, po przebytym zawale 
serca lub udarze mózgu. Ta istotna zmiana w podej-
ściu do docelowego CT wiąże się z wynikami duże-
go randomizowanego badania SPRINT, w którym 
dążenie do SCT poniżej 120 mm Hg w porówna-
niu z tradycyjnym docelowym CT (< 140 mm Hg) 
wiązało się z redukcją ryzyka zgonu i powikłań ser-
cowo-naczyniowych o około 30%. W konsekwencji 
niektóre najnowsze metaanalizy włączające badanie 
SPRINT przyniosły podobne wnioski. Istnieją jed-
nak poważne zastrzeżenia co do prawidłowości wnio-
sków wyciąganych na podstawie badania SPRINT, 
wynikające z zastosowanej procedury pomiaru CT 
bez udziału lekarza, a więc zaniżającej wartość po-

miaru z uwagi na wyeliminowanie zjawiska „białego 
fartucha”, a także z przyjętej metodyki rekrutowania 
w większości pacjentów już stosujących terapię sko-
jarzoną i dobrze zaadaptowanych do niskich wartości 
CT. Te zastrzeżenia podzielili częściowo twórcy euro-
pejskich wytycznych ESC/ESH 2018, rekomendu-
jąc jako pierwszy cel terapeutyczny wartość SCT 
poniżej 140 mm  Hg, a więc wartość dotychczas 
przyjętą jako docelową, niezależnie od wysokości 
ryzyka sercowo-naczyniowego i towarzyszących 
powikłań, a w razie dobrej tolerancji uzyskanego 
CT drugi cel terapeutyczny SCT poniżej 130 mm 
Hg, ale nie niżej niż 120 mm Hg, ze względu na za-
obserwowane w wielu dużych badaniach klinicznych 
zjawisko krzywej J, czyli relatywnie wyższego ryzyka 
sercowo-naczyniowego przy osiąganiu zbyt niskich 
wartości CT podczas terapii hipotensyjnej. Podkre-
ślono przy tym, że wartość SCT poniżej 130 mm 
Hg należy osiągnąć u większości pacjentów z NT. 
Jednocześnie docelowe RCT obniżono do wartości 
poniżej 80 mm Hg, zaznaczając że wartości 70–79 
mm Hg powinny docelowo dotyczyć wszystkich pa-
cjentów z NT, niezależnie od wieku i chorób współ-
istniejących. Te niższe docelowe wartości CT przyjęto 
w wytycznych ESC/ESH 2018 również u pacjentów 
z cukrzycą, po przebytym udarze czy z niewydolnoś-
cią serca, mimo że takie osoby wykluczano w badaniu 
SPRINT.

Niezależnie od opisanych wyżej zastrzeżeń te niż-
sze docelowe wartości CT przyjęto w wytycznych 
PTNT 2019, mając na uwadze, że rozbieżności 
w wytycznych polskich i europejskich w tak ważnej 
kwestii byłyby dydaktycznie niezrozumiałe dla leka-
rzy praktyków. 

≥ ≥ ≥ ≥

∞

∞
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Od ustalonych wartości docelowego CT istnie-
ją dwa wyjątki. U pacjentów w wieku podeszłym 
(> 65. rż.) zalecane docelowe CT wynosi mniej niż 
140/80 mm Hg (zgodnie z wytycznymi ESC/ESH 
2018) i nie niżej niż 130/70 mm Hg. 

U pacjentów po 80. rż. zaleca się jeszcze 
ostrożniejsze obniżanie SCT do wartości poniżej 
150 mm Hg, co wynika bezpośrednio z ustalonego 
docelowego SCT w protokole badania HYVET, je-
dynego udanego badania w tej grupie wiekowej.  

U chorych z izolowanym NT skurczowym zale-
ca się obniżenie SCT poniżej 140 mm Hg, a w ra-
zie dobrej tolerancji takich wartości CT u pacjen-
tów do 65. rż. — poniżej 130 mm Hg, ale nie 
mniej niż 120 mm Hg. Z uwagi na niskie wartości 
RCT i podeszły wiek u większości pacjentów z tym 
typem NT dążenie do osiągnięcie docelowego SCT 
nie powinno wiązać się z obniżeniem RCT do 
wartości poniżej 65 mm Hg.

Zaleca się osiągnięcie wartości CT poniżej 
140/90 mm Hg w ciągu 3 miesięcy, a następnie, 
po podjęciu takiej decyzji, szybkie osiągnięcie 
ostatecznego celu terapeutycznego — wartości 
poniżej 130/80 mm Hg. Szybsze osiągnięcie do-
celowego CT wzmaga zaufania pacjenta do lekarza 
(poprawa przestrzegania zaleceń terapeutycznych) 
i zwiększa redukcję ryzyka sercowo-naczyniowego 
(badanie VALUE).   

Kryteria rozpoczęcia terapii hipotensyjnej, doce-
lowe CT i niezalecane CT w zależności od wieku pa-
cjenta i typu NT przedstawiono w tabelach XI i XII.

4.1.3. Wizyty kontrolne
Praktyka wskazuje, że w pierwszym okresie, 

do potwierdzenia rozpoznania NT, a następnie wdra-
żania i intensyfikacji terapii hipotensyjnej, wizyty 
kontrolne powinny odbywać się raz na miesiąc, a po 
osiągnięciu dobrej kontroli CT lub wartości zbliżo-
nych do docelowych — raz na 3 miesiące. Częstość 
wizyt kontrolnych zależy także od jakości współ-
pracy z chorym, wartości CT, występowania uszko-
dzeń narządowych i chorób współistniejących oraz 
innych czynników ryzyka. Istotne jest dostosowanie 
schematu leczenia do stylu życia i potrzeb pacjenta, 
jego uproszczenie, zmniejszenie liczby przyjmowa-
nych codziennie dawek leków, włączenie członków 
rodziny pacjenta w proces terapii oraz prowadzenie 
leczenia nieprzekraczającego możliwości finansowych 
pacjenta.  

4.1.4. Konsultacja specjalistyczna
Konsultację specjalistyczną należy rozważyć, jeśli:

• w ciągu 6 miesięcy terapii nie uzyskano docelo-
wych wartości CT pomimo stosowania 3 leków 

w pełnych dawkach (w tym diuretyku), w opty-
malnym skojarzeniu trójlekowym;

• uprzednio uzyskana dobra kontrola uległa po-
gorszeniu mimo zażywania leków, bez przyczyny 
stwierdzanej w wywiadach;

• wystąpiły objawy wskazujące na NT wtórne.

4.1.5. Zaprzestanie leczenia nadciśnienia 
tętniczego

Zaprzestanie farmakoterapii NT można rozważyć 
w następujących sytuacjach:
• u chorych z NT 1. stopnia z niskim ryzykiem 

sercowo-naczyniowym i ściśle przestrzegają-
cych zaleceń niefarmakologicznych, po długim 
okresie dobrej kontroli (≥ 12 mies.) zarówno 
w pomiarach gabinetowych, jak i domowych 
lub ABPM;

• u osób młodych, gdy podwyższenie CT miało 
ewidentny związek z sytuacją stresową, po ustaniu 
tej sytuacji.
W powyższych sytuacjach należy stopniowo 

i ostrożnie zmniejszać dawkę lub liczbę stosowanych 
leków, nie należy odstawiać wszystkich leków jedno-
cześnie, a pacjent wymaga częstych kontroli CT.

4.2. Leczenie niefarmakologiczne
Leczenie niefarmakologiczne NT polega na 

wdrożeniu takich zmian stylu życia, które istotnie 
obniżają wartości CT u osób z NT, zwiększają sku-
teczność farmakoterapii hipotensyjnej oraz mogą 
redukować ryzyko powikłań sercowo-naczyniowych 
i zapobiegać rozwojowi NT u pacjentów obcią-
żonych rodzinnie. Ze względu na niedostateczne 
stosowanie się chorych do zaleceń zmian stylu życia 
ich rekomendowanie nie powinno opóźniać jednak 
rozpoczynania farmakoterapii u chorych z uszko-
dzeniami narządowymi lub z bardzo wysokim ryzy-
kiem sercowo-naczyniowym. 

Do zmian stylu życia spełniających te kryteria 
zalicza się: normalizację masy ciała, zachowanie 
odpowiedniej diety ze zmniejszeniem spożycia 
tłuszczów (zwłaszcza nasyconych) i zwiększeniem 
spożycia warzyw i owoców, ograniczenie spożycia 
alkoholu i soli, a ponadto zaprzestanie palenia 
tytoniu i zwiększenie systematycznej aktywności 
fizycznej.

4.2.1. Normalizacja masy ciała i zalecenia 
dietetyczne

Nadmierna masa ciała (BMI > 25 kg/m2 — nad-
waga i BMI > 30 kg/m2 — otyłość) zwiększa ryzyko 
rozwoju nadciśnienia tętniczego, a zmniejszenie masy 
ciała, a zwłaszcza otyłości typu brzusznego, powoduje 
nie tylko obniżenie CT, lecz również ogranicza dys-
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lipidemię i insulinooporność. Metaanaliza wskazuje, 
że redukcja masy ciała o 5 kg wiąże się z obniżeniem 
CT o 4,4/3,6 mm Hg, a efekt hipotensyjny zmniej-
szenia masy ciała jest większy u chorych z otyłością 
niż u osób z wagą zbliżoną do prawidłowej. Zmniej-
szenie masy ciała może również korzystnie wpłynąć 
na skuteczność terapii hipotensyjnej. 

Redukcja nadmiernej masy ciała (optymalne 
BMI nieco poniżej 25 kg/m2) powinna być osiąg-
nięta przede wszystkim poprzez zmniejszenie ka-
loryczności i modyfikację składu diety (tab. XIII). 
Pacjentom zaleca się spożywanie warzyw i owoców 
(300–400 g dziennie), ryb (co najmniej 2 razy w ty-
godniu), ubogotłuszczowych produktów mlecznych, 
błonnika, produktów pełnoziarnistych i białka ze 
źródeł roślinnych, a ograniczenie spożycia produk-
tów z dużą zawartością tłuszczów nasyconych i cho-
lesterolu. Kryteria te spełniają diety typu śródziem-
nomorskiego. 

Działania w kierunku redukcji masy ciała powin-
ny obejmować także systematyczny wysiłek fizyczny 
(tab.  XVII). U pacjentów z NT dzięki połączeniu 
wysiłku fizycznego z dietą DASH (dieta z badania 
Dietary Approaches to Stop Hypertension) uzyskano 
większą redukcję masy ciała oraz CT i masy lewej 
komory w porównaniu z samą dietą DASH.

W przypadku problemu ze zmniejszeniem masy 
ciała lub powrotem do nadmiernej wagi zaleca się 
wielodyscyplinarne podejście terapeutyczne, w tym 
poradnictwo żywieniowe.

Dostępne dowody z badań, głównie o charakterze 
obserwacyjnym, nie wskazują na większe ryzyko roz-
woju NT lub wyższe wartości CT u osób regularnie 
pijących kawę. Należy natomiast unikać spożywania 
tak zwanych napojów energetyzujących, produktów 
spożywczych zawierających lukrecję oraz zawierają-
cych duże ilości fruktozy (tj. syrop glukozowo-fruk-
tozowy).

4.2.2. Spożycie soli kuchennej
Udowodniono związek przyczynowo-skutkowy 

pomiędzy spożyciem soli a wartościami CT. Nad-
mierne spożycie soli może przyczynić się do oporno-
ści w leczeniu NT.

U pacjentów a NT ograniczenie spożycia soli o 4,4 
g/dobę powoduje średnio spadek CT o 5,4/2,8 mm 
Hg. Dieta chorych na NT nie powinna zawierać 
więcej niż 5 g soli kuchennej/dobę (≤ 2 g sodu) 
(tab. XIV). Efekt hipotensyjny ograniczenia spoży-
cia sodu dotyczy osób tak zwanych sodowrażliwych 
i jest większy u osób rasy czarnej, osób starszych, 
otyłych, pacjentów z cukrzycą, zespołem metabo-
licznym i PChN. Ograniczenie soli umożliwia także 
redukcję liczby i dawek leków hipotensyjnych. Oce-
na dziennego spożycia sodu powinna się opierać na 
jego wydalaniu w dobowej zbiórce moczu, choć ba-
danie to może być obarczone dużym błędem. Mimo 
stwierdzenia w populacji ogólnej odwrotnej zależno-
ści pomiędzy wielkością wydalania sodu a śmiertel-
nością ogólną, brakuje danych, które wskazywałyby, 
że ograniczenie dużego lub umiarkowanego spożycia 
soli u osób z NT może przynosić szkody. Co więcej, 
w badaniu Trials of Hypertension Prevention (TOHP) 
obniżenie spożycia soli wiązało się z mniejszym ryzy-
kiem incydentów sercowo-naczyniowych.

4.2.3. Spożycie alkoholu
Zależność między spożywaniem alkoholu a war-

tościami CT i ryzykiem sercowo-naczyniowym ma 
charakter liniowy. Zwiększone spożycie alkoholu 
sprzyja częstszemu występowaniu udarów, a równo-
cześnie osłabia działanie leków hipotensyjnych. 

Zalecenie ograniczenia spożycia alkoholu 
(tab. XV) powinno obejmować także unikanie upi-
jania się i wyznaczeniu dni w tygodniu całkowicie 
wolnych od alkoholu. 

4.2.4. Palenie papierosów
Palenie papierosów jest jednym z najistotniejszych 

czynników ryzyka sercowo-naczyniowego i rozwoju 
nowotworów. Wypalenie każdego papierosa wywo-
łuje istotny wzrost CT i częstości rytmu serca, który 
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utrzymuje się ponad 15 minut. Uzyskano również 
dowody na szkodliwy wpływ palenia biernego. Po-
nadto palenie znacznie zwiększa globalne ryzyko 
wystąpienia choroby niedokrwiennej serca, udaru 
mózgu, choroby tętnic obwodowych, szczególnie 
u pacjentów z NT, u których zmniejsza skuteczność 
leków hipotensyjnych. Zwalczanie nałogu palenia 
stanowi istotny element obniżania ryzyka sercowo-
naczyniowego u chorych na NT (tab. XVI). Podczas 
każdej wizyty należy ustalać, czy pacjent pali tytoń. 
Osobom palącym należy udzielić porady dotyczą-
cej zaprzestania palenia tytoniu, przy czym jej sku-
teczność jest ograniczona. Z tego powodu w razie 
problemów z zaprzestaniem palenia należy rozważyć 
stosowanie środków farmakologicznych wspomagają-
cych rzucenie nałogu. Kontrowersyjne pozostaje zale-
canie pacjentom odmawiającym zaprzestania palenia 
produktów o zmniejszonej ekspozycji na szkodliwe 
składniki dymu tytoniowego (systemy podgrzewania, 
a nie spalania tytoniu), ale można je traktować jako 
formę przejściową do całkowitego rzucenia palenia. 

4.2.5. Aktywność fizyczna
Regularna aktywność fizyczna, w zależności od 

rodzaju, obniża CT o 2–11 mm Hg. U pacjentów 

z NT największy efekt hipotensyjny zaobserwowano 
przy ćwiczeniach wytrzymałościowych. Regularna 
aktywność fizyczna, nawet o umiarkowanej inten-
sywności, pomaga również zredukować nadwagę, 
poprawić ogólną wydolność ustroju i zmniejszyć 
śmiertelność oraz ryzyko sercowo-naczyniowe. Pa-
cjentom z NT należy zalecać co najmniej 30 minut 
umiarkowanie intensywnego dynamicznego wysiłku 
aerobowego (np. bieganie, marsz, jazda na rowerze, 
pływanie) przez 5–7 dni w tygodniu ze stopniowym 
zwiększaniem czasu aktywności do 300 minut na 
tydzień. Ćwiczenia oporowe (rozwój siły mięśniowej 
z małą komponentą ruchową) mogą być uzupełnie-
niem aktywności fizycznej 2–3 razy na tydzień. Pod-
stawowe zalecenia dotyczące zwiększania aktywności 
fizycznej zestawiono w tabeli XVII.

4.3. Leczenie farmakologiczne
W dużych badaniach klinicznych wykazano, że 

skuteczna kontrola docelowego CT jest najistotniej-
szym warunkiem osiągnięcia podstawowego celu le-
czenia NT, czyli zmniejszenia śmiertelności i często-
ści incydentów sercowo-naczyniowych. U większości 
pacjentów z NT, obok zmian stylu życia, konieczne 
jest zastosowanie w tym celu leczenia farmakolo-
gicznego. Wytyczne ESC/ESH od lat, w tym także 
w aktualnym dokumencie z 2018 roku, wskazują, 
że w świetle wielu metaanaliz korzyści stosowania 
podstawowych leków hipotensyjnych są porówny-
walne w zakresie redukcji śmiertelności i sumarycz-
nego ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych, co 
wynika z podobnej siły ich działania hipotensyjnego. 
Z tego względu w ograniczonym stopniu zasygnali-
zowano w nich indywidualizację terapii hipotensyj-
nej, czyli szczególne wskazania i przeciwwskazania 
do stosowania poszczególnych grup leków. W opinii 
autorów wytycznych PTNT świadomy wybór leków 
z określonych grup może dodatkowo zoptymalizować 
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leczenie NT, jeżeli będzie on uwzględniać: wpływ 
leku na inne czynniki ryzyka sercowo-naczyniowe-
go, istniejące subkliniczne uszkodzenia narządowe, 
obecność powikłań sercowo-naczyniowych, a także 
innych chorób towarzyszących, wiek i płeć chorego, 
możliwość interakcji lekowych i działań niepożąda-
nych, koszt leków i możliwości finansowe pacjenta, 
a także wcześniejsze doświadczenie lekarza w tera-
pii (tab. XXI). W związku z tym utrzymano stano-
wisko przyjęte w poprzednich wytycznych PTNT, 
zgodnie z którym opublikowane wyniki niektórych 
dużych badań klinicznych i metaanaliz dotyczących 
NT, a także przesłanki patofizjologiczne i różnice 
farmakologiczne, sugerują możliwość braku efektu 
klasy i/lub większą przydatność kliniczną określo-
nych grup, podgrup i preparatów w grupach leków 
hipotensyjnych, zarówno podstawowych, jak i po-
zostałych, w określonych sytuacjach klinicznych, co 
zasygnalizowano w omówieniu poszczególnych grup 
leków, sytuacji szczególnych w NT oraz w tabeli in-
dywidualizacji terapii hipotensyjnej (tab. XXII). Te 
różnice między wytycznymi w podejściu do wyboru 
leków hipotensyjnych rzutują także na wybór prepa-
ratów złożonych rekomendowanych przez wytyczne 
PTNT 2019. 

4.3.1. Podstawowe grupy leków
Przegląd literatury naukowej wskazuje, że mimo 

wielu prób w XXI wieku nie udało się wprowadzić 
żadnej nowej grupy leków hipotensyjnych mogących 
poprawić skuteczność kontroli CT przy jednoczesnej 
redukcji ryzyka sercowo-naczyniowego. Najnowszą 
grupą leków — po wprowadzonych przed laty inhibi-
torach reniny — są leki będące kombinacją sartanów 
i inhibitorów neutralnej edopeptydazy (walsartan/
sakubitril). Nadal jednak są one zarejestrowane jedy-
nie w niewydolności serca. Choć korzyści terapii hi-
potensyjnej w zakresie redukcji śmiertelności i ryzy-
ka incydentów sercowo-naczyniowych w znaczącym 
stopniu zależą od obniżenia CT per se, to grupy le-
ków hipotensyjnych dzieli się na podstawowe i inne, 
niemające tego statusu. Kryterium podziału stanowi 
istnienie lub brak dużych badań klinicznych potwier-
dzających istotne korzyści w zakresie redukcji śmier-
telności i ryzyka incydentów sercowo-naczyniowych 
leków z danej grupy u pacjentów z NT. Wytyczne 
PTNT 2019 — zgodnie z zaleceniami ESC/ESH 
2018 — w niepowikłanym NT, a także w większości 
przypadków NT powikłanego lub z chorobami towa-
rzyszącymi, za wyjątkiem NT w ciąży, w I i II rzucie 
rekomendują terapię hipotensyjną z zastosowaniem 
preparatów z pięciu podstawowych grup leków hipo-
tensyjnych, tak zwanych leków I rzutu, w przypadku 
których udowodniono korzystny wpływ na redukcję 

śmiertelności sercowo-naczyniowej i/lub ryzyka incy-
dentów sercowo-naczyniowych. Są to: diuretyki tia-
zydowe/tiazydopodobne, b-adrenolityki, antagoniści 
wapnia, inhibitory konwertazy angiotensyny (ACE-I,  
angiotensin-converting enzyme inhibitors) oraz leki 
blokujące receptor AT1 dla angiotensyny II, zwane 
potocznie sartanami (ARB, angiotensin receptor blo-
ckers). Zgodnie z przedstawionym wyżej stanowi-
skiem na temat różnic pomiędzy lekami w obrębie 
grup z pewnymi modyfikacjami utrzymano wska-
zanie preferowania podgrup w obrębie niektórych 
podstawowych klas leków w terapii hipotensyjnej 
(tab. XVIII).

4.3.1.1. Leki moczopędne tiazydowe/tiazydopodobne
Leki moczopędne tiazydowe/tiazydopodobne 

mają szczególne zastosowanie u osób w podeszłym 
wieku, po 80. roku życia (indapamid), w izolowa-
nym NT skurczowym i po przebytym udarze. Często 
stosuje się je w terapii skojarzonej NT, w tym w pre-
paratach złożonych dwu- i trójlekowych, zwłaszcza 
przy towarzyszącej cukrzycy, u chorych z upośledzo-
ną czynnością wydalniczą nerek lub ze współistnieją-
cą objawową niewydolnością serca. Leki te stanowią 
także niezbędny składnik terapii trójlekowej u wyma-
gających tego pacjentów.  

Podtrzymane zostało stanowisko z wytycznych 
PTNT 2015, preferujące wśród grupy diuretyków 
preparaty tiazydopodobne (indapamid, chlortali-
don). Mimo braku niemożliwych już do przeprowa-
dzenia badań head-to-head diuretyki tiazydopodobne 
w stosunku do klasycznych diuretyków tiazydowych 
mają znacznie więcej dowodów na korzyści w zakre-
sie prewencji ryzyka sercowo-naczyniowego w du-
żych badaniach klinicznych (ALLHAT, ADVANCE, 
HYVET, PATS), w stosowanych obecnie mniejszych 
dawkach, nienasilających zaburzeń metabolicznych, 

b
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co przekłada się na ich przewagę, w tym względzie 
w niektórych metaanalizach. Ponadto diuretyki tiazy-
dopodobne dają silniejszy i dłuższy efekt hipotensyjny 
oraz mają korzystniejszy profil metaboliczny, a przy-
datność w monoterapii dotyczy jedynie indapamidu. 
Dodatkowym argumentem są ostatnie doniesienia 
wskazujące na nieco zwiększone ryzyko nowotwo-
rów skóry (za wyjątkiem czerniaka) podczas długo-
trwałego stosowania hydrochlorotiazydu, chociaż nie 
wiadomo, czy efekt ten nie dotyczy również innych 
diuretyków tiazydowych. Wymienione dwa preparaty 
z podgrupy diuretyków tiazydopodobnych zapew-
niają możliwość wyboru w zależności od oczekiwa-
nego efektu diuretycznego — od umiarkowanego 
(indapamid) do silnego (chlortalidon). Należy zwró-
cić uwagę na możliwość zaburzeń metabolicznych 
(dyslipidemia i zwiększone ryzyko rozwoju cukrzycy), 
elektrolitowych (hipokaliemia i hiperurykemia, a tak-
że hiponatremia i hiperkalcemia) oraz konieczność 
monitorowania odpowiadających im parametrów 
laboratoryjnych w trakcie przewlekłej terapii diure-
tykami tiazydowymi/tiazydopodobnymi, ze względu 
na zależność pomiędzy odległymi korzyściami stoso-
wania tych leków a występowaniem wymienionych 
zaburzeń. Preparaty złożone dwu- i trójskładnikowe 
zawierające diuretyk tiazydopodobny dostępne są 
w Polsce jedynie w połączeniu z ACE-I (perindopril 
+ indapamid ± amlodipina), co jest istotne zarówno 
przy wyborze terapii hipotensyjnej u pacjentów z NT 
i powikłaniami sercowymi, jak i w razie konieczności 
intensyfikacji leczenia. Jednocześnie warto podkreślić, 
że preparaty złożone z hydrochlorotiazydem dostępne 
są w Polsce np. w kombinacji z b-adrenolitykiem wa-
zodylatacyjnym (nebiwolol + hydrochlorotiazyd), co 
w świetle najnowszych danych mogłoby skutkować 
ich polecaniem na przykład u kobiet z NT i współist-
niejącą osteoporozą.

4.3.1.2. Leki blokujące receptory b-adrenergiczne 
Wskazaniem do stosowania b-adrenolityków 

jest NT u chorych z tachykardią lub przyspieszo-
ną częstością rytmu serca powyżej 80 uderzeń na 
minutę, zaburzeniami rytmu serca, objawami krą-
żenia hiperkinetycznego, szczególnie u młodszych 
pacjentów, u chorych z NT i współistniejącą nie-
wydolnością serca, chorobą wieńcową, zwłaszcza po 
przebytym zawale mięśnia sercowego, także w przy-
padku towarzyszącej im POChP.

W innych sytuacjach klinicznych b-adrenolityki 
nie są uwzględniane w algorytmie terapii hipoten-
syjnej jako leki I rzutu z uwagi na mniejszą sku-
teczność klasycznych b-adrenolityków kardioselek-
tywnych (atenolol) w prewencji powikłań sercowo-
-naczyniowych w porównaniu z lekami blokujący-

mi układ renina–angiotensyna–aldosteron (RAA) 
i antagonistami wapnia, szczególnie w prewencji 
udaru mózgu, a także w regresji przerostu mięśnia 
lewej komory serca, za co może być odpowiedzialny 
słabszy efekt hipotensyjny tych leków na ciśnienie 
centralne w aorcie.

Ze względu na wprowadzenie podwyższonej 
częstości rytmu serca (> 80 u/min) jako czynnika 
ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych oraz do-
stępność bisoprololu w przydatnych preparatach 
złożonych zmodyfikowane zostało stanowisko z po-
przednich zaleceń PTNT i preferowane są obecnie 
dwie podgrupy b1-adrenolityków — wazodylata-
cyjne i klasyczne wysoce kardioselektywne.

Preferowanym lekiem wśród b-adrenolityków 
u chorych z NT niepowikłanym u osób młodych 
do 40. rż., chorych z NT z towarzyszącą chorobą 
niedokrwienną serca lub niewydolnością serca u osób 
starszych, u pacjentów z NT i zaburzeniami poten-
cji lub z towarzyszącymi zaburzeniami metabolicz-
nymi) jest wysoce kardioselektywny b1-adrenolityk 
o właściwościach wazodylatacyjnych — nebiwolol.
Uzasadnione wydaje się również stosowanie tego 
b-adrenolityku jako prewencji powikłań sercowo-na-
czyniowych u pacjentów ze współistniejącą chorobą 
nowotworową. Szczególna pozycja w ostatnich latach 
nebiwololu znalazła odzwierciedlenie w tekście wy-
tycznych europejskich ESH/ESC z 2018 roku, które 
wskazują na korzystniejsze działanie nebiwololu na 
ciśnienie centralne z uwagi na odmienne właściwości 
hemodynamiczne (mniejsze działanie chronotropo-
wo ujemne i dodatkowy efekt wazodylatacyjny wyni-
kający z pobudzenia receptorów b3). Zwraca uwagę 
duża dopuszczalna dawka nebiwololu (w zaleceniach 
AHA/ACC 2017 do 40 mg) oraz pojawienie się 
w Polsce preparatów o dawce 10 mg. Drugi z wazo-
dylatacyjnych b-adrenolityków, niekardioselektywny 
karwedilol, znajduje zastosowanie raczej w NT powi-
kłanym niewydolnością serca. 

Klasyczne wysoce kardioselektywne b1-adrenoli-
tyki, szczególnie bisoprolol, znajdują preferencyjne 
zastosowanie w grupie pacjentów z NT z przy-
spieszoną czynnością akcji serca (> 80 u/min), NT 
z towarzyszącą chorobą niedokrwienną serca i/lub 
niewydolnością serca, NT z towarzyszącymi zabu-
rzeniami rytmu serca oraz w przypadku terapii hi-
potensyjnej skojarzonej z zastosowaniem preparatu 
złożonego. W tych przypadkach, ze względu na 
konieczność osiągnięcia pożądanej redukcji często-
ści akcji serca, klasyczne b-adrenolityki o wysokiej 
kardioselektywności, czyli: bisoprolol, betaksolol, 
metoprolol o przedłużonym uwalnianiu mogą wy-
kazywać większą przydatność niż b1-adrenolityki 
wazodylatacyjne.
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4.3.1.3. Antagoniści wapnia
Większość dużych badań klinicznych (ALLHAT, 

ASCOT, VALUE, ACCOMPLISH) dokumentujących 
korzystny wpływ antagonistów wapnia na redukcję ry-
zyka sercowo-naczyniowego oparta jest na pochodnych 
dihydropirydynowych, które również w praktyce kli-
nicznej stosowane są znacznie częściej. Z tych wzglę-
dów podtrzymane zostało stanowisko z wytycznych 
PTNT 2015 o preferowaniu podgrupy pochodnych 
dihydropirydynowych w terapii hipotensyjnej. Inotro-
powo ujemne działania pochodnych niedihydropiry-
dynowych (werapamil, diltiazem) może być szkodliwe 
u pacjentów z niewydolnością serca lub obniżoną frak-
cją wyrzutową lewej komory. W szczególności należy 
podkreślić skuteczność i bezpieczeństwo długodziała-
jących pochodnych dihydropirydyny u osób w pode-
szłym wieku, w tym także u chorych z izolowanym NT 
skurczowym (Syst-Eur), u pacjentów z miażdżycą tętnic 
obwodowych, a także u chorych z NT i towarzyszącą 
POChP lub astmą oskrzelową. Ważną zaletą antagoni-
stów wapnia jest neutralność metaboliczna, w związku 
z tym leki te są przydatne w terapii skojarzonej z lekami 
blokującymi układ RAA u chorych ze współistniejącymi 
zaburzeniami gospodarki lipidowej i/lub węglowodano-
wej. Niektóre metaanalizy sugerują wysoką skuteczność 
antagonistów wapnia w prewencji miażdżycy tętnic, 
a klinicznie w prewencji udarów mózgu, natomiast nie 
potwierdzają tego badania dotyczące prewencji wtórnej 
udaru mózgu. Jednocześnie leki tej grupy są według 
metaanaliz mniej skuteczne w prewencji nowych przy-
padków niewydolności serca i redukcji białkomoczu. 
Choć większość dowodów klinicznych z dużych badań 
klinicznych dotyczących redukcji ryzyka sercowo-na-
czyniowego opiera się na amlodipinie, ze względu na 
stosunkowo częste występowanie obrzęków kończyn 
dolnych podczas przyjmowania tego leku preparatami 
alternatywnymi są — także długodziałające, a lepiej 
tolerowane — lerkanidipina i lacidipina. W nowszych 
doniesieniach podnosi się dodatkowe działania plejo-
tropowe nowych pochodnych dihydropirydyny, na 
przykład działanie nefroprotekcyjne lerkanidipiny, nie-
typowe dla innych dhp antagonistów wapnia, a nawet 
ich dodatkowe działanie na kanały wapniowe typu T. 
Jednocześnie pojawiają się prace o większym potencja-
le leków starszych (amlodipina) w zakresie prewencji 
demencji. Zarówno amlodipina, jak i lerkanidipina są 
dostępne w preparatach złożonych z lekami blokujący-
mi układ RAA.  

4.3.1.4. Leki blokujące układ renina–angiotensyna: 
inhibitory konwertazy angiotensyny i leki blokujące 
receptor AT1 (sartany)

Leki z grupy ACE-I lub sartanów stanowią nie-
zbędną składową terapii hipotensyjnej I rzutu w pod-

stawowym algorytmie leczenia. Obie grupy leków 
blokujących układ renina–angiotensyna (RA) posia-
dają również najwięcej wskazań w sytuacjach szcze-
gólnych u pacjentów z NT. 

Metaanalizy sugerują dodatkowe działanie pozahi-
potensyjne ACE-I w prewencji powikłań sercowych, 
które może być związane z efektem bradykininowym 
leków tej grupy.

Wytyczne ESC/ESH 2018 nie komentują róż-
nic między ACE-I a sartanami w zakresie prewen-
cji powikłań sercowo-naczyniowych, mimo że od 
czasu poprzedniej wersji wytycznych europejskich 
ukazały się trzy ważne metaanalizy dotyczące od-
miennych populacji: pacjentów z NT, pacjentów 
z NT i/lub chorobą niedokrwienną serca i pacjen-
tów z cukrzycą, zgodnie wskazujące na przewa-
gę ACE-I nad sartanami. Pierwsza z metaanaliz 
sugeruje szczególną pozycję perindoprilu wśród 
ACE-I, zwłaszcza przy wykorzystaniu terapii sko-
jarzonej i leków złożonych, rekomendowanych 
przez dokument ESC/ESH 2018. Biorąc pod 
uwagę spójne wyniki tych metaanaliz, w obecnej 
wersji zaleceń PTNT 2019 w zmodyfikowanej 
formie utrzymano stanowisko z poprzedniej wer-
sji dokumentu PTNT, wskazujące, że u pacjentów 
z NT i wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym, 
zwłaszcza z powodu współistniejących powikłań 
sercowych, ACE-I powinny być preferowane 
względem sartanów (przy zachowaniu wskazań 
dla telmisartanu). Stanowisko to ujęto w tabeli 
indywidualizacji terapii hipotensyjnej, ponie-
waż zgodnie z wytycznymi towarzystw kardiolo-
gicznych ACE-I są grupą leków preferowanych 
u pacjentów z chorobą niedokrwienną serca i/lub 
niewydolnością serca i z podwyższonymi wartoś-
ciami CT. W NT bez powikłań kardiologicznych 
pozycję ACE-I i sartanów uznano natomiast za 
równoważną, co jest zgodne z wytycznymi euro-
pejskimi. 

Zasadę tę przyjęto mimo ukazania się przed ro-
kiem metaanalizy sugerującej równoważną w sto-
sunku do ACE-I zdolność sartanów do redukcji 
ryzyka sercowo-naczyniowego przy lepszej tole-
rancji tych ostatnich. Wynika to z faktu, że w me-
taanalizie tej uwzględniono jedynie badania head-
-to-head, a wykluczono z niej badania z placebo 
i zdefiniowaną terapią skojarzoną, co sprawiło, że 
w praktyce jest ona oparta na jedynym dużym ba-
daniu ONTARGET bezpośrednio porównującym 
wpływ ramiprilu i telmisartanu na chorobowość 
i śmiertelność z przyczyn sercowo-naczyniowych 
u chorych z grupy wysokiego ryzyka sercowo-na-
czyniowego, w którym nie wykazano różnic mię-
dzy tymi lekami. 
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Warto zauważyć, że w badaniu SMILE-4 zofeno-
pril, zawierający w swojej budowie grupę sulfhydry-
lową (SH), okazał się skuteczniejszy od ramiprilu, 
komparatora z badania ONTARGET. W kolejnych 
analizach badań SMILE wykazano również jego 
skuteczność w porównaniu z niektórymi innymi 
ACE-I u pacjentów z dysfunkcją pozawałową lewej 
komory serca, szczególnie tych z NT.

Inhibitory ACE mają także silne umocowanie 
w skojarzeniu z diuretykiem tiazydopodobnym (je-
dynie SPC — perindopril + indapamid) wynikające 
z badań klinicznych obejmujących chorych na NT 
i cukrzycę (ADVANCE) oraz u pacjentów po prze-
bytym udarze mózgu (PROGRESS). Ponadto tylko 
preparaty tej grupy leków blokujących układ RA 
(perindopril) występują w lekach złożonych z prefe-
rowaną grupą diuretyków tiazydopodobnych.

Leki blokujące receptor AT1 (sartany) z kolei są 
preferowane u chorych z NT i uszkodzeniami narzą-
dowymi, ze współistniejącą chorobą nerek (również 
na podłożu cukrzycy) i po przebytym udarze móz-
gu — niektóre metaanalizy sugerują, że skuteczniej 
zapobiegają one udarowi mózgu niż zawałowi serca. 
Sartany są również grupą leków najrzadziej powodu-
jącą objawy niepożądane, a co się z tym wiąże — są 
najrzadziej odstawiane przez pacjentów. Z tego po-
wodu u pacjentów z powikłaniami sercowymi zaleca 
się je jako alternatywę w przypadku nietolerancji 
ACE-I. 

4.3.2. Inne leki hipotensyjne
Ze względu na brak badań prospektywnych oce-

niających wpływ na śmiertelność i ryzyko sercowo-
-naczyniowe w terapii hipotensyjnej aktualnie nie 
zaleca się stosowania w I i II rzucie leków z innych 
grup farmakologicznych, na przykład a-adrenoli-
tyków, antagonistów aldosteronu, diuretyków pęt-
lowych, agonistów receptorów imidazolowych czy 
leków sympatykolitycznych o działaniu obwodowym 
lub ośrodkowym. Nie wyklucza to jednak ich stoso-
wania w terapii skojarzonej w przypadku istnienia 
indywidualnych wskazań oraz w NT opornym, na 
ogół jako leków III–V rzutu (tab.  XIX). Podobnie 
jak w przypadku podstawowych grup leków istnie-
ją różnice w zakresie skuteczności, bezpieczeństwa, 
farmakokinetyki i występowania działań niepożą-
danych określonych preparatów w obrębie innych 
grup leków hipotensyjnych w określonych sytuacjach 
klinicznych. Szczególnie dotyczy to: torasemidu 
wśród diuretyków pętlowych (korzystniejsza farma-
kokinetyka, potencjalne dodatkowe działania ple-
jotropowe), a-metyldopy wśród sympatykolityków 
(bezpieczeństwo w NT w ciąży) oraz spironolaktonu 
(większa skuteczność) i eplerenonu (mniejsze obja-

wy niepożądane) wśród antagonistów aldosteronu. 
Trzeba jednak wspomnieć, że charakterystyka pro-
duktu leczniczego eplerenonu w Polsce nie zawiera 
wskazania do leczenia niepowikłanego NT. U pa-
cjentów z towarzyszącym łagodnym przerostem gru-
czołu krokowego NT wymagające terapii jedno- lub 
dwulekowej skłania do zastosowana uroselektywnej 
tamsulosyny, a NT oporne czasami wymaga zastoso-
wania działającej hipotensyjnie doksazosyny z grupy 
a-adrenolityków. 

4.4. Algorytm farmakoterapii hipotensyjnej
Dotychczasowe algorytmy farmakoterapii NT 

zalecane w wytycznych europejskich i amerykań-
skich, a za nimi w wytycznych PTNT, zakłada-
ły możliwość rozpoczęcia leczenia hipotensyjnego 
od jednego (monoterapia) lub dwóch leków hi-
potensyjnych (terapia skojarzona dwulekowa lub 
lek złożony) z grup podstawowych, a następnie 
terapię stopniowaną z możliwością zamiany leku, 
zwiększania liczby lub dawek leku/leków. Decyzja 
o rozpoczęciu leczenia od monoterapii lub tera-
pii skojarzonej/leku złożonego była uzależniona od 
stopnia NT oraz wymaganego spadku CT koniecz-
nego do osiągnięcia docelowego CT (PTNT) i/lub 
ryzyka sercowo-naczyniowego (ESC/ESH). Takie 
podejście, jak wykazują badania epidemiologiczne, 
w praktyce w Polsce pozwoliło uzyskać kontrolę 
ciśnienia u około 25% pacjentów z NT, a wśród 
osób deklarujących chęć leczenia — u około 40%. 
Istnieje więc potrzeba zmiany podejścia do zasad 
farmakoterapii hipotensyjnej, którą zasygnalizowa-
no w konsensusie ekspertów PTNT w 2017 roku. 
Zalecenia ESC/ESH 2018 przyjęły całkowicie nowy 
algorytm leczenia NT, zakładający rozpoczęcie te-
rapii u znakomitej większości pacjentów od leku 
złożonego (SPC, single pill combination) dwuskład-
nikowego i w drugim kroku intensyfikację poprzez 
włączenie SPC trójskładnikowego. Rozpoczęcie le-
czenia od monoterapii zarezerwowano dla rzadkich, 
ściśle zdefiniowanych sytuacji. Algorytm ten (ryc. 1) 
odzwierciedla podstawowe zmiany w strategii far-

a
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makoterapii hipotensyjnej: powszechne zastosowa-
nie od początku terapii skojarzonej w postaci SPC, 
mimo braku odpowiednich zapisów rejestracyjnych 
dla większości SPC, i uproszczenie intensyfikacji 
terapii z szybkim przejściem do terapii trójleko-
wej w SPC. Sygnalizuje on również, że taka strate-
gia, uzupełniona spironolaktonem, może zapewnić 
kontrolę CT u większości pacjentów. Praktyczne 
algorytmy oparte na tej strategii, lecz z pewnymi 
modyfikacjami dotyczącymi intensyfikacji terapii 
i szerszymi wskazaniami do monoterapii u pacjen-
tów w wieku podeszłym, w podziale na specyfikę 
różnych grup wiekowych pacjentów, przedstawiono 
w zaleceniach PTNT 2019 na rycinach 2, 6 i 7. 

4.4.1. Leczenie skojarzone nadciśnienia 
tętniczego z wykorzystaniem złożonych leków 
hipotensyjnych

Obserwacje z dużych badań klinicznych wskazują, 
że u około 60% pacjentów z NT dobrą kontrolę CT 
można uzyskać za pomocą dwóch leków hipotensyj-

nych w zwiększających się dawkach, a u kolejnych 20% 
uzyskuje się docelowe CT za pomocą trzech leków 
hipotensyjnych, pod warunkiem dobrego i długotrwa-
łego stosowania się pacjentów do zaleceń terapeutycz-
nych. Z tego powodu według nowego algorytmu lecze-
nie hipotensyjne u większości pacjentów w wieku 
poniżej 65. rż. rozpoczyna się (krok pierwszy) od 
terapii skojarzonej za pomocą jednego z podstawo-
wych SPC — ACE-I lub sartan w połączeniu z dhp 
antagonistą wapnia lub diuretykiem tiazydopodob-
nym/tiazydowym w dawkach podstawowych. W ra-
zie nieosiągnięcia pierwszego celu terapeutycznego 
można (krok drugi) zwiększyć dawkę składowych 
wybranego SPC do pełnej lub zastosować SPC trój-
składnikowe w dawkach podstawowych. Dalsza in-
tensyfikacja (krok trzeci) terapii polega na zwiększe-
niu dawek składowych wybranego SPC trójskład-
nikowego do pełnych (maksymalnych) (ryc.  2). 
Szybkość zmian i sposób zwiększania dawek zależy 
od wyjściowego CT i uzyskanej siły działania hipo-
tensyjnego, tak by osiągnąć pierwszy cel terapeu-
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tyczny (CT < 140/90 mm Hg) w ciągu 3 miesięcy. 
W kolejnych miesiącach zaleca się dalszą, szybką 
intensyfikację leczenia, jeżeli nie uzyskano wartości 
CT poniżej 130/80 mm Hg. W przypadku osiągnię-
cia SCT poniżej 120 mm Hg dopuszcza się możliwość 
redukcji dawki jednej ze składowych SPC.

Ze względu na znaczne podniesienie rangi leków 
złożonych w aktualnych zaleceniach AHA/ACC 
2017, ESH/ESC 2018 i prezentowanych PTNT 
2019 rola różnych grup oraz poszczególnych leków 
uzależniona jest w dużej mierze od dostępności SPC 
z lekiem z danej grupy. 

Do podstawowych połączeń dwulekowych wy-
korzystywanych do rozpoczęcia leczenia pacjentów 
z niepowikłanym NT, z uszkodzeniami narządowy-
mi, zaburzeniami metabolicznymi lub po przebytym 
udarze mózgu należą:

 — ACE-I + dhp antagonista wapnia;
 — ACE-I + diuretyk tiazydopodobny/tiazydowy;
 — sartan + diuretyk tiazydowy;
 — sartan + antagonista wapnia.

Są to SPC dobrze tolerowane, skuteczne hipo-
tensyjnie, redukujące ryzyko sercowo-naczyniowe 
i dostępne w Polsce w postaci preparatów złożonych 
w dużej rozpiętości dawek.

Zarówno diuretyk tiazydopodobny/tiazydowy, jak 
i dhp antagonista wapnia zwiększają aktywność ukła-
du RA, co nasila efekt hipotensyjny leku blokujące-
go układ RA. Ponadto częstość typowych objawów 
niepożądanych diuretyków (hipokaliemia, efekty 
metaboliczne) i dhp antagonistów wapnia (obrzęki 
obwodowe) zmniejsza się przy jednoczesnym stoso-
waniu leku blokującego układ RA.

W bezpośrednim porównaniu większą redukcję 
ryzyka sercowo-naczyniowego wykazano w przy-
padku leczenia skojarzonego ACE-I + antagonista 
wapnia niż połączenia ACE-I + diuretyk tiazydowy 
(ACCOMPLISH). Nie są dostępne SPC w posta-
ci sartan + diuretyk tiazydopodobny, natomiast 
jedynym dostępnym SPC ACE-I + diuretyk tia-
zydopodobny jest połączenie perindoprilu z inda-
pamidem.
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Z kolei liczne dostępne SPC oparte na sartanie 
z diuretykiem zawierają w skojarzeniu jedynie hy-
drochlorotiazyd. W wielu badaniach wykazano sku-
teczność hipotensyjną i przydatność tych połączeń 
(LIVE, VALUE). 

Podstawowymi połączeniami trójlekowymi, 
wykorzystywanymi w nowym algorytmie terapii 
hipotensyjnej i jednocześnie dostępnymi w Polsce 
w postaci trójlekowego SPC, są:

 — ACE-I + diuretyk tiazydopodobny + antagoni-
sta wapnia;

 — ARB + diuretyk tiazydowy + antagonista wap-
nia.
Każde z tych połączeń reprezentowane jest ak-

tualnie przez jedno tylko dostępne w Polsce SPC  
— perindopril + indapamid + amlodipina oraz wal-
sartan + hydrochlorotiazyd + amlodipina. W przy-
padku tych połączeń w przeprowadzonych badaniach 
wykazano zwiększenie kontroli CT w stosunku do 
połączeń dwulekowych. Analizy badań z randomi-
zacją wskazują także na korzyści w odniesieniu do 
zmniejszenia ryzyka sercowo-naczyniowego pierw-
szego z wymienionych połączeń.

Połączeniami dwulekowymi wykorzystywanymi 
w sytuacjach szczególnych NT lub w przypadku te-
rapii wielolekowej, dostępnymi w Polsce w postaci 
SPC, są:

 — dhp antagonista wapnia + b-adrenolityk;
 — diuretyk tiazydopodobny + antagonista wap-
nia;

 — b-adrenolityk + ACE-I;
 — diuretyk tiazydowy + b-adrenolityk wazody-
latacyjny.
Połączenie b-adrenolityk + dhp antagonista wap-

nia wykorzystywane jest u osób młodych, szczególnie 
kobiet w wieku rozrodczym, u których należy unikać 
leków blokujących układ RAA, połączenie antago-
nista wapnia + diuretyk tiazydopodobny stosuje się 
u pacjentów w wieku podeszłym i z izolowanym 
skurczowym NT, a połączenie b-adrenolityk + ACE-I 
zaleca się w terapii hipotensyjnej pacjentów z NT 
i powikłaniami sercowymi (choroba niedokrwienna 
serca, niewydolność serca). Połączenie dwulekowe 
b-adrenolityk wazodylatacyjny + diuretyk tiazy-
dowy w aktualnych wytycznych, podobnie jak w za-
leceniach ESC/ESH 2018, uznano za przydatne ze 
względu na dostępne wyniki wielu badań klinicznych 
dokumentujących jego korzyści versus placebo, prze-
prowadzonych we wczesnym okresie badań EBM. 
Połączenie to jest jednak wykorzystywane przede 
wszystkim w NT z niewydolnością serca. Co do za-
sady należy pamiętać o mniej efektywnej prewen-
cji ryzyka sercowo-naczyniowego (badania ASCOT 
i LIFE) przy takim połączeniu i możliwości zwiększo-

nego ryzyka zaburzeń metabolicznych oraz rozwoju 
cukrzycy, choć w mniejszym stopniu w przypadku 
połączenia z udziałem b-adrenolityku wazodylata-
cyjnego.  

Dopełnieniem armamentarium złożonych leków 
hipotensyjnych są SPC w dawkach substandardo-
wych (mniejszych niż stosowane w monoterapii), 
wykorzystywane do rozpoczęcia leczenia u pacjen-
tów, u których konieczne jest zachowanie większej 
ostrożności, na przykład u chorych w podeszłym 
wieku. Aktualnie w Polsce dostępne są tego typu 
skojarzenia ACE-I (perindopril) z diuretykiem tiazy-
dopodobnym lub dhp antagonistą wapnia.

Uwaga: Bardzo ostrożnie należy kojarzyć leki blo-
kujące RAA z lekami moczopędnymi oszczędzający-
mi potas, ponieważ leczenie takie może powodować 
hiperkaliemię. Niewskazane jest połączenie dwu-
lekowe ACE-I + sartan ze względu na zwiększone 
ryzyko działań niepożądanych ze strony nerek, przy 
braku dodatkowych korzyści (ONTARGET), a nawet 
zwiększonym ryzyku (ALTITIUDE). Niedihydropi-
rydynowi antagoniści wapnia (werapamil i diltiazem) 
w połączeniu z b-adrenolitykami sprzyjają bradykardii 
i niewydolności serca, a diuretyki z a-adrenolitykami 
— hipotonii ortostatycznej. Możliwe połączenia le-
ków hipotensyjnych w terapii skojarzonej dwulekowej 
z uwzględnieniem ich przydatności, dostępności SPC, 
w tym tak zwanych SPC hybrydowych (lek hipoten-
syjny + statyna), podsumowano na rycinie 3.

Tak radykalne rozszerzenie wskazań do stosowa-
nia terapii skojarzonej i silna pozycja SPC wynikają 
z licznych korzyści tej formy terapii, podsumowa-
nych w tabeli XX. Część korzyści stosowania SPC 
(mniejsze dawki poszczególnych preparatów, a co się 
z tym wiąże — lepsza tolerancja, szybsze uzyskanie 
kontroli ciśnienia) wynika z zalet leczenia skojarzo-
nego. Należy przypomnieć, że w metaanalizie Walda 
i wsp. wykazano, że dodatkowy efekt hipotensyjny 
wynikający z połączenia leków z dwóch różnych grup 
jest prawie 5-krotnie większy niż podwojenie dawki 
pojedynczego leku, co jest istotne w kontekście wnio-
sku z badania VALUE, w którym stwierdzono, że 
istotnie większą redukcję ryzyka sercowo-naczynio-
wego uzyskuje się u tych pacjentów, u których osiąg-
nięto kontrolę CT w ciągu pierwszych 6 miesięcy 
leczenia. Kolejne korzyści, związane już bezpośrednio 
z formą SPC, a więc mniejsza liczba tabletek i wygo-
da dawkowania, przekładają się na najistotniejszą ich 
zaletę, a więc poprawę szeroko pojętej współpracy 
pacjenta z lekarzem (adherance), zarówno mierzoną 
stopniem stosowania się do zaleceń (compliance), jak 
i wytrwałością terapeutyczną (persistance), co pozwala 
na dalsze zwiększenie skuteczności leczenia hipoten-
syjnego (badania STITCH i ACCOMPLISH). 
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Jednocześnie postulowana wcześniej mniejsza ela-
styczność dawkowania SPC wynikała z faktu, że wiele 
preparatów SPC miało jedną postać, a obowiązujący 
jeszcze niedawno skrót FDC (fixed dose combination) 
sugerował ściśle określone i niezmienne dawki skład-
ników wchodzących w skład leku złożonego, co przy 
obecnym wachlarzu różnych potencji tych samych 
SPC jest informacją nieprawdziwą. Obecnie większość 
SPC ma od 3 (SPC dwuskładnikowe) do 6 (SPC 
trójskładnikowe) postaci, co pozwala na swobodną 
modyfikację leczenia, szczególnie przy obowiązującym 
założeniu, że zwiększanie dawki leku w razie niedosta-

tecznej kontroli ciśnienia następuje, przy dochodzeniu 
do docelowego CT, co 2–4 tygodni. 

4.4.2. Monoterapia — wskazania 
Wskazania do rozpoczęcia terapii od jednego leku 

hipotensyjnego zostały znacznie ograniczone, ponie-
waż większość współczesnych leków hipotensyjnych 
stosowanych pojedynczo wykazuje siłę działania hi-
potensyjnego mniejszą niż 20/10 mm Hg i efekt 
hipotensyjny uzyskuje się jedynie u około 50–60% 
chorych. Z tego powodu monoterapię można roz-
ważyć jedynie w określonych przypadkach. Pierw-
szym jest NT 1. stopnia u osób z niskim ryzykiem 
sercowo-naczyniowym. W praktyce dotyczy to osób 
młodych z CT 140–150 mm Hg, często z przyspie-
szoną czynnością serca, które wymagają albo b-adre-
nolityku wazodylatacyjnego (korzystniejszy wpływ 
na ciśnienia centralne), albo — w przypadku trud-
ności z normalizacją czynności serca — klasycznego 
b-adrenolityku kardioselektywnego (silniejsze dzia-
łanie chronotropowoujemne). Drugim przypadkiem 
jest NT 1. stopnia u osób w podeszłym wieku, 
a u osób po 80. rż. — NT 2. stopnia, ze względu 
na wyższe docelowe CT i większe ryzyko oraz po-
tencjalne konsekwencje hipotonii. U tych pacjentów 
można rozważyć dhp antagonistę wapnia lub diure-
tyk tiazydopodobny, ze wskazaniem na indapamid 
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u pacjentów po 80. rż. Przesłanką patofizjologiczną 
do takiego wyboru leku, od którego należy rozpo-
cząć terapię, jest fakt, że leki blokujące układ RAA 
oraz b-adrenolityki są częściej skuteczne u pacjentów 
młodszych, nierzadko z tak zwanym nadciśnieniem 
oporowym, wysokoreninowym i hiperkinetycznym, 
a diuretyki tiazydopodobne i antagoniści wapnia — 
u pacjentów starszych z częstszym nadciśnieniem 
hiperwolemicznym, niskoreninowym. Kolejną prze-
słanką może być płeć — leków blokujących układ 
RAA należy unikać u kobiet w wieku rozrodczym, 
preferując b-adrenolityki lub antagonistów wapnia.

Należy pamiętać, że korzyści z leczenia wynikają 
w głównej mierze z faktu obniżenia CT, dlatego szcze-
gólnie w monoterapii preferowane są leki o wysokim 
wskaźniku T/P (trough/peak), które zapewniają lepszą 
kontrolę CT przez całą dobę i pozwalają na przyjmo-
wanie leku raz na dobę w postaci jednej tabletki. 

Zwiększanie dawki leku do maksymalnej w niewiel-
kim stopniu poprawia efekt obniżenia CT, natomiast 
znacznie zwiększa ryzyko działań niepożądanych. 
Z tego powodu w razie niedostatecznej skuteczności 
monoterapii w dawce podstawowej spośród możli-
wych dalszych kroków za optymalne uznano dodanie 
drugiego leku z zamianą na odpowiednie SPC. 

4.4.3. Maskowane nadciśnienie tętnicze 
i chronoterapia nadciśnienia

Wyniki badań opartych na ABPM wskazują, że 
dodatkowe ryzyko sercowo-naczyniowe u wielu pa-
cjentów, w tym u pacjentów leczonych hipoten-
syjnie, jest związane z maskowanym NT. Ta sytu-
acja najczęściej dotyczy podwyższonych nocnych 
wartości CT i może wiązać się z brakiem nocnego 

spadku ciśnienia (non-dipping). Wytyczne ESC/
/ESH 2018 po raz pierwszy podkreśliły konieczność 
leczenia hipotensyjnego pacjentów z NT maskowa-
nym. Wytyczne PTNT od lat podkreślają, że w tej 
grupie chorych należy zastosować zasadę chrono-
terapii. Typowe poranne dawkowanie długodziała-
jących leków hipotensyjnych może nie zapewniać 
dobrej kontroli CT w godzinach nocnych i nie 
korygować zaburzonego dobowego profilu ciśnie-
nia. W takich sytuacjach, czyli w przypadku braku 
nocnego spadku CT i w maskowanym NT nocnym, 
należy rozważyć modyfikację pory dawkowania le-
ków hipotensyjnych polegającą na wieczornym po-
daniu leku (ryc. 4). Rozpowszechnienie tej zasady 
chronoterapii NT, po raz pierwszy zasugerowanej 
w zaleceniach PTNT 2011, nakazuje podkreślić, że 
ten sposób dawkowania musi być oparty na analizie 
ABPM (non-dipping) i dotyczy przede wszystkim le-
ków blokujących układ RA. Wieczorne dawkowanie 
sartanów lub ACE-I (preferowane raczej preparaty 
krócej działające i/lub przebadane chronoterapeu-
tycznie, np. ramipril, walsartan) wiąże się z poprawą 
dobowego profilu CT, zmniejszeniem mikroalbu-
minurii. W dużych badaniach klinicznych (HOPE, 
Syst-Eur) wykazano, że postępowanie takie jest 
bezpieczne. Wieczorne dawkowanie leków hipo-
tensyjnych jest przeciwwskazane u chorych z jaskrą. 
W związku z silną tendencją do stosowania prepa-
ratów złożonych należy podkreślić, że wymienione 
leki blokujące układ RA są składową różnych SPC, 
z których połączenie z dhp antagonistą wapnia może 
być zastosowane wieczorem, ponieważ amlodipina 
zapewnia równomierny efekt hipotensyjny w ciągu 
doby, niezależnie od pory podawania.
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5.1. Indywidualizacja terapii hipotensyjnej
Przyjęta w aktualnych i poprzednich zaleceniach 

strategia leczenia farmakologicznego kładzie duży na-
cisk na jego indywidualizację (tab. XXI).

Ze względu na potencjalne korzyści pozahipoten-
syjne niektórych leków, udokumentowane w dużych 
badaniach klinicznych w określonych sytuacjach kli-
nicznych, istotne znaczenie ma wybór terapii I rzu-
tu. Jednocześnie aktualne zalecenia indywidualizacji 
terapii hipotensyjnej muszą uwzględniać nowy algo-
rytm leczenia, obejmując zastosowanie różnych le-
ków złożonych. Różnorodność dostępnych SPC jest 
tak duża, że jest to możliwe w przypadku najczęst-
szych powikłań sercowo-naczyniowych i nerkowych 
oraz zaburzeń metabolicznych w NT (ryc. 5). Indy-
widualizacja terapii daje także możliwość osiągnięcia 
dodatkowych korzyści, względnie uniknięcia działań 
niepożądanych w przypadku chorób towarzyszących, 
co wynika z różnych właściwości farmakologicznych 
leków hipotensyjnych. Szczególne wskazania oraz 
przeciwwskazania do stosowania poszczególnych klas 
leków przedstawiono w tabelach XXII i XXIII.

5.2. Nadciśnienie tętnicze u osób w podeszłym 
wieku

Wyniki dużych badań klinicznych i metaanaliz 
wskazują, że leczenie hipotensyjne pacjentów w wie-
ku powyżej 65. rż. istotnie zmniejsza liczbę udarów, 
ryzyko rozwoju niewydolności serca oraz umieralność 
z przyczyn sercowo-naczyniowych. Choć w dostęp-
nych próbach klinicznych dotyczących pacjentów 
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w tej grupie wiekowej kwalifikowano chorych z wyj-
ściowymi wartościami SPB równymi 160 mm Hg lub 
wyższymi, u których obniżono CT poniżej 150 mm 
Hg, ale nie więcej niż 140 mm Hg, to osoby w pode-
szłym wieku stanowiły przeważającą liczbowo grupę 
w wielu próbach klinicznych, w których potwierdzono 
korzyści terapii hipotensyjnej niezależnie od stopnia 
NT przy obniżaniu CT poniżej 140/90 mm Hg. Po-
mimo faktu, że pacjenci w wieku podeszłym stanowili 
istotną liczebnie grupę w badaniu SPRINT, zastrze-
żenia wobec tego badania sprawiają, że w ślad za zale-
ceniami ESC/ESH 2018 wytyczne PTNT 2019 jako 
docelowe CT rekomendują wartość poniżej 140/80 
mm Hg, jeśli pacjent jest w dobrym stanie funkcjonal-
nym i dobrze toleruje leczenie. Nie zaleca się wartości 
SCT mniejszej niż 130 mm Hg. 

Choć korzyści terapii hipotensyjnej w wieku po-
deszłym są porównywalne z osiąganymi w młodszych 

grupach wiekowych, ze względu na mniejsze zdolno-
ści adaptacyjne układu krążenia i ryzyko hipotonii 
ortostatycznej leczenie należy prowadzić ostrożniej, 
a do docelowego CT dochodzić wolniej. Ryzyko hi-
potonii ortostatycznej i zagrożenie upadkami powo-
duje, że u starszych osób z NT wskazana jest ocena 
wartości CT po 1. i 3. minucie pionizacji (próba 
ortostatyczna) w sytuacjach, takich jak:
• rozpoczynanie terapii;
• zmiana leczenia;
• upadek w wywiadzie;
• zawroty głowy lub zasłabnięcia;
• obecność cukrzycy.

Warto również podkreślić, że badanie HYVET 
nadal pozostaje jedynym badaniem, a nie subanalizą, 
wykazującym korzyści terapii hipotensyjnej w od-
niesieniu do specyficznej grupy pacjentów po 80. rż. 
Z tego powodu w tej grupie pacjentów utrzymano 

b
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zalecenie, by rozpoczynać leczenie hipotensyjne, je-
żeli SCT osiąga wartość 160 mm Hg, dążąc do ob-
niżenia go poniżej 150 mm Hg (tab. II). Ze względu 
na różnice ogólnego stanu zdrowia tych osób decyzja 
o leczeniu powinna być jednak podejmowana in-
dywidualnie, a obniżenie CT w każdym wypadku 
stopniowe i dokładnie monitorowane przez lekarza. 
Szczególnie rozważna powinna być decyzja o ewen-
tualnym podjęciu terapii hipotensyjnej u pacjentów 
z zespołem słabości, częstym u osób po 80. rż.

Podstawowe zasady niefarmakologicznego leczenia 
NT w podeszłym wieku są takie same jak u osób 
młodych, należy jednak pamiętać o ograniczeniach 
wynikających z upośledzonej sprawności i wydolno-
ści fizycznej, które uniemożliwiają regularny wysiłek 
fizyczny.

W dużych próbach klinicznych u pacjentów w po-
deszłym wieku badano leki hipotensyjne z wszystkich 
grup podstawowych, a ostatnie metaanalizy nie wy-
kazały różnic w skuteczności leków hipotensyjnych 
w zależności od wieku. Jednak zgodnie z doświadcze-
niem klinicznym, przy braku szczególnych wskazań 
do indywidualizacji terapii, za leki I rzutu uważa 
się diuretyki tiazydowe/tiazydopodobne i dhp an-
tagonistów wapnia, które w NT 1. stopnia można 
zastosować w monoterapii. Preferowanym SPC w tej 
grupie wiekowej w niepowikłanym NT jest skojarze-
nie diuretyku tiazydopodobnego z dhp antagonistą 
wapnia, natomiast w przypadku powikłań sercowo-
naczyniowych — SPC zawierający ACE-I, a w przy-
padku przebytego incydentu wieńcowego — lek tej 
grupy w skojarzeniu z b-adrenolitykiem. Zasady le-
czenia hipotensyjnego pacjentów w podeszłym wie-
ku przedstawiono w tabeli XXIV, a zmodyfikowany 

algorytm terapii hipotensyjnej u pacjentów w wieku 
65–80 lat zawarto na rycinie 6.

U pacjentów po 80 rż. dostępne wyniki badań 
(HYVET) wskazują z kolei, że terapię hipotensyjną 
w NT 2. stopnia powinno się rozpoczynać od długo-
działającego diuretyku tiazydopodobnego (indapa-
midu), z ewentualnym dodaniem ACE-I, a w NT 3. 
stopnia od skojarzenia tych leków w SPC. Zmodyfi-
kowany algorytm terapii hipotensyjnej u pacjentów 
w wieku powyżej 80. rż. przedstawiono na rycinie 7.

5.3. Izolowane nadciśnienie skurczowe 
w podeszłym wieku

Izolowane NT skurczowe jest definiowane jako 
trwale podwyższone SCT (> 140 mm Hg) przy pra-
widłowych wartościach RCT (< 90 mm Hg). Stano-
wi ono dominującą postać NT u pacjentów w pode-
szłym wieku. Patogeneza tej postaci NT jest dobrze 
określona i wynika ze zmniejszenia elastyczności i po-
datności aorty i dużych tętnic na skutek postępujące-
go wraz z wiekiem i rozwojem zmian miażdżycowych 
odkładaniem wapnia i kolagenu w ścianie dużych 
tętnic kosztem zawartości elastyny. Tym samym aorta 
zmniejsza swoją funkcję „buforową” (wzrost SCT) 
i funkcje „powietrzni” (spadek RCT).

Choć SCT jest podstawowym parametrem deter-
minującym ryzyko sercowo-naczyniowe, to obniżone 
RCT jest czynnikiem patofizjologicznym determi-
nującym tzw. krzywą J, czyli wzrost ryzyka choroby 
niedokrwiennej serca przy nadmiernym obniżeniu 
RCT. Ma to swoje implikacje terapeutyczne, spra-
wiające, że dążenie do obniżenia SCT jest obarczone 
ryzykiem nadmiernego obniżenia RCT, co znalazło 
swój wyraz w rekomendacjach dotyczących docelo-



31



32

wego CT w tym typie NT (SCT zgodnie z zalece-
niami ogólnymi z uwzględnieniem grup wiekowych, 
ale RCT nie niżej niż 65 mm Hg). Warto pamiętać, 
że leki hipotensyjne obniżają proporcjonalnie oba 
parametry CT i mimo różnic w tym względzie nie 
wpływają szybko na podatność aorty determinującą 
wzrost SCT i jednocześnie obniżenie RCT. 

W izolowanym NT skurczowym preferuje się leki 
z grupy diuretyków tiazydowych/tiazydopodobnych 
i dhp antagonistów wapnia z możliwością uzupeł-
nienia lekiem blokującym układ RA. Zalecenie to 
wynika z trzech badań klinicznych w tej postaci NT 
(SHEP, Syst-Eur, HYVET).

5.4. Nadciśnienie tętnicze u kobiet
Na podstawie metaanalizy przeprowadzonej przez 

Blood Pressure Lowering Treatment Trialists’ Collabora-
tion, w której porównano korzyści z leczenia hipoten-
syjnego u mężczyzn i kobiet, u obu płci stwierdzono 
zarówno podobne obniżenie ciśnienia, jak i podob-
ną poprawę rokowania pod wpływem leczenia. Nie 
zaobserwowano różnic odpowiedzi na różne klasy 
leków hipotensyjnych. 

Postępowanie w NT u kobiet w okresie rozrod-
czym, w okresie ciąży i w połogu jest przedmiotem 
osobnego Stanowiska PTNT, PTK i PTGP. Najważ-
niejsze zasady postępowania podsumowano w tabe-
lach XXV i XXVI. 

Spośród 5 podstawowych grup leków hipotensyj-
nych u kobiet w okresie rozrodczym należy rozważyć 
stosowanie antagonistów wapnia (preferowane po-
chodne dihydropirydynowe) i/lub b-adrenolityków. 
Można rozważyć także stosowanie diuretyków tiazy-
dowych/tiazydopodobnych, ale leki te muszą zostać 
odstawione w okresie ciąży. U kobiet z NT planują-
cych ciążę należy rozważyć stosowanie b-adrenolity-
ku, którego w przypadku konieczności kontynuacji 
terapii w okresie ciąży nie trzeba będzie zmieniać 
(np. metoprolol). Do podstawowych połączeń dwu-
lekowych, które są możliwe do zastosowania u kobiet 
w okresie rozrodczym, należy zaliczyć skojarzenie 
dhp antagonisty wapnia i b-adrenolityku oraz anta-
gonisty wapnia i diuretyku tiazydowego/tiazydopo-
dobnego (dostępne są preparaty złożone zawierające 
te skojarzenia).

U kobiet w okresie rozrodczym można rozważyć 
zastąpienie przewlekle stosowanego leczenia farma-
kologicznego lekami stosowanymi typowo w ciąży 
— już na etapie jej planowania (zwłaszcza labetalol 
i nifedipina o przedłużonym uwalnianiu w przypad-
ku, gdyby leki te były w przyszłości dostępne w Pol-
sce). U kobiet, u których planowana jest procedura 
wspomaganego rozrodu, można również rozważyć 
stosowanie leków zalecanych w ciąży.

U kobiet w wieku rozrodczym nie należy stosować 
ACE-I, sartanów i inhibitorów reniny oraz antagoni-
stów receptora mineralokortykoidowego ze względu 
na ich potencjalne teratogenne działanie.

Dobrze kontrolowane NT nie stanowi bezwzględ-
nego przeciwwskazania do stosowania hormonal-
nej terapii zastępczej lub doustnej antykoncepcji. 
W okresie ich stosowania należy dokonywać kontrol-
nych pomiarów CT przy każdej wizycie i prowadzić 
terapię NT zgodnie z ogólnymi zasadami. 

Prawdopodobieństwo wzrostu CT u pacjentek 
z nadciśnieniem leczonych w okresie menopauzy za 
pomocą hormonalnej terapii zastępczej jest małe, 
jednak nie należy stosować hormonalnej terapii za-
stępczej ani selektywnych modulatorów receptorów 
estrogenowych w celu pierwotnej lub wtórnej pre-
wencji sercowo-naczyniowej.

Przyjmowanie złożonych doustnych tabletek 
antykoncepcyjnych wiąże się z niewielkim wzro-
stem CT oraz ryzyka sercowo-naczyniowego, w tym 
wystąpienia zawału serca i udaru mózgu. Ryzy-
ko zachorowania na choroby sercowo-naczyniowe 
u pacjentek stosujących doustne tabletki antykon-
cepcyjne zależy od dawki składnika estrogennego 
oraz przede wszystkim od współistniejących czyn-
ników ryzyka, takich jak otyłość, palenie papie-
rosów i zaburzenia lipidowe. Także jednoskładni-
kowe progestagenne tabletki antykoncepcyjne nie 
są przeciwwskazane w łagodnym i umiarkowanym 
NT. Ich  zastosowanie jest jednak ograniczone, 
głównie ze względu na większą liczbę działań nie-
pożądanych. Alternatywą mogą być także implanty 
zakładane podskórnie na okres 3 lat, zawierające 
tylko progestagen (np. etonogestrel). Za skuteczną 
i bezpieczną antykoncepcję u kobiet z NT uważa 
się także wkładki wewnątrzmaciczne (zawierające 
miedź lub lewonorgestrel). 

5.5. Nadciśnienie tętnicze u kobiet w ciąży
Biorąc pod uwagę odrębności patofizjologicz-

ne, różnice w obrazie klinicznym i postępowaniu, 
w Stanowisku PTNT, PTK i PTGP podzielono NT 
w okresie ciąży na dwa stany kliniczne:
• NT przewlekłe — występujące przed ciążą lub 

rozpoznane przed 20. tygodniem ciąży i utrzymu-
jące się zazwyczaj 6 tygodni i dłużej po porodzie, 
które można zaklasyfikować jako:

 — NT pierwotne,
 — NT wtórne;

• NT wywołane ciążą — rozwijające się po 20. tygo-
dniu ciąży i ustępujące zazwyczaj w ciągu 6 tygodni 
po porodzie, w obrębie którego rozróżnia się:

 — NT wywołane ciążą,
 — stan przedrzucawkowy.
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Stan przedrzucawkowy jest powikłaniem zwią-
zanym z dysfunkcją łożyska, stąd dotyczy głównie 
drugiej połowy ciąży i NT indukowanego cią-
żą, ale może pojawić się również u kobiet z NT 
uprzednio istniejącym, w którym po 20. tygodniu 
ciąży następuje wzrost CT i pojawiają się objawy 
typowe dla niego — należy wówczas rozpoznać 
NT przewlekłe z nałożonym stanem przedrzu-
cawkowym.

Inne poważne postacie powikłań NT w ciąży to 
zespół HELLP (zaburzenia układu krzepnięcia, 
uszkodzenie funkcji wątroby, małopłytkowość) i rzu-
cawka (eklampsja), czyli pojawienie się objawów 
dysfunkcji ośrodkowego układu nerwowego. 

b

W tabelach XXV i XXVI zestawiono zasady pos-
tępowania u kobiet z NT w ciąży, które szczegółowo 
omówiono we wspomnianym Stanowisku PTNT, 
PTK i PTGP.

5.6. Nadciśnienie tętnicze w zespole 
metabolicznym

Nadciśnienie tętnicze lub wysokie prawidłowe 
CT stanowią częstą składową zespołu metaboliczne-
go. Zalecenie zmian stylu życia, zwłaszcza obniżenie 
masy ciała i zwiększenie aktywności fizycznej, jest 
szczególnie istotne u wszystkich osób z zespołem 
metabolicznym jako pierwszy element leczenia NT. 
Celem jest zmniejszenie masy ciała o 7–10% w cią-

b
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gu 6–12 miesięcy poprzez niewielkie ograniczenie 
wartości energetycznej pożywienia (o 500–1000 kcal 
dziennie), które jest zwykle bardziej skuteczne niż 
stosowanie rygorystycznej diety.

Wskazania do rozpoczynania farmakoterapii 
i docelowe CT nie różnią się od zasad ogólnych 
z uwzględnieniem wieku pacjenta. Nie ma obecnie 
dowodów z prób klinicznych z oceną twardych punk-
tów końcowych, które uzasadniałyby rozpoczynanie 
leczenia u pacjentów z zespołem metabolicznym 
i wysokim prawidłowym CT. Zespół metaboliczny 
jest obarczony dużym ryzykiem rozwoju cukrzycy. 
Z tego powodu przy wyborze leków hipotensyjnych 
powinno się uwzględniać ich wpływ na metabolizm 
glukozy i oceniane w wielu badaniach klinicznych 
ryzyko rozwoju cukrzycy. Farmakoterapię należy roz-
poczynać od blokerów układu RAA, które opóźniają 
rozwój cukrzycy, w skojarzeniu z SPC z antagonistą 
wapnia lub diuretykiem tiazydopodobnym, ewen-
tualnie w postaci SPC trójlekowego. U pacjentów 
z zespołem metabolicznym należy unikać stosowania 
klasycznych b-adrenolityków oraz diuretyków tia-
zydowych. W razie szczególnych wskazań do po-
dawania tych leków należy wybierać b-adrenolityk 
o działaniu naczyniorozszerzającym lub diuretyk tia-
zydopodobny. Zalecając lek moczopędny, warto roz-
ważyć zastosowanie preparatu oszczędzającego potas, 
ponieważ hipokaliemia pogarsza tolerancję glukozy. 

5.7. Nadciśnienie tętnicze u chorych 
na cukrzycę

U chorych na cukrzycę NT występuje częściej niż 
w populacji ogólnej. Nierzadko u pacjentów z to-
warzyszącą cukrzycą stwierdza się maskowane NT, 
szczególnie NT nocne i nieprawidłowy dobowy rytm 
ciśnienia typu non-dipper. Innym relatywnie częstym 
zjawiskiem jest hipotonia ortostatyczna spowodo-
wana typową dla cukrzycy neuropatią układu auto-
nomicznego. Z tych powodów u każdego pacjenta 
z cukrzycą zaleca się wykonanie ABPM. Pomia-
rów CT należy dokonywać także w pozycji stojącej 
w przypadku wystąpienia objawów wskazujących na 
hipotonię w czasie intensyfikacji terapii.

Obniżanie CT daje udokumentowane korzyści 
w zakresie redukcji ryzyka zgonów i wszystkich 
powikłań sercowo-naczyniowych i nerkowych (za 
wyjątkiem neuropatii cukrzycowej) i są one więk-
sze i trwalsze niż korzyści wynikające z dobrej 
kontroli glikemii. U pacjentów z NT i cukrzycą 
zaleca się typowo rozpoczynanie farmakoterapii 
w przypadku, gdy CT przekracza 140/90 mm Hg. 
Nie uzyskano dowodów z prób klinicznych z oceną 
twardych punktów końcowych, które uzasadniały-
by rozpoczynanie leczenia u pacjentów z cukrzycą 

i wysokim prawidłowym CT, choć w przypadku 
stwierdzonych mikro-/makroalbuminurii zastoso-
wanie leku blokującego układ RAA w dawce sub-
standardowej do podstawowej jest uzasadnione. 
Za wytycznymi ESC/ESH 2018 przyjęto docelo-
we CT w cukrzycy zgodne z zasadami ogólnymi 
z uwzględnieniem wieku pacjenta, przede wszyst-
kim mając na uwadze działanie nefroprotekcyjne, 
mimo że badanie SPRINT nie uwzględniało pa-
cjentów z cukrzycą, a wcześniejsze zalecenia ESC/ 
/ESH 2013 wskazywały, że optymalne zmniejsze-
nie globalnego ryzyka powikłań sercowo-naczynio-
wych uzyskuje się poprzez obniżenie docelowego 
CT poniżej 140/85 mm Hg, co wynikało z ana-
lizy RCT w badaniach HOT i UKPDS, a z ko-
lei celowość obniżania SCT poniżej 130 mm Hg 
u pacjentów z cukrzycą nie znalazła potwierdzenia 
w badaniach ACCORD i INVEST. 

Skuteczna kontrola ciśnienia u pacjentów z cuk-
rzycą jest trudna. Ze względu na udowodnione dzia-
łanie nefroprotekcyjne leków blokujących układ RAA 
leki z grupy ACE-I lub sartanów stanowią niezbędny 
składnik SPC. Wybierając ACE-I lub sartan u cho-
rych na cukrzycę, można brać pod uwagę wyniki naj-
nowszej metaanalizy badań w tej grupie pacjentów, 
wskazującej na większy odległy efekt kardioprotek-
cyjny ACE-I. W leczeniu skojarzonym w pierwszej 
kolejności należy stosować połączenia inhibitorów 
RAA z antagonistą wapnia (ACCOMPLISH) lub 
diuretykiem tiazydopodobnym (ADVANCE). Wy-
niki badania ADVANCE ON po raz pierwszy poka-
zały, że terapia hipotensyjna lekiem złożonym (per-
indopril + indapamid) przynosi korzyści długoter-
minowe (10 lat) w postaci redukcji zgonu z przyczyn 
sercowo-naczyniowych i śmiertelności ogólnej. 

Należy unikać jednoczesnego podawania dwóch 
inhibitorów układu RAA (w tym również inhibitora 
reniny) ze względu na wyższe ryzyko hiperkaliemii 
i pogorszenia funkcji nerek (ONTARGET i ALTI-
TUDE). 

Terapia pacjenta z NT i cukrzycą powinna być 
szczególnie ukierunkowana na poprawę innych czyn-
ników ryzyka sercowo-naczyniowego. U pacjentów 
z cukrzycą oznacza to bardzo mocne wskazanie do 
zastosowania statyny, ale bez kwasu acetylosalicylo-
wego w prewencji pierwotnej. Podstawowe zasady 
terapii NT u chorych na cukrzycę przedstawiono 
w tabeli XXVII.

Należy odnotować rosnącą rolę leków z grupy 
inhibitorów SGLT2 (empagliflozyna, kanagliflozyna, 
dapagliflozyna), które u osób z cukrzycą poprawiają 
rokowanie sercowo-naczyniowe, zmniejszają ryzyko 
niewydolności serca, wykazano także ich wyraźny 
efekt hipotensyjny.



35

5.8. Nadciśnienie tętnicze u chorych 
z przewlekłą chorobą nerek

W badaniach obserwacyjnych stwierdzono bezpo-
średnią korelację pomiędzy wartościami CT a roz-
wojem przewlekłej choroby nerek (PChN). Ochrona 
przed dalszą progresją choroby nerek wymaga ści-
słej kontroli CT i możliwie największego obniżenia 
białkomoczu, natomiast wpływ redukcji albuminurii 
na poprawę ryzyka sercowo-naczyniowego nie jest 
pewny. Mimo wielu badań i metaanaliz dotyczących 
optymalnego docelowego CT w tej grupie pacjen-
tów rozbieżne wnioski z nich wynikające sprawiają, 
że racjonalne wydaje się przyjęcie docelowych war-
tości CT na zasadach ogólnych z uwzględnieniem 
wieku (tab. II). Obniżanie CT poniżej 120/80 mm 
Hg w celu opóźnienia albuminurii jest dyskusyjne  
(ROADMAP), a u pacjentów z NT i towarzyszącą 
nefropatią z dużym białkomoczem decyzja ta pozo-
staje w kompetencji nefrologa. 

W leczeniu niefarmakologicznym szczególnie 
istotne jest ograniczenie soli w diecie. Inhibitory ACE 
i sartany skuteczniej niż leki hipotensyjne z innych 
grup zmniejszają białkomocz i opóźniają progresję 
dysfunkcji nerek, dlatego są wskazane u chorych 
z umiarkowanie upośledzoną filtracją kłębuszkową 
i/lub białkomoczem. Leczenie należy rozpoczynać 
od małych dawek, następnie ostrożnie zwiększać do 
średnich dawek, kontrolując eGFR i kaliemię. W cią-
gu 4–12 tygodni stosowania tych leków za dopusz-
czalne należy przyjąć obniżenie eGFR o 10–20% 
wartości wyjściowej. Inhibitorów ACE lub ARB nie 
powinno się stosować u chorych z ostrym uszkodze-
niem nerek. Bez nadzoru nefrologa nie zaleca się roz-
poczynania terapii tymi lekami u chorych z PChN, 
gdy eGFR jest niższy niż 30 ml/min/1,73 m2.

Osiągnięcie docelowego CT wymaga terapii sko-
jarzonej, jeśli to możliwe z zastosowaniem SPC. Na 

podstawie wyników badania ACCOMPLISH wy-
kazano, że połączenie ACE-I raczej z antagonistą 
wapnia niż diuretykiem tiazydowym pozwala sku-
teczniej zapobiegać podwojeniu stężenia kreatyni-
ny i rozwojowi schyłkowej PChN. Wybór i dawka 
leku moczopędnego powinna zależeć od wydolności 
nerek. Tiazydowych i tiazydopodobnych leków mo-
czopędnych nie należy stosować u chorych z eGFR 
poniżej 30 ml/min/1,73 m2. U tych chorych należy 
zalecać pętlowe leki moczopędne. Dawki diuretyków 
pętlowych powinny ulegać zwiększaniu wraz z upo-
śledzeniem czynności wydalniczej nerek.

W przypadku zaawansowanej PChN nie zaleca 
się antagonistów receptora mineralokortykoidowego, 
zwłaszcza w połączeniu z lekiem blokującym układ 
RA, ze względu na ryzyko pogorszenia funkcji nerek 
oraz wystąpienia hiperkaliemii. Ewentualne stoso-
wanie antagonistów receptora mineralokortykoido-
wego w tej grupie chorych wymaga ścisłej kontroli 
kaliemii. Nie zaleca się również skojarzenia dwóch 
inhibitorów układu RA mimo potencjalnie więk-
szej skuteczności w zmniejszaniu białkomoczu. Te 
dwie ostatnie opcje terapeutyczne powinny pozostać 
w kompetencji nefrologa.

5.9. Nadciśnienie tętnicze u chorych 
po przeszczepieniu narządów unaczynionych

Nadciśnienie tętnicze występuje u większości cho-
rych po przeszczepieniu narządów unaczynionych. 
U tych pacjentów często stwierdza się brak zmniej-
szenia CT w nocy lub odwrócony profil dobowy 
CT. Z tego powodu u chorych po przeszczepieniu 
narządów unaczynionych szczególnie wskazane jest 
wykonywanie ABPM.

Głównymi przyczynami NT u chorych po prze-
szczepieniu narządów unaczynionych są stosowanie 
leków immunosupresyjnych o właściwościach hiper-

b
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tensynogennych (glukokortykosteroidów i inhibi-
torów kalcyneuryny: cyklosporyny A i takrolimu-
su) oraz upośledzenie czynności nerek. Podawanie 
cyklosporyny A w większym stopniu prowadzi do 
wzrostu CT niż podawanie takrolimusu. Głównym 
mechanizmem hipertensynogennego działania inhi-
bitorów kalcyneuryny jest odwracalny skurcz naczyń 
krwionośnych. Skurcz naczyń szczególnie dotyczy 
tętniczki doprowadzającej, prowadząc do zmniejsze-
nia GFR i niedokrwienia śródmiąższu nerki. W le-
czeniu NT można stosować wszystkie modyfikacje 
stylu życia oraz włączyć preparaty z wszystkich grup 
leków przeciwnadciśnieniowych. Biorąc pod uwagę 
mechanizm hipertensynogennego działania inhibito-
rów kalcyneuryny w leczeniu NT, należy preferować 
stosowanie dhp antagonistów kanałów wapniowych, 
niewpływających na stężenia inhibitorów kalcyneu-
ryny we krwi (nitrendipina, isradipina, lacidipina) 
lub nieznacznie zwiększających ich stężenia we krwi 
(amlodipina).

5.10. Nadciśnienie tętnicze powikłane chorobą 
niedokrwienną serca

Nadciśnienie tętnicze stanowi istotny czynnik pa-
togenetyczny rozwoju choroby niedokrwiennej serca 
(przyspieszenie rozwoju miażdżycy, przerost lewej 
komory serca) odpowiedzialny za 25% całkowitego 
ryzyka. Obniżenie CT o każde 10 mm Hg zmniejsza 
ryzyko choroby niedokrwiennej serca o 17%, nieza-
leżnie od wysokości ryzyka sercowo-naczyniowego 
i stosowanego leczenia hipotensyjnego. 

W przypadku NT z towarzyszącą chorobą niedo-
krwienną serca istnieją jednak istotne przesłanki do 
istnienia krzywej J, czyli wzrostu ryzyka kolejnego 
incydentu wieńcowego przy obniżeniu CT poniżej 
pewnej granicy. Dwie analizy sugerują, że SCT po-
wyżej 140 mm Hg i RCT powyżej 80 mm Hg wiążą 
się ze zwiększonym ryzykiem incydentów wieńco-
wych, podobnie jak SCT poniżej 120 mm Hg i RCT 
poniżej 70 mm Hg. Z tego powodu przyjęto takie 
same jak w niepowikłanym NT docelowe i niezale-
cane wartości CT. 

Choć najistotniejsza dla redukcji ryzyka choroby 
niedokrwiennej serca jest optymalna redukcja CT, 
to u pacjentów z towarzyszącą już chorobą niedo-
krwienną serca zalecanymi lekami hipotensyjnymi, 
zgodnie z wytycznymi kardiologicznymi leczenia 
choroby niedokrwiennej serca, są ACE-I (prefero-
wane: perindopril — EUROPA, ramipril — HOPE 
i zofenopril — SMILE 4) oraz b-adrenolityki (prefe-
rowane: bisoprolol — kardioselektywność i efektyw-
na redukcja czynności serca oraz nebiwolol — kar-
dioselektywność i generowanie tlenku azotu), szcze-
gólnie po przebytym zawale serca. Ponieważ i w tym 

przypadku zalecenie stosowania SPC w pierwszym 
kroku jest aktualne, należy podkreślić, że jedynym 
dostępnym w Polsce SPC zawierającym leki z dwóch 
preferowanych grup jest połącznie bisoprololu z per-
indoprilem. W przypadku objawów dławicowych 
zastosowanie znajdują również antagoniści wapnia. 
Sartany, wśród których preferowany jest telmisar-
tan (ONTARGET), a po przebytym zawale serca 
także walsartan (VALIANT), stanowią leki II wy-
boru w przypadku nietolerancji ACE-I u pacjentów 
z towarzyszącą chorobą niedokrwienną serca z uwagi 
na wyniki wielu metaanaliz porównujących te dwie 
grupy leków w zakresie redukcji ryzyka zgonów i in-
cydentów sercowych. 

Warto odnotować, że rekomendacje dotyczące 
leczenia farmakologicznego stabilnej choroby wień-
cowej mogą ulec istotnym przemianom. Wiąże się 
to z nowymi faktami dotyczącymi schematów pos-
tępowania przeciwpłytkowego, nowymi docelowymi 
wartościami cholesterolu frakcji LDL oraz zmianą 
terminologii tej choroby na „przewlekłe zespoły 
wieńcowe” (chronic coronary syndromes) zamiast do-
tychczasowej nazwy „stabilna choroba wieńcowa”. 
Zmiany te dokonają się w Europie w 2019 roku. 

W tej grupie pacjentów szczególne zastosowanie 
znajdują tak zwane SPC hybrydowe (lek/leki hipo-
tensyjne + statyna) omówione w rozdziale Leczenie 
hipolipemizujące.

5.11. Nadciśnienie tętnicze powikłane 
niewydolnością serca

Nadciśnienie tętnicze stanowi drugą, obok 
choroby niedokrwiennej serca, główną przyczynę 
rozwoju niewydolności serca. Często prowadzi do 
dysfunkcji rozkurczowej lewej komory serca i roz-
woju niewydolności serca z zachowaną frakcją wy-
rzutową, w odróżnieniu od rozwoju niewydolności 
serca na skutek przebytego incydentu wieńcowego 
z dysfunkcją skurczową lewej komory i upośledzoną 
frakcją wyrzutową. Nadciśnienie tętnicze w obu wa-
riantach jest najistotniejszym poddającym się mo-
dyfikacji czynnikiem ryzyka rozwoju lub nasilenia 
niewydolności serca, zatem zapobieganie wystąpie-
niu jej polega na stosowaniu leków hipotensyjnych. 
Udowodniono korzyści ze stosowania diuretyków, 
b-adrenolityków, ACE-I, sartanów. Nie zaleca się 
natomiast leków z grupy antagonistów wapnia. 

W zaawansowanej niewydolności serca problem 
NT zmniejsza się z uwagi na zmniejszenie rzutu serca 
w przebiegu tej choroby, a wyższe wartości CT mają 
korzystną wartość rokowniczą. 

Wskazania do rozpoczęcia terapii hipotensyjnej 
i docelowe CT są takie same jak w niepowikłanym 
NT, ale terapia hipotensyjna powinna brać pod uwa-
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gę standardy kardiologiczne leczenia niewydolności 
serca z uwzględnieniem długości działania hipoten-
syjnego leków, co oznacza, że lekami zalecanymi 
w tej grupie pacjentów są b-adrenolityki (tylko kar-
wedilol, bisoprolol, metoprolol XR/CR, nebiwolol), 
ACE-I (z przebadanych w pozawałowej dysfunk-
cji lewej komory: lisinopril, ramipril, trandolapril 
i zofenopril) i antagoniści aldosteronu (preferowany 
eplerenon). Sartany są lekami II wyboru w przypad-
ku nietolerancji ACE-I (preferowane: kandesartan 
i walsartan).

Leki moczopędne zaleca się u chorych z kliniczny-
mi objawami niewydolności lewo- lub prawokomo-
rowej. Preferowane są silniej działające sodopędnie 
diuretyki tiazydopodobne (chlortalidon) i wykazu-
jące jeszcze silniejszy efekt natriuretyczny diuretyki 
pętlowe (preferowany torasemid). Wśród nich torase-
mid charakteryzuje się większą biodostępnością, lep-
szym wchłanianiem, dłuższym okresem półtrwania 
niż furosemid, dodatkowo wykazano także jego efekt 
przeciwaldosteronowy, co przełożyło się na większe 
korzyści kliniczne w nierandomizowanym badaniu 
TORIC.

5.12. Nadciśnienie tętnicze powikłane 
migotaniem przedsionków

Nadciśnienie tętnicze (nawet wysokie prawidłowe 
CT) predysponuje do wystąpienia migotania przed-
sionków. W związku z częstym występowaniem bez-
objawowego migotania przedsionków u pacjentów 
z NT w tej grupie chorych powinno się wdrożyć pro-
cedurę czynnego jego poszukiwania. Szacuje się, że 
w Polsce migotanie przedsionków występuje u około 
500 tysięcy osób. Wśród tej populacji NT wystę-
puje u blisko 80% chorych. Przyjmuje się więc, że 
u przeważającej części pacjentów u podłoża arytmii 
leży NT. Powoduje ono przerost i przeciążenie lewej 
komory serca, zwiększenie objętości i napięcia ściany 
lewego przedsionka, zwiększenie aktywności układu 
RAA i układu współczulnego, co prowadzi do prze-
budowy elektrycznej, strukturalnej i neurohormo-
nalnej miocytów mięśnia serca i stanowi podłoże dla 
migotania przedsionków. 

Podstawowe problemy diagnostyczne i terapeu-
tyczne tej grupy chorych dotyczą: trudności w roz-
poznaniu NT u chorych z przetrwałym i utrwalo-
nym migotaniem przedsionków, decyzji o wdrożeniu 
terapii przeciwkrzepliwej oraz terapii hipotensyjnej 
u pacjentów z NT i migotaniem przedsionków.

Migotanie przedsionków bywa częstym źródłem 
błędów w pomiarach CT. Specyfika pomiarów obej-
muje różny czas napełniania i różną objętość wyrzu-
tową lewej komory, znaczną zmienność wartości CT 
oraz małą powtarzalność wyników. Ograniczenia te 

odnoszą się również do ABPM. Wobec tej grupy cho-
rych należałoby zastosować ostrożność w rozpozna-
niu NT jedynie na podstawie pomiarów domowych 
lub ABPM, pomimo I klasy zaleceń (wg ESC/ESH) 
dla tej metody rozpoznania NT. Precyzyjna ocena 
NT u chorych z migotaniem przedsionków jest bar-
dzo ważna, ponieważ od niej często zależy decyzja 
o wdrożeniu terapii przeciwkrzepliwej. Jeśli w dwóch 
pomiarach, w trakcie co najmniej dwóch wizyt, CT 
jest wyższe niż 140/90 mm Hg lub prowadzona jest 
terapia hipotensyjna, u chorego należy rozważyć 
wdrożenie terapii przeciwkrzepliwej, nawet przy bra-
ku innych czynników ryzyka powikłań zakrzepowo-
-zatorowych (klasa IIa). Trzeba przy tym uwzględnić 
indywidualne cechy i preferencje pacjenta. W tym 
wypadku należy kierować się kryteriami rozpoznania 
NT według wytycznych europejskich. Jeśli NT to-
warzyszą inne czynniki ryzyka udaru: niewydolność 
serca, wiek 65+, choroba naczyniowa, cukrzyca, płeć 
żeńska, udar/TIA w wywiadzie, należy wdrożyć tera-
pię przeciwkrzepliwą (I klasa). Przy wdrażaniu terapii 
przeciwkrzepliwej preferowane są — przed warfa-
ryną czy acenokumarolem — leki przeciwkrzepli-
we niebędące antagonistami witaminy K (NOACs, 
non-VKA oral anticoagulants): apikasban, dabigatran 
riwaroksaban lub edoksaban (niedostępny w Polsce). 
Brakuje wystarczających danych wskazujących na 
przewagę jednego z NOAC u chorych z izolowanym 
NT. Przy stosowaniu NOACs obowiązuje kontrola 
czynności nerek. Nadciśnienie tętnicze jest nie tylko 
ważnym czynnikiem ryzyka powikłań zakrzepowo- 
-zatorowych u chorych z migotaniem przedsionków, 
ale najważniejszym modyfikowalnym czynnikiem 
ryzyka krwawienia u pacjentów z migotaniem przed-
sionków leczonych przeciwkrzepliwe, zwłaszcza jeśli 
SCT wynosi powyżej 160 mm Hg. Protekcja powi-
kłań krwotocznych w tej grupie pacjentów polega na 
starannej kontroli CT poniżej 140/90 mm Hg, najle-
piej poniżej 130/80 mm Hg. U większości pacjentów 
z NT w przebiegu migotania przedsionków występu-
je szybka odpowiedź komór i w tej grupie zaleca się 
zastosowanie b-adrenolityków bądź niedihydropiry-
dynowych antagonistów wapnia (werapamil, diltia-
zem). Wybierając b-adrenolityk, należałoby kierować 
się wpływem na zwolnienie przewodzenia bodźców 
w węźle przedsionkowo-komorowym, wówczas bi-
soprolol byłby korzystniejszy od b-adrenolityków 
działających wazodylatacyjnie. Warto zauważyć, że 
istnieją leki złożone (b-adrenolityk + inny lek hi-
potensyjny) pozwalające na jednoczesną kontrolę 
CT i kontrolę częstości skurczu komór w przebie-
gu migotania przedsionków. U chorych z upośle-
dzoną funkcją skurczową lewej komory nie zaleca 
się niedihydropirydynowych antagonistów wapnia. 
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U tych pacjentów w celu skutecznej kontroli często-
ści rytmu komór należy zastosować b-adrenolityk, 
ewentualnie w połączeniu z digoksyną. U chorych 
z NT, przerostem mięśnia lewej komory i wysokim 
ryzykiem sercowo-naczyniowym inhibitory układu 
RAA opóźniają wystąpienie pierwszego epizodu mi-
gotania przedsionków, natomiast nie zapobiegają ich 
nawrotom u chorych z napadowym lub przetrwałym 
migotaniem przedsionków. U pacjentów z migota-
niem przedsionków wybór terapii hipotensyjnej de-
terminują również schorzenia towarzyszące, takie jak: 
choroba wieńcowa, niewydolność serca, cukrzyca, 
PChN, podeszły wiek, otyłość. Terapia bywa również 
uzależniona od intencji terapeutycznej w stosunku 
do arytmii. Wobec wysokiej klasy zaleceń oraz co-
raz większej dostępności do procedur elektrofizjolo-
gicznych (ablacji podłoża migotania przedsionków) 
powoli tracą na znaczeniu leki przeciwarytmiczne 
(amiodaron, propafenon, sotalol) stosowane w kon-
troli rytmu zatokowego. Propafenon nie powinien 
być stosowany u chorych z ciężką organiczną chorobą 
serca, u chorych z przerostem mięśnia lewej komory 
nie należy stosować sotalolu, u chorych z obniżo-
ną frakcją wyrzutową lewej komory — werapamilu 
i diltiazemu.

Podsumowując, u chorych z NT należy czynnie 
poszukiwać bezobjawowego migotania przedsion-
ków.

U każdego pacjenta z rozpoznanym NT i mi-
gotaniem przedsionków należy rozważać włączenie 
antykoagulacji, preferując przy tym NOAC.

Terapię NT u chorych z migotaniem przedsion-
ków prowadzi się według ogólnych zasad. Skuteczna 
kontrola CT u chorych z migotaniem przedsionków, 
leczonych antykoagulacyjnie, zapobiega udarom 
niedokrwiennym i udarom krwotocznym. Należy 
preferować SPB zawierające b-adrenolityk i inny lek 
hipotensyjny.

Duże ryzyko krwawienia nie stanowi przeciw-
wskazania do antykoagulacji, ale jest wskazaniem do 
modyfikacji czynników ryzyka krwawień (kontrola 
CT, TTR > 70%, unikanie niesteroidowych leków 
przeciwzapalnych, leków przeciwpłytkowych, ograni-
czanie spożycia alkoholu.

Podstawowe zasady terapii NT u chorych z powi-
kłaniami sercowymi przedstawiono w tabeli XXVIII.

5.13. Nadciśnienie tętnicze po przebytym 
udarze mózgu

Skuteczna terapia hipotensyjna zmniejsza ryzyko 
udaru mózgu efektywniej niż choroby niedokrwien-
nej serca, niezależnie od rodzaju leczenia. Metaana-
lizy wskazują jednak, że b-adrenolityki zmniejszają 
ryzyko udaru mózgu mniej efektywnie, choć dane 

te opierają się na atenololu, a nie na nowoczesnych 
b-adrenolitykach kardioselektywnych, a tym bardziej 
wazodylatacyjnych. Z kolei antagoniści wapnia bar-
dziej efektywnie redukują ryzyko udaru mózgu niż 
inne grupy leków hipotensyjnych.

W okresie 1–2 tygodni (według zaleceń  
ESC/ESH 2018 w okresie kilku dni) po przebytym 
udarze, a wcześniej po incydencie TIA, należy dążyć 
do normalizacji CT na zasadach ogólnych (doce-
lowe wartości CT < 130/80 mm Hg powinny być 
osiągane powoli, pod warunkiem dobrej tolerancji). 
Dotychczasowe dane wskazują na skuteczność diu-
retyków tiazydopodobnych (indapamid w badaniu 
PATS i w połączeniu z perindoprilem w badaniu 
PROGRESS) i sartanów (eprosartan w badaniu 
MOSES) w prewencji wtórnej udaru mózgu, choć 
we wszystkich tych badaniach docelowe CT wy-
nosiło poniżej 140/90 mm Hg. Wyniki nowszego 
badania dotyczącego udarów lakunarnych sugerują 
korzyści ze zmniejszenia CT do wartości poniżej 
130/80 mm Hg. Wskazane jest wykonanie pró-
by ortostatycznej u pacjenta z przebytym udarem 
mózgu podczas każdej wizyty w celu uniknięcia 
nadmiernych spadków CT.

Jednoznacznie nie udokumentowano wpływu te-
rapii hipotensyjnej na nasilenie demencji naczynio-
wej. Jedna z metaanaliz sugeruje zmniejszenie ryzyka 
wystąpienia otępienia i zaburzeń funkcji poznaw-
czych o 9% pod wpływem leczenia hipotensyjnego. 

Nie należy zapominać o podstawowych elemen-
tach profilaktyki wtórnej udaru mózgu, takich jak: 
zmiana trybu życia i leczenie czynników ryzyka, le-
czenie antykoagulacyjne, stosowanie leków przeciw-
płytkowych i leczenie chirurgiczne zwężenia tętnic 
szyjnych. 

Wyniki nielicznych badań dotyczących terapii 
hipotensyjnej w ostrej fazie udaru mózgu są niejed-
noznaczne. Przyjęto, że niezależnie od typu udaru 
w ostrej fazie należy interweniować jedynie, gdy 
wartości CT przekraczają 220 i/lub 120 mm Hg, 
a lekiem z wyboru jest w takiej sytuacji labeta-
lol (ponieważ jest trudno dostępny, stosuje się leki 
podawane dożylnie o pośrednim czasie działania). 
Ciśnienie należy obniżać powoli do wartości oko-
ło 170–180/110 mm Hg. W badaniu SCAST nie 
stwierdzono jednak istotnego wpływu leczenia hi-
potensyjnego w ostrej fazie udaru na incydenty ser-
cowo-naczyniowe, w tym na ponowny udar mózgu.

Leczenie fibrynolityczne może być stosowane, 
jeśli wartości CT są niższe niż 185/110 mm Hg.  
W 2. dobie po udarze można rozpocząć leczenie NT, 
jeśli wartości CT przekraczają 180 i/lub 120 mm Hg. 

Podstawowe zasady terapii NT u chorych po uda-
rze mózgu przedstawiono w tabeli XXIX.
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5.14. Inne sytuacje szczególne towarzyszące 
nadciśnieniu tętniczemu

5.14.1. Nadciśnienie tętnicze z dysfunkcją 
seksualną

Zaburzenia erekcji u pacjentów z NT występują 
częściej niż u osób z prawidłowymi wartościami CT. 
Dysfunkcja seksualna obniża jakość życia pacjentów 
i uznaje się ją za niezależny czynnik ryzyka sercowo- 
-naczyniowego oraz wczesny wykładnik toczącego 
się procesu miażdżycowego. Jednocześnie zaburze-
nia seksualne pojawiające się w trakcie leczenia hi-
potensyjnego są istotnym czynnikiem wpływającym 
negatywnie na przestrzeganie zaleceń i kontynuację 
terapii.

W licznych badaniach wykazano, że terapia hi-
potensyjna oparta na starszej generacji diuretyków 
i b-adrenolityków zwiększa ryzyko zaburzeń erekcji 
u mężczyzn. W porównaniu z tymi lekami nowsze 
grupy leków hipotensyjnych, sartany i ACE-I, mają 
neutralny lub nawet korzystny wpływ na erekcję. 

W razie konieczności zastosowania b-adrenolityku, 
preferowany jest nebiwolol, który w przeciwieństwie 
do innych klasycznych b-adrenolityków ma właści-
wości wazodylatacyjne związane z uwalnianiem tlen-
ku azotu. W kilku badaniach wykazano, że nebiwolol 
w mniejszym stopniu wpływa na zaburzenia erekcji 
u mężczyzn.

5.14.2. Nadciśnienie tętnicze i przewlekła 
obturacyjna choroba płuc

Współwystępowanie NT i POChP znacząco 
zwiększa ryzyko sercowo-naczyniowe. Dotychczas 
nie przeprowadzono badań klinicznych porównują-
cych wpływ leczenia nadciśnienia tętniczego opar-
tego na różnych lekach hipotensyjnych na odległe 
rokowanie u pacjentów z towarzyszącą POChP. Tym 
niemniej mechanizm działania niektórych grup leków 
hipotensyjnych nakazuje zachowanie ostrożności przy 
stosowaniu ACE-I (mechanizm bradykininowy, kaszel 
prowokujący spazm oskrzelowy) i b-adrenolityków 
(spazm oskrzelowy, obniżenie parametrów wenty-

b

b
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lacyjnych płuc, osłabienie działania b-mimetyków). 
W przypadku konieczności włączenia leku z tej drugiej 
grupy wybór preparatu musi być szczególnie staranny. 
Należy rozważyć kardioselektywność lub dodatkowe 
właściwości ochronne, a także zalecaną dawkę, by zmi-
nimalizować wpływ na parametry wentylacyjne płuc. 
Wykazano, że u chorych z POChP b-adrenolityki kar-
dioselektywne zmniejszają śmiertelność u pacjentów 
z powikłaniami sercowymi. W mniejszym stopniu 
zastrzeżenie budzi stosowanie diuretyków (synergi-
styczne z POChP działanie wywołujące zasadowicę 
metaboliczną i obniżające stężenie potasu, podobnie 
jak kortykoidy i b-mimetyki, zagęszczenie wydzieliny 
w oskrzelach). Bezpieczne leki hipotensyjne u pacjen-
tów z POChP to antagoniści wapnia i sartany. 

5.14.3. Nadciśnienie tętnicze i jaskra
Zalecenia w tym skojarzeniu chorób nie uległy 

zmianie w stosunku do wytycznych PTNT 2015. 
Najbezpieczniejszymi lekami hipotensyjnymi, które 
nie wiążą się ze wzrostem ryzyka wystąpienia i pro-
gresji jaskry, są b-adrenolityki. 

Wśród czynników ryzyka wystąpienia jaskry 
oprócz wysokiego CT coraz częściej zwraca się uwagę 
na niedociśnienie systemowe, które może prowadzić 
do zmniejszenia perfuzji na tarczy nerwu wzrokowe-
go i wywoływać zmiany o charakterze jaskrowym. 
Wydaje się, że niedociśnienie systemowe jest znacz-
nie istotniejszym czynnikiem ryzyka progresji zmian 
w polu widzenia niż NT. Intensywne leczenie hipo-
tensyjne może prowadzić do progresji jaskry. Jako 
niekorzystny efekt terapii hipotensyjnej podkreśla 
się przede wszystkim nadmierny nocny spadek CT 
i wtórne obniżenie perfuzji ocznej. U pacjentów z ja-
skrą wieczorne dawkowanie leków hipotensyjnych 
jest przeciwwskazane, o ile ABPM nie wykaże bardzo 
wysokich wartości CT w nocy.

5.14.4. Nadciśnienie tętnicze i dna moczanowa
Lekiem hipotensyjnym zmniejszającym hiperury-

kemię jest losartan (w badaniu LIFE mogło to mieć 
znaczenie dla redukcji ryzyka sercowo-naczyniowego), 
jednak z uwagi na krótki okres działania i małą do-
stępność w SPC nie jest już uważany za lek preferowa-
ny w terapii NT u pacjentów ze współistniejącą dną 
moczanową. Nie ma jednak przeciwwskazań do sto-
sowania innych sartanów, ACE-I oraz antagonistów 
wapnia w przypadku towarzyszącej hiperurykemii. 
Niewskazane natomiast jest stosowanie leków zwięk-
szających stężenie kwasu moczowego, głównie diure-
tyków tiazydowych/tiazydopodobnych i w mniejszym 
stopniu b-adrenolityków. Stosowanie allopurinolu, 
dotychczas ograniczone do przewlekłej prewencji 
wtórnej ataków dny moczanowej, staje się coraz bar-

dziej rozpowszechnione u pacjentów z bezobjawową 
hiperurykemią w przebiegu NT z wysokim ryzykiem 
sercowo-naczyniowym (patrz rozdział Terapia pozahi-
potensyjna — leczenie hipourykemiczne). 

5.14.5. Nadciśnienie tętnicze i łagodny przerost 
gruczołu krokowego

W terapii hipotensyjnej u mężczyzn z łagodnym 
przerostem prostaty lekarz powinien kierować się 
ogólnymi zasadami leczenia NT u osób w pode-
szłym wieku z użyciem podstawowych grup leków, 
a wcześniejsze zalecenia rozpoczynania terapii od a1-
adrenolityku nie obowiązują po badaniu ALLHAT. 
W przypadku ustalonej terapii NT decyzja o zastoso-
waniu a1-adrenolityku ze względu na poprawę mik-
cji powinna należeć do urologa z uwzględnieniem 
bardziej bezpiecznych kardiologicznie preparatów 
uroselektywnych (np. tamsulosyny). a1-adrenolityki 
nieselektywne (np. doksazosyna) należą do przydat-
nych leków obecnie IV–V wyboru w terapii hipo-
tensyjnej w opornym NT (ASCOT, PATHWAY-2).

5.14.6. Nadciśnienie tętnicze a łuszczyca
Nadciśnienie tętnicze u chorych na łuszczycę 

występuje częściej niż w populacji ogólnej. Częś-
ciej obserwuje się również oporność NT na leczenie. 
W patogenezie NT u chorych na łuszczycę uczest-
niczy między innymi ogólnoustrojowy stan zapalny. 
U chorych na łuszczycę z niepowikłanym chorobą 
niedokrwienną serca i NT należy unikać stosowania 
antagonistów receptorów b-adrenergicznych. Leki te 
mogą bowiem zaostrzyć przebieg łuszczycy.

5.14.7. Nadciśnienie tętnicze w okresie 
okołooperacyjnym

Nadciśnienie tętnicze 1. i 2. stopnia nie wymaga 
opóźnienia zabiegu operacyjnego. U pacjenta z NT 
3. stopnia zabieg operacyjny, o ile nie jest pilny, na-
leży odroczyć do czasu normalizacji CT. Nie należy 
dążyć do pełnej normalizacji CT w okresie przedope-
racyjnym poprzez intensyfikację dotychczasowej te-
rapii. Wartości docelowe mogą mieścić się w zakresie 
140–160/90–100 mm Hg (dodatkowy „hipotensyj-
ny” wpływ anestetyków). Powinno się natomiast uni-
kać dużych wahań okołooperacjnych wartości CT.  

Zasadniczo należy kontynuować dotychczasową 
terapię hipotensyjną z zachowaniem porannej dawki 
większości leków hipotensyjnych. Jeżeli to możliwe, 
należy uwzględnić odstawienie diuretyków 2–3 dni 
wcześniej (potencjalnie niekorzystny wpływ związany 
z utratą płynów i hipopotasemią) w przypadku cięż-
szych operacji, ewentualnie leków hamujących układ 
RAA w dniu operacji (ostatnia dawka przyjęta dzień 
przed operacją). W ostatnich latach przedmiotem kon-
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trowersji jest stosowanie b-adrenolityków w okresie 
okołooperacyjnym. Potencjalne korzyści ze stosowania 
tych leków odnoszą się jedynie do chorych po przeby-
tym zawale serca lub z niewydolnością serca, a więc do 
pacjentów, u których istnieją wskazania do przewlekłe-
go stosowania leków tej grupy. U pozostałych chorych 
rozpoczynanie leczenia b-adrenolitykiem, szczególnie 
na kilka dni przed operacją, może wiązać się z wyż-
szym ryzykiem zgonu. W ostatnich wytycznych ESC 
większą wagę przywiązuje się do okołooperacyjnego 
stosowania statyn niż b-adrenolityków.

5.14.8. Nadciśnienie tętnicze u pacjenta 
onkologicznego

Nadciśnienie tętnicze jest najczęstszym rozpozna-
niem sercowo-naczyniowym u chorych onkologicz-
nych. Stwierdza się je u jednej trzeciej pacjentów. Jest 
to wynik nie tylko rozpowszechnienia NT w okre-
ślonych grupach wiekowych, ale również pochodna 
stosowania dwóch grup szeroko implementowanych 
leków przeciwnowotworowych: inhibitorów ścieżki 
VEGF (bewacyzumab, sorafenib, sunitynib, pazo-
panib) oraz inhibitorów proteasomów (karfilzomib). 
Pierwsza grupa leków hamuje produkcję tlenku azo-
tu w ścianie naczyniowej tętnic, druga natomiast 
zmniejsza odpowiedź wazodylatacyjną na acetylocho-
linę, faworyzując wazospazm naczyniowy względem 
wazodylatacji. Zjawisko wzrostu CT u pacjentów 
przyjmujących te leki dotyczy nawet 30% chorych, 
a wzrosty obserwuje się często w pierwszych miesią-
cach terapii. U chorych, u których rozwinęło się NT, 
oraz u pacjentów, u których ciśnienie tętnicze rozkur-
czowe wzrosło o 20 mm Hg i więcej w stosunku do 
wartości sprzed rozpoczęcia terapii przeciwnowoto-
worowej, należy wdrożyć lub zintensyfikować terapię 
hipotensyjną, preferując leki hamujące układ RAA 
oraz antagonistów wapnia. 

Należy stosować dhp antagonistów wapnia, po-
nieważ inne leki (diltiazem, werapamil), blokując 
izoenzym CYP3A4 zaangażowany w metabolizm na 
przykład sorafenibu, mogą zwiększać jego stężenia we 
krwi, a nawet prowadzić do bezpośredniej toksycz-
ności. Dowody z badań przedklinicznych (kaptopril, 
perindopril, zofenopril) i klinicznych (perindopril) 
dotyczące przeciwnowotworowej aktywności ACE-I  
wskazują nie tylko na bezpieczeństwo, ale także do-
datkowe korzyści ze stosowania ACE-I w terapii NT 
u pacjentów onkologicznych.

W związku z postępem leczenia onkologicznego 
i ogólną poprawą rokowania/przeżywalności w wielu 
nowotworach, tak jak w przypadku innych pacjen-
tów z NT, w terapii przewlekłej powinno się częściej 
wybierać leki nowsze, pozbawione części działań nie-
pożądanych charakterystycznych dla leków starszych.

5.15. Oporne nadciśnienie tętnicze 
Algorytm postępowania u pacjentów z podejrze-

niem opornego NT przedstawiono na rycinie 8.
Oporne NT definiuje się jako niedostateczną kon-

trolę CT (utrzymywanie się wartości CT ≥ 140/90 
mm Hg) przy stosowaniu 3 leków (w tym diurety-
ku), właściwie skojarzonych i w pełnych dawkach, 
potwierdzone w badaniu ABPM, po wykluczeniu 
nieprzestrzegania zaleceń terapeutycznych.

Tak zdefiniowane oporne NT jest częstym prob-
lemem klinicznym. Obniżenie docelowych wartości 
CT (< 130/80 mm Hg) sprawia, że warto rozważyć 
zmianę tej definicji — utrzymywanie się wartości 
CT  ≥ wartości docelowych dla danego wieku pa-
cjenta przy stosowaniu 4 leków, w tym antagonisty 
aldosteronu. W niniejszych wytycznych nie wpro-
wadzono tej zmiany ze względu na obowiązujący 
dokument europejski ESC/ESH 2019. W Polsce 
liczbę pacjentów z opornym NT można oszacować 
na 10–13% populacji ogólnej chorych leczonych 
z powodu NT. Przy przyjęciu niższych docelowych 
wartości CT odsetek ten byłby większy. U chorych 
z opornym NT ryzyko sercowo-naczyniowe jest wyż-
sze niż u chorych z prawidłowo kontrolowanym NT. 
Ryzyko sercowo-naczyniowe wiąże się także z liczbą 
stosowanych leków hipotensyjnych.

Najczęściej obserwuje się pozorną oporność NT 
na leczenie wynikającą z następujących przyczyn: 

 — nieprzestrzeganie zaleceń terapeutycznych;
 — niewłaściwe leczenie — zbyt małe dawki leków, 
brak diuretyku w terapii skojarzonej;

 — wzrost CT mierzonego w warunkach klinicznych 
(efekt białego fartucha);

 — błędy w pomiarze CT; 
 — nadciśnienie rzekome.
Najczęstsze możliwe do zdefiniowania i często 

do usunięcia przyczyny oporności na leczenie to:
1. Brak modyfikacji stylu życia, w tym: przyrost 

masy ciała, spożywanie znacznych ilości alko-
holu. 

2. Przyjmowanie leków i substancji powodujących 
wzrost CT (np. niesteroidowe leki przeciwzapal-
ne, glikokortykosteroidy, kokaina, lukrecja itp.). 

3. Nierozpoznana wtórna postać NT. Częste przy-
czyny: obturacyjny bezdech senny, choroby ne-
rek, pierwotny hiperaldosteronizm, zwężenie tęt-
nicy nerkowej. 

4. Przeciążenie objętościowe spowodowane nieod-
powiednim leczeniem diuretykami, postępującą 
dysfunkcją nerek, znacznym spożyciem sodu. 

5. Zaawansowane i nieodwracalne uszkodzenia na-
czyń prowadzące do istotnego zwiększenia sto-
sunku grubości ściany do światła tętniczek lub też 
obniżenia rozciągliwości dużych tętnic.
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Częstość prawdziwego opornego NT, po odrzuce-
niu tych często trudnych do wyeliminowania przy-
czyn, jest znacznie mniejsza. U pacjentów z prawdzi-
wym opornym NT wartości SCT na ogół są bardzo 
wysokie, stwierdza się u nich znaczny przerost lewej 
komory serca oraz upośledzoną funkcję nerek.

5.15.1. Terapia hipotensyjna opornego 
nadciśnienia tętniczego

Zalecanym i skutecznym schematem trójleko-
wej terapii hipotensyjnej jest lek hamujący układ 
RAA, diuretyk tiazydowy/tiazydopodobny oraz an-
tagonista wapnia, preferencyjnie w postaci SPC. 
U części chorych z opornym NT zamiana dotych-
czas stosowanych leków na rekomendowany sche-

mat trójlekowy może wiązać się z poprawą kontroli 
CT. W przypadku opornego NT znana jest dobra 
odpowiedź na zastosowanie w następnym kroku 
antagonisty receptorów mineralokortykoidowych, 
szczególnie spironolaktonu, nawet w niskich daw-
kach 25–50  mg/d. W badaniu PATHWAY-2 wy-
kazano, że zastosowanie spironolaktonu wiąże się 
z większym efektem hipotensyjnym niż podawanie 
bisoprololu lub doksazosyny. W razie nietolerancji 
spironolaktonu można zamienić go na eplerenon. 
Spadek wartości CT w odpowiedzi na podanie an-
tagonisty aldosteronu można przypisać obniżeniu 
stężenia aldosteronu, który w przypadku opornego 
NT często jest podwyższony na skutek ponownego 
wzrostu wydzielania aldosteronu po wstępnej reduk-
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cji spowodowanej zablokowaniem układu RAA czy 
na skutek nierozpoznanego pierwotnego aldosteroni-
zmu niewielkiego stopnia. W kolejnym kroku należy 
zastosować diuretyk pętlowy, szczególnie torasemid, 
dołączając go do leku tiazydowego/tiazydopodob-
nego lub zamieniając, zwłaszcza przy upośledzonej 
funkcji nerek, a obowiązkowo u chorych z obniżo-
nym przesączaniem kłębuszkowym (eGFR < 30 ml/ 
/min/1,73 m2). Dalsza intensyfikacja leczenia polega 
na dołączeniu a-1-adrenolityku — doksazosyny lub 
b-adrenolityku —  bisoprololu. Przy wyborze leku 
b-adrenolitycznego można również rozważyć prepa-
rat o właściwościach naczyniorozszerzających (nebi-
wolol w dawce 10 mg). Zwraca się uwagę, że w lecze-
niu opornego NT skuteczne mogą być niektóre leki 
starszej generacji, tzn. leki bezpośrednio rozszerzające 
tętniczki — dihydralazyna, lub działające ośrodkowo 
— klonidyna. W przypadku opornego NT często 
konieczne jest stosowanie leków dwa razy na dobę.

Algorytm terapii hipotensyjnej w opornym NT 
przedstawiono w tabeli XXX.

5.16. Ablacja tętnic nerkowych (denerwacja 
nerek)

Wyniki badań eksperymentalnych i klinicznych 
wskazują, że uszkodzenie aferentnych i eferentnych 
włókien nerkowych korzystnie moduluje mechani-
zmy patofizjologiczne uczestniczące w patogenezie 
NT, ostatecznie prowadząc do redukcji CT. Wyniki 
badania pilotowego Symplicity HTN-1 i badania 
randomizowanego Symplicity HTN-2 udokumento-
wały dużą skuteczność denerwacji nerek w kontroli 
CT u chorych z opornym NT. Niemniej na podsta-
wie stopnia denerwacji nerek ocenionego za pomo-
cą nerkowego uwalniania noradrenaliny wykazano 
jedynie częściową (47%) skuteczność zabiegu. Efekt 
hipotensyjny denerwacji nerek został zakwestiono-

wany po opublikowaniu wyników dużego badania 
Symplicity HTN-3, przeprowadzonego w Stanach 
Zjednoczonych, obejmującego chorych z opornym 
NT, których losowo przydzielano do grupy dener-
wacji nerek i grupy tak zwanego pozorowanego za-
biegu. Po 6 miesiącach obserwacji nie stwierdzono 
znamiennej różnicy w redukcji CT pomiędzy bada-
nymi grupami. Dokładna analiza protokołu badania 
wykazała wiele istotnych ograniczeń tego badania 
(m.in. brak doświadczenia w wykonywaniu zabiegu 
denerwacji nerek, o czym świadczy liczba 111 opera-
torów wykonujących zabieg w 88 ośrodkach Stanów 
Zjednoczonych, modyfikację leków hipotensyjnych 
u 40% chorych przed oceną pierwotnego punku 
końcowego, brak pełnej ablacji tętnic nerkowych 
u 70% leczonych chorych oraz brak metod weryfiku-
jących skuteczność denerwacji nerek), które istotnie 
przyczyniły się do braku różnic SCT pomiędzy grupą 
badaną i grupą kontrolną. Jednocześnie ukazały się 
wyniki badań autopsyjnych, które wskazują na znacz-
ną zmienność osobniczą unerwienia nerek oraz więk-
szą skuteczność zabiegu, gdy denerwacja obejmowała 
cały obwód naczynia, główne tętnice nerkowe, część 
dystalną tętnicy oraz jej rozgałęzienia wraz z tętni-
cami dodatkowymi, co stanowi pewne wyzwanie, 
jeśli chodzi o cewniki do ablacji nerek i ich rozmiar 
w stosunku do średnicy naczynia. Wyniki randomi-
zowanego badania PRAGUE-15 wykazały, że de-
nerwacja tętnic nerkowych jest tak samo skuteczna 
w obniżaniu CT jak dołączenie spironolaktonu, nie-
mniej w subanalizie tego badania stwierdzono, że 
u 39% chorych występowała nietolerancja leczenia 
spironolaktonem, co przewyższa powszechnie zgła-
szane działania niepożądane podczas przyjmowania 
tego leku (10–30%). W kolejnym randomizowanym 
badaniu DENERHTN wykazano przewagę dener-
wacji nerek w redukcji CT (o 5,9 mm Hg) u chorych 

a b b
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z opornym NT w porównaniu z grupą kontrolną, 
przy zastosowaniu takiego samego schematu leczenia 
hipotensyjnego w obu grupach. Wyniki tych badań 
oraz wiedza na temat anatomii tętnic nerkowych 
zostały uwzględnione w protokołach badań 2.0  
(SPYRAL HTN-ON MED, SPYRAL HTN-OFF 
MED oraz RADIANCE-HTN SOLO), w których 
chorych losowo przydzielano do grupy denerwacji 
nerek i zabiegu pozorowanego. Do badania SPYRAL 
HTN-OFF kwalifikowano chorych z gabinetowym 
SCT wynoszącym 150 mm Hg i więcej, ale nieprze-
kraczającym 180 mm Hg i RCT równym 90 mm 
Hg lub wyższym (potwierdzone w ABPM), którzy 
nie przyjmowali leków hipotensyjnych lub u których 
można było leki te zupełnie odstawić. Po 3 miesią-
cach obserwacji wykazano różnicę w redukcji CT 
w pomiarze ABPM (–5,0 mm Hg w 24-godz. pomia-
rze SCT i –4.4 mm Hg w 24-godz. pomiarze RCT) 
pomiędzy obiema grupami na korzyść denerwacji 
nerek. Te same wartości CT stanowiły kryterium 
włączenia do badania SPYRAL HTN-ON MED, 
jednakże w tym badaniu chorzy przyjmowali 1–3 leki 
hipotensyjne przez okres co najmniej 6 tygodni. Po 6 
miesiącach obserwacji denerwacja tętnic nerkowych 
głównych i ich odgałęzień prowadziła do większej 
redukcji SCT i RCT w porównaniu z zabiegiem po-
zorowanym (średnia różnica między grupami w po-
miarze ABPM wynosiła –7,4 mm Hg dla średniego 
SCT i –4,1 mm Hg dla RCT). W żadnym z badań 
nie obserwowano działań niepożądanych związanych 
z zabiegiem. Należy podkreślić, że pomimo prze-
prowadzonych testów na obecność zalecanych leków 
odsetek pacjentów przestrzegających przyjmowania 
tabletek nie przekraczał 60%.

W odróżnieniu od cewnika Symplicity za-
kończonego czterema elektrodami, który umoż-
liwia ablację o częstotliwości radiowej, w badaniu  
RADIANCE-HTN SOLO denerwacja nerek pole-
gała na ultradźwiękowej ablacji układu tętniczego 
nerek. Do badania włączono chorych z NT utrzy-
mującym się poniżej 170/105 mm Hg bez leków, 
u których 4  tygodnie wcześniej odstawiono stoso-
wane maksymalnie 1–2 leki hipotensyjne. Po 2 mie-
siącach obserwacji dzienna redukcja SCT w ABPM 
wynosiła –8,5 mm Hg w grupie, w której zastoso-
wano denerwację, w porównaniu z –2,2 mm Hg 
w grupie kontrolnej. W dalszej obserwacji, pomiędzy  
2. a 5. miesiącem po zabiegu, chorzy z nadal utrzymu-
jącym się CT powyżej 135/85 mm Hg w pomiarach 
domowych otrzymywali kolejno amlodipinę, ACE-I  
lub sartan i hydrochlorotiazyd. Po 6 miesiącach 
stwierdzono, że w grupie, w której zastosowano de-
nerwację, mniej chorych (65,2%) wymagało leczenia 
farmakologicznego w porównaniu z grupą kontrolną 

(84,5%). W grupie denerwacji obserwowano większą 
redukcje SCT w ciągu dnia niż w grupie pozorowa-
nego zabiegu (–18,1 ± 12,2 vs. –15.6 ± 13,2 mm Hg, 
p = 0.024). Wyniki badań SPYRAL i RADIANCE-
HTN nie były dostępne w momencie przygotowy-
wania nowych wytycznych ESC/ESH 2018, stąd po-
zycja denerwacji nerek znalazła się w zaleceniach eu-
ropejskich jako III klasa zaleceń (nierekomendowana 
jako rutynowy zabieg w leczeniu NT). Wyniki badań 
pilotażowych wskazują na korzystny wpływ dener-
wacji nerek na poprawę profilu glikemii, wskaźnika 
bezdechu/spłyconego oddechu (AHI, apnea/hipopnea 
index) u chorych z obturacyjnym bezdechem sennym 
oraz funkcji nerek u chorych z PChN. Obecnie, do 
czasu potwierdzenia długoterminowej skuteczności 
denerwacji nerek, zaleca się pozostawienie kwalifika-
cji do tej procedury wyspecjalizowanym ośrodkom 
hipertensjologicznym, a wykonanie zabiegu — doś-
wiadczonym kardiologom inwazyjnym.

5.17. Stany zagrożenia życia
Sytuacje wymagające szybkiej interwencji z powo-

du wysokiego CT (≥ 180 i/lub 120 mm Hg) dzieli 
się na stany nagłe i pilne.

5.17.1. Stany nagłe (emergency)
Stany nagłe obejmują sytuacje, w których znacz-

nie podwyższonym wartościom CT towarzyszą ostre 
powikłania stanowiące bezpośrednie zagrożenie życia. 
Typowe prezentacje stanów nagłych w NT to: 
1. Pacjenci ze złośliwym NT — zwykle z NT 

3.  stopnia związanym ze zmianami na dnie oka 
(wybroczynami i/lub obrzękiem tarczy nerwu 
wzrokowego), mikroangiopatią oraz rozsianym 
wykrzepianiem wewnątrznaczyniowym, a także 
w niektórych przypadkach encefalopatią, ostrą 
niewydolnością serca, ostrym pogarszaniem funk-
cji nerek. Znakiem rozpoznawczym tego stanu 
jest martwica włóknikowata małych tętnic i tętni-
czek w obrębie nerek, siatkówki i mózgu. Pojęcie 
„złośliwe” sugeruje bardzo złe rokowanie w przy-
padku braku odpowiedniego leczenia.

2. Pacjenci z ciężkim NT związanym z innymi 
stanami zagrożenia (zawał serca, ostry zespół 
wieńcowy, obrzęk płuc, udar, uraz głowy, rozwar-
stwienie aorty).

3. Pacjenci z ciężkim nagłym wzrostem CT 
w przebiegu guza chromochłonnego.

4. Pacjentki w ciąży z ciężkim NT lub stanem 
przedrzucawkowym.
Najczęstsze objawy stanów nagłych zależą od 

tego, które narządy zostały dotknięte ostrymi po-
wikłaniami, lecz równie często występują bóle gło-
wy, zaburzenia widzenia, ból w klatce piersiowej, 
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duszność, zawroty głowy i deficyty neurologicz-
ne. U pacjentów z encefalopatią nadciśnieniową 
obecność nadmiernej senności, letargu, tonicznych 
napadów drgawkowych oraz ślepoty korowej może 
poprzedzać utratę przytomności. Ogniskowe ob-
jawy neurologiczne są rzadkie i zawsze powinny 
budzić podejrzenie udaru mózgu. Zalecane bada-
nia diagnostyczne, które należy wykonać pacjenta 
z podejrzeniem stanu nagłego w NT zamieszczono 
w tabeli XXXI. W tych sytuacjach konieczna jest 
hospitalizacja na oddziale intensywnej opieki me-
dycznej i często rozpoczęcie parenteralnej terapii 
hipotensyjnej. Leczenie stanów nagłych związa-

nych z NT zależy od rodzaju uszkodzeń narządo-
wych i może obejmować maksymalnie ostrożną 
redukcję CT w przypadku ostrego udaru mózgu 
do natychmiastowej redukcji CT w ostrym obrzę-
ku płuc czy rozwarstwieniu aorty. W większości 
przypadków sugeruje się natychmiastowe obni-
żanie CT, dążąc do maksymalnie 25-procentowej 
redukcji CT w ciągu pierwszych godzin za pomocą 
dostępnych parenteralnych leków hipotensyjnych 
(tab. XXXII). Oprócz pilnego obniżania ciśnienia 
w udarze mózgu nie istnieją badania kliniczne 
z randomizacją oceniające różne strategie postę-
powania u pacjentów w stanach nagłych. Do naj-
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ważniejszych elementów w planowaniu strategii 
leczenia należą:

 — ocena występowania uszkodzeń narządowych (czy 
wymagają one swoistego postepowania poza ob-
niżeniem CT);

 — zalecany czas i stopień obniżenia CT;
 — wymagany sposób obniżania CT — biorąc pod 
uwagę leki, w stanach nagłych idealnym prepara-
tem jest substancja podawana dożylnie z krótkim 
czasem półtrwania, umożliwiająca ostrożne ob-
niżanie CT w warunkach wzmożonego nadzoru 
lekarskiego, z ciągłym monitorowaniem stanu he-
modynamicznego;

 — nie zaleca się szybkiego niekontrolowanego 
obniżania CT z powodu ryzyka wystąpienia 
powikłań. Zalecaną farmakoterapię w poszcze-
gólnych stanach nagłych przedstawiono w ta-
beli XXXIII.

5.17.2. Stany pilne (urgency)
Stany pilne obejmują sytuacje, w których znacznie 

podwyższonym wartościom CT nie towarzyszą stany 
zagrożenia życia, u większości chorych nie jest wyma-
gana hospitalizacja, ale natychmiast trzeba wdrożyć 
doustną skojarzoną terapię hipotensyjną, rzadziej 
leczenie parenteralne. Do stanów pilnych zalicza 
się na przykład sytuację związaną z odstawieniem 
lub redukcją dawek leków hipotensyjnych, krwotok 
z nosa, ostre kłębuszkowe zapalenie nerek z wysokim 
CT, NT wywołane lekami, NT związane z urazem 
rdzenia kręgowego. 

6.1. Leki hipolipemizujące 
U pacjentów z NT , częściej niż w populacji ogól-

nej, współistnieje hipercholesterolemia, a u chorych 
z towarzyszącą cukrzycą również dyslipidemia atero-
genna. Liczne badania dotyczące zastosowania statyn 
w prewencji pierwotnej i wtórnej, w których zna-
czący odsetek badanej populacji stanowili pacjenci 
z NT, wskazują, że optymalne zmniejszenie global-
nego ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych uzy-
skuje się poprzez jednoczesne obniżenie CT i stężenia 
cholesterolu frakcji LDL. Stanowi to szczególne uza-
sadnienie dla stosowania tak zwanych SPC „hybry-
dowych”, zawierających w jednej tabletce zarówno 
lek hipotensyjny, jak i hipolipemizujący. Szczególnie 
cenne wydają się w tym kontekście połączenia w jed-
nej tabletce dwóch leków hipotensyjnych zalecanych 
w inicjacji terapii (np. leku hamującego układ RAA 
oraz antagonisty wapnia lub diuretyku tiazydopo-
dobnego) ze statyną. 

W 2019 roku należy spodziewać się w Europie 
nowych wytycznych zalecających niższe docelowe 
wartości cholesterolu frakcji LDL u pacjentów z gru-
py ryzyka sercowo-naczyniowego, w tym u chorych 
z NT. Zanim jednak wytyczne ESC w tym względzie 
zostaną upublicznione, Sekcja Farmakoterapii Serco-
wo-Naczyniowej PTNT w 2018 roku opublikowała 
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polskie zalecenia, w których znacznie obniżono do-
celowe wartości cholesterolu frakcji LDL w wielu 
grupach pacjentów. Wytyczne PTNT sugerują dą-
żenie do tych właśnie wartości u pacjentów z NT, 
uwzględniając ich klasyfikację do odpowiednich grup 
ryzyka (tab. XXXIV–XXXVI).

6.2. Leczenie przeciwpłytkowe
U pacjentów z NT i powikłaniami sercowo-na-

czyniowymi obligatoryjne zastosowanie kwasu ace-
tylosalicylowego (ASA, acetylosalicylic acid) wynika 
z ogólnych wytycznych towarzystw kardiologicznych, 
które zalecają ASA w dawce 75 mg. Zastosowanie 
ASA nie powinno być ograniczone stopniem kontroli 
CT, ale zastosowanie ASA szczególnie obliguje do 
dobrej kontroli CT.

Niedawno opublikowana duża metaanaliza wy-
stępowania poważnych krwawień u pacjentów le-
czonych długotrwale ASA zmieniła podejście do 
stosowania tego preparatu w prewencji pierwotnej. 
Wykazano, że w tej grupie pacjentów korzyści ze 
stosowania ASA mierzone różnicą pomiędzy zmniej-
szeniem liczby incydentów sercowo-naczyniowych 
a zwiększeniem poważnych krwawień nie są udo-
wodnione. Dotychczas zastosowanie ASA w takim 
wskazaniu wymagało oceny stosunku korzyści do 
ryzyka krwawień. Obecne zalecenia ESC/ESH 2018 
uznają zastosowanie ASA w prewencji pierwotnej 
incydentów sercowo-naczyniowych za niewskazane. 

W związku z całkowitym ograniczeniem stosowania 
ASA w prewencji pierwotnej u pacjentów z NT obar-
czonych wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym 
można rozważyć zastosowanie alternatywnych pre-
paratów antyagregacyjnych, w przypadku których 
przeprowdzono badania kliniczne (np. standaryzo-
wany wyciąg z pomidorów o działaniu słabszym, lecz 
wielostronnym). 

6.3. Leczenie hipourykemiczne
W wytycznych ESC/ESH 2018 podwyższone stę-

żenie kwasu moczowego uznano za nowy, istotny 
czynnik ryzyka sercowo-naczyniowego u pacjentów 
z NT. Podobne stanowisko prezentowane jest w ni-
niejszym dokumencie. Produkcja kwasu moczowego 
w warunkach niedotlenienia wiąże się z tworzeniem 
wolnych rodników i dysfunkcją śródbłonka. Wykaza-
no, że stosowanie inhibitora oksydazy ksantynowej, 
allopurinolu, prowadzi do poprawy funkcji śród-
błonka i podatności aorty, a wyniki nowszych badań 
wskazują na redukcję ryzyka incydentów sercowo- 
-naczyniowych, szczególnie przy dawce allopurinolu 
300 mg/d. Z tego powodu w ślad za międzynaro-
dowym stanowiskiem ekspertów wytyczne PTNT 
rekomendują rozważenie zastosowania allopurinolu 
u pacjentów z NT i wysokim ryzykiem sercowo- 
-naczyniowym w przypadku podwyższonego stężenia 
kwasu moczowego (> 5–6 mg/dl), mimo prawidło-
wej funkcji nerek.

≥
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Wyniki badań wskazują, że wielu pacjentów z NT 
nie ma świadomości podwyższonych wartości CT, 
a pacjenci, którzy wiedzą o swojej chorobie, często 
nie podejmują leczenia. Ponadto rzadko udaje się 

osiągać docelowe wartości CT, niezależnie od tego, 
czy terapię prowadzą specjaliści czy lekarze pierw-
szego kontaktu. Jednocześnie odsetek pacjentów 
świadomych obecności NT i konieczności kontroli 
CT rośnie powoli i nie dotyczy wszystkich chorych, 
a głównie w prewencji wtórnej. Obecnie uważa się, że 
korzystny wpływ na świadomość i motywację pacjen-

≥
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tów mają przygotowane w przystępny sposób mate-
riały edukacyjne udostępnione w prasie gabinetach 
lekarskich czy aptekach. 

W praktyce klinicznej można zidentyfikować dwie 
główne przyczyny złej kontroli nadciśnienia tętni-
czego: 
1. Nieprzestrzeganie zaleceń przez pacjenta (brak 

współpracy).
2. Inercja terapeutyczna lekarzy. 

Pacjentów niewspółpracujących można po-
dzielić na chorych przerywających na stałe terapię 
oraz chorych nieprawidłowo stosujących leczenie 
(np. pacjenci, którzy przyjmują leki nieregularnie, 
opóźniając ich zażycie lub wielokrotnie na krótko 
przerywający stosowanie zaleconych preparatów). 
Słaba współpraca szczególnie często dotyczy także 
zmian stylu życia. W zakresie stosowania przepisa-
nych leków w badaniach wykazano, że po 6 miesią-
cach ponad 1/3, a po roku około połowa osób może 
przerwać rozpoczętą terapię hipotensyjną. Ponadto 
10% chorych zapomina w ciągu dnia przyjąć swój 
lek. Z tego powodu podejmowanie działań ma-
jących poprawić przestrzeganie zaleceń w zakresie 
odsetka przyjmowanych dawek leków (compliance) 
oraz „wytrwałości” w stosowaniu terapii z uwzględ-
nieniem czasu jej trwania od rozpoczęcia do zaprze-
stania (persistence) należy do obowiązków lekarza 
prowadzącego pacjenta. Wyniki badań wskazują, że 
osoby w podeszłym wieku są bardziej zmotywowane 
do leczenia. Cechuje je większa wytrwałość terapeu-
tyczna, natomiast przestrzeganie zaleceń w zakresie 
odsetka przyjmowanych dawek leków w tej grupie 
pacjentów wypada gorzej niż u osób młodszych. 
Niektóre z przyczyn słabej współpracy pacjent–le-
karz w tym zakresie nasilają się w wieku podeszłym 
— problemy z pamięcią, trudności w zrozumieniu 
schematu dawkowania, gorsza tolerancja prawidło-
wych wartości CT, problemy finansowe utrudniają-
ce wykupienie leków czy towarzyszące inne choroby 
dające większe dolegliwości, albo konieczność sto-
sowania wielu leków. Pacjentowi, szczególnie w po-
deszłym wieku, należy poświęcić czas w celu wyjaś-
nienia schematu dawkowania, istotności leczenia 
hipotensyjnego, czasami zaangażowania członków 
rodziny czy ustalenia możliwości finansowych pa-
cjenta. Dwa wyeksponowane w tym dokumencie 
zmiany wytycznych leczenia NT mogą wpłynąć na 
poprawę współpracy pacjenta z lekarzem w zakre-
sie przestrzegania zaleceń lekarskich. Nieco wyż-
sze docelowe CT w wieku podeszłym sprawiają, 
że tolerancja leczenia i zmiana jakości życia pod 
wpływem terapii nie jest tak dotkliwa w tej grupie 
pacjentów. Zwiększa się także rola SPC w terapii 
hipotensyjnej — dzięki ograniczeniu liczby tabletek 

i uproszczeniu schematów dawkowania możliwe jest 
uzyskanie poprawy stopnia przestrzegania zaleceń, 
ale także zmniejszenie inercji terapeutycznej (czyli 
braku intensyfikacji leczenia przez lekarza mimo 
złej kontroli CT u pacjenta). Do częstszego stoso-
wania SPC może przyczynić się szeroka refundacja 
we wskazaniach ujętych w niniejszych zaleceniach. 

8.1. Wprowadzenie
Nadciśnienie tętnicze wtórne występuje u 5–10% 

chorych na NT. Przeprowadzenie odpowiedniej diag-
nostyki i zastosowanie właściwego leczenia przyczy-
nowego NT wtórnego może doprowadzić do usunię-
cia przyczyny leżącej u podłoża jego rozwoju, czego 
wynikiem jest poprawa kontroli lub normalizacja 
CT oraz zmniejszenie ryzyka sercowo-naczyniowego. 

Na wtórną postać NT mogą wskazywać zwłaszcza:
• znaczny wzrost CT (w tym także napadowe zwyż-

ki CT i tak zwany przełom nadciśnieniowy);
• szybko postępujący rozwój NT lub pogorszenie 

kontroli CT; 
• oporność na leczenie hipotensyjne;
• rozwój NT złośliwego; 
• słaba odpowiedź na leczenie hipotensyjne; 
• obecność powikłań narządowych nieproporcjo-

nalne wyrażonych do czasu trwania NT lub stop-
nia jego ciężkości. 
Swoiste objawy i procedury diagnostyczne w kie-

runku poszczególnych wtórnych postaci NT podsu-
mowano w tabeli XXXVII. 

8.2. Obturacyjny bezdech senny

8.2.1. Częstość występowania
Obturacyjny bezdech senny (OBS) występuje 

u stosunkowo wysokiego odsetka chorych na NT, 
zwłaszcza u chorych z NT opornym (ok. 80%). 
Wyniki badań wskazują, że nawet u około 40–50% 
pacjentów z opornym NT może występować umiar-
kowany lub ciężki OBS, wymagający odpowiedniego 
postępowania terapeutycznego. Należy również pod-
kreślić, że OBS wiąże się ze względnym zwiększe-
niem ryzyka chorobowości i umieralności z przyczyn 
sercowo-naczyniowych o 70%.

Z uwagi na częste współwystępowanie, wspólne 
mechanizmy patogenetyczne z NT oraz ograniczony 
wpływ leczenia przyczynowego OBS na wysokość 
CT część ekspertów europejskich postuluje, by OBS 
uważać za „stan współistniejący”, a nie wtórną postać 
NT. Jednakże w zaleceniach amerykańskich (JNC7) 
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OBS wymieniany jest jako istotna i odwracalna przy-
czyna wtórnego NT.

8.2.2.Wywiad, badanie przedmiotowe, 
nieprawidłowości w badaniach podstawowych 
i dodatkowych

Najczęstsze objawy OBS to nawykowe chrapa-
nie, bezdechy oraz nadmierna senność dzienna. Do 
innych objawów OBS zalicza się następujące obja-
wy nocne: nykturię, zwiększoną aktywność rucho-
wą i potliwość w nocy, przebudzenia w czasie snu, 
duszność i/lub dławienie się w czasie snu, trudności 
z zaśnięciem, bezsenność, kołatanie serca, suchość 
w jamie ustnej i gardle oraz objawy refluksu żołądko-
wo-przełykowego. Wśród objawów dziennych OBS, 
oprócz nadmiernej senności dziennej, wymienia się: 
poranne zmęczenie, poranne bóle głowy, zaburzenia 
pamięci i koncentracji, upośledzenie libido i impo-
tencję, zaburzenia psychoemocjonalne, zwiększoną 
częstość wypadków komunikacyjnych i w pracy. Wy-
niki badań wskazują przy tym, że u części chorych 
na NT objawy nawet ciężkiego OBS mogą być nie-
znacznie wyrażone.

W badaniu przedmiotowym najczęściej stwierdza 
się otyłość, zwłaszcza o charakterze otyłości brzusz-
nej. Skorygowany obwód szyi wynoszący ponad 48 
cm (do zmierzonego w centymetrach obwodu szyi 
dodaje się 4 cm, jeśli pacjent choruje na NT, kolejne 
3 cm, jeśli chrapie nawykowo, i 3 cm, jeśli występu-
ją u niego epizody dławienia/duszenia się w nocy) 
znacznie zwiększa ryzyko wystąpienia OBS.

Istotną przyczyną choroby mogą być zmiany ana-
tomiczne w obrębie górnych dróg oddechowych, 
takie jak przerost języka, wydłużenie podniebienia 
miękkiego, przerost migdałków podniebiennych oraz 
zaburzenia drożności nosa. Rzadziej występują nie-
prawidłowości budowy twarzoczaszki, jak np. niedo-
rozwój i/lub cofnięcie żuchwy.

Obturacyjny bezdech senny współistnieje najczęś-
ciej z zespołem metabolicznym, dlatego też u cho-
rych z OBS w badaniach podstawowych obserwuje 
się zaburzenia metabolizmu glukozy i lipidów.

W ABPM u chorych z OBS można stwierdzić 
zmniejszone obniżenie CT w nocy, a nawet brak 
spadku i wzrost CT w nocy. Na OBS mogą też 
wskazywać podwyższone wartości CT w godzinach 
porannych w domowych pomiarach CT. W bada-
niu holterowskim EKG u chorych z OBS można 

odnotować naprzemienne okresy brady- i tachykar-
dii. W badaniu echokardiograficznym u chorych 
z OBS stwierdza się przerost mięśnia lewej komory 
(zwłaszcza koncentryczny), powiększenie lewego 
przedsionka, zaburzenia funkcji rozkurczowej i inne 
zmiany.

8.2.3. Diagnostyka w kierunku obturacyjnego 
bezdechu sennego

Należy rozważyć diagnostykę w kierunku OBS 
u chorych na NT:
• z objawami mogącymi wskazywać na OBS;
• z opornym NT;
• z otyłością brzuszną i zaburzeniami metaboliczny-

mi (zwłaszcza z cukrzycą);
• współistniejącym z chorobą wieńcową;
• po przebytym udarze mózgu/TIA;
• z brakiem spadku CT w okresie snu;
• z zaburzeniami rytmu i/lub przewodzenia w okre-

sie nocy.
Dostępne kwestionariusze, jak na przykład Ska-

la Senności Epworth, Kwestionariusz Berliński, 
nie mają wystarczającej swoistości, by na ich pod-
stawie można było wykluczyć OBS. Mogą jednak 
pomóc wyodrębnić chorych, u których ryzyko 
występowania OBS jest wyższe. Kwestionariusze 
te powinny wchodzić w skład podstawowej oceny 
chorego na NT. 

W diagnostyce OBS stosuje się 4 typy urządzeń 
diagnostycznych. Są to:
III. Polisomnografia pełna (PSG) wykonywana w Pra-

cowni Snu. 
IV. Polisomnografia przenośna (niedozorowana), któ-

ra posiada co najmniej 7 kanałów, w tym wszyst-
kie potrzebne do oceny struktury snu i oddycha-
nia.

V. Poligrafia, badanie ograniczone wykonywane za 
pomocą aparatów monitorujących co najmniej 
4 zmienne, w tym ruchy oddechowe klatki pier-
siowej i brzucha, przepływ powietrza przez górne 
drogi oddechowe oraz utlenowanie krwi, bez oce-
ny struktury snu. 

VI. Badanie, podczas którego rejestruje się nie więcej 
niż 2 zmienne. Do tej grupy należy pulsoksyme-
tria nocna.
Zastosowanie poszczególnych urządzeń i schemat 

postępowania w przypadku podejrzenia OBS przed-
stawiono na rycinie 9.
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8.2.4. Kryteria rozpoznania1

Do rozpoznania OBS wymagane jest spełnienie 
kryteriów A, B i D lub C i D:
A. Przynajmniej jedno z poniższych 3 kryteriów zo-

stało spełnione: 
• zasypianie wbrew własnej woli, nadmierna sen-

ność dzienna, nieefektywny sen, zmęczenie lub 
bezsenność;

• przebudzenia z uczuciem zatrzymania oddechu, 
duszności lub dławienia;

• nawykowe chrapanie podczas snu, bezdechy 
stwierdzane przez partnera pacjenta.

B. W badaniu polisomnograficznym:
• odnotowano co najmniej 5 epizodów oddecho-

wych na godzinę snu [wskaźnik bezdechów i od-
dechów spłyconych (AHI) ≥ 5];

• podczas powyższych epizodów stwierdzono pracę 
mięśni oddechowych.

C. W badaniu polisomnograficznym:
• wykazano co najmniej 15 epizodów na godzinę 

snu (AHI ≥ 15);
• podczas powyższych epizodów stwierdzono pracę 

mięśni oddechowych.
D. Powyższe objawy nie są związane z innymi zabu-

rzeniami snu, chorobami (w tym neurologiczny-
mi) lub stosowaniem leków i innych substancji.
Klasyfikacja stopnia zaawansowania choroby:

• postać łagodna (AHI ≥ 5 i ≤ 15);
• postać umiarkowana (AHI > 15 i ≤ 30);
• postać ciężka (AHI > 30). 

8.2.5. Leczenie obturacyjnego bezdechu sennego
W leczeniu OBS stosuje się następujące metody 

leczenia:
• redukcja masy ciała (u wszystkich chorych; należy 

rozważyć procedury bariatryczne, które są wysoce 
skuteczne w terapii OBS);

• unikanie spania w pozycji na plecach (pacjenci 
z potwierdzonym bezdechem pozycyjnym) lub spa-
nie w pozycji półsiedzącej (u chorych z łagodnym 
lub umiarkowanym OBS bez znacznej otyłości);

• unikanie spożywania alkoholu (u wszystkich cho-
rych);

• zaprzestanie palenia tytoniu (u wszystkich cho-
rych);

• unikanie używania leków nasennych i narkotycz-
nych leków przeciwbólowych (u wszystkich cho-
rych);

• aparaty wysuwające żuchwę (asocjalne chrapanie 
i łagodna postać OBS nieustępujące po zastoso-
waniu leczenia behawioralnego);

• leczenie za pomocą stałego dodatniego ciśnienia 
w drogach oddechowych (CPAP, continuous posi-
tive airway pressure) [wszyscy chorzy z AHI > 30, 
chorzy z AHI > 15 oraz obecnością nasilonej 
senności w czasie dnia (> 10 pkt w skali senności 
Epworth) lub obecnością powikłań sercowo-na-
czyniowych]; w szczególnych przypadkach rozwa-
żyć u pacjentów z AHI 5–15; 

• leczenie chirurgiczne z zakresu korekcji drożności 
górnych dróg oddechowych (wskazania ustalane 
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indywidualnie, zwłaszcza u pacjentów nieoty-
łych).
Wyniki badań wskazują, że regularne i odpowied-

nio długie stosowanie CPAP w nocy może wiązać się 
z obniżeniem CT, zwłaszcza u chorych z opornym 
NT, a także z korzystnym wpływem na zmniejszenie 
ryzyka zdarzeń sercowo-naczyniowych.

8.2.6. Leczenie nadciśnienia tętniczego u chorych 
z obturacyjnym bezdechem sennym

Istnieje ograniczona liczba danych z badań kli-
nicznych pozwalająca na sformułowanie zaleceń od-
nośnie leczenia hipotensyjnego u chorych z OBS. 
Pewne dowody z badań mogą wskazywać na korzyści 
ze stosowania diuretyków, zwłaszcza antagonistów al-
dosteronu, wyrażające się nie tylko poprawą kontroli 
CT, ale również zmniejszeniem nasilenia OBS. Próby 
te jednak obejmowały małe liczebnie grupy chorych, 
konieczne jest więc przeprowadzenie kolejnych ba-
dań. Dalsze badania są również niezbędne w celu 
określenia potencjalnych korzyści ze stosowania de-
nerwacji nerek w tej grupie chorych. 

8.2.7. Opieka nad chorym z nadciśnieniem 
tętniczym współistniejącym z obturacyjnym 
bezdechem sennym

Podczas każdej wizyty związanej z terapią NT na-
leży ocenić:
• u chorych z nierozpoznanym wcześniej OBS:

 — objawy i ryzyko występowania OBS,
 — wskazania do diagnostyki w kierunku OBS;

• u chorych z rozpoznanym OBS, dotychczas bez 
wskazań do leczenia CPAP:

 — stosowanie się do metod behawioralnych leczenia 
OBS,

 — wskazania do ponownej oceny nasilenia OBS;
• u chorych z rozpoznanym OBS i wskazaniami do 

jego leczenia:
 — stosowanie się do metod behawioralnych leczenia 
OBS,

 — stosowanie się do zaleceń leczenia aparatem 
CPAP, a także czynniki związane z niestosowa-
niem tej metody leczenia,

 — częstość i długość stosowania CPAP w okresie nocy 
(możliwość odczytu danych z pamięci aparatu).

8.3. Miażdżycowe zwężenie tętnicy nerkowej

8.3.1. Definicja
Nadciśnienie tętnicze wywołane zwężeniem tętnicy 

nerkowej (ZTN), określane także mianem nadciśnie-
nia naczyniowo-nerkowego, jest postacią wtórnego 
NT spowodowanego nadmiernym wytwarzaniem re-
niny przez niedokrwioną nerkę. Znamienne zwężenie 

tętnicy nerkowej nie tylko powoduje nadciśnienie, ale 
upośledza również czynność wydalniczą, endokrynną 
oraz homeostatyczną nerek i jest przyczyną nefropatii 
niedokrwiennej. U części chorych ZTN jest przyczy-
ną schyłkowej niewydolności nerek i konieczności le-
czenia nerkozastępczego. Zwężenie tętnicy nerkowej 
najczęściej rozwija się w przebiegu miażdżycy. Drugą 
pod względem częstości przyczyną ZTN jest dysplazja 
włóknistomięśniowa, którą omówiono w osobnym 
podrozdziale.

8.3.2. Obraz kliniczny miażdżycowego zwężenia 
tętnicy nerkowej

Diagnostykę w kierunku miażdżycowego ZTN 
należy rozważyć zwłaszcza u chorych:
• z NT:

 — ciężkim,
 — opornym na leczenie,
 — złośliwym (przyspieszonym);

• z napadowymi obrzękami płuc o niewyjaśnionej 
przyczynie (tzw. zespół Pickeringa) i/lub z niewy-
jaśnioną zastoinową niewydolnością serca; 

• z niewyjaśnioną niewydolnością nerek (również 
u chorych rozpoczynających leczenie nerkozastęp-
cze);

• z nowo powstałą azotemią lub pogorszeniem 
czynności nerek po podaniu leku hamującego 
układ RA;

• z hipokaliemią, zwłaszcza w sytuacji przyjmowa-
nia diuretyków;

• ze szmerem naczyniowym w jamie brzusznej;
• z różnicą wymiarów nerek w osi długiej przekra-

czającą 1,5 cm lub z małą nerką o nieustalonej 
przyczynie.
Miażdżycowe ZTN należy także podejrzewać 

u chorych na NT z miażdżycą w innych łożyskach 
naczyniowych. Częstość występowania miażdżycowe-
go ZTN koreluje z nasileniem miażdżycy w innych 
łożyskach naczyniowych.

Objawy kliniczne i odchylenia w badaniach pod-
stawowych mogące wskazywać na miażdżycowe 
ZTN podsumowano w tabeli XXXVII.

8.3.3. Badania przesiewowe i potwierdzające 
rozpoznanie miażdżycowego zwężenia tętnicy 
nerkowej

8.3.3.1. Badanie USG tętnic nerkowych 
z dopplerowskim obrazowaniem przepływu

Badanie USG tętnic nerkowych z dopplerowskim 
obrazowaniem przepływu jest zalecane jako podsta-
wowe nieinwazyjne badanie diagnostyczne u cho-
rych z podejrzeniem ZTN. Pozwala na ocenę tętnic 
zewnątrznerkowych oraz wewnątrznerkowych oraz 
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lokalizację zwężenia. Z kolei ocena wskaźnika oporo-
wości (RI, resistive index) może być pomocna w oce-
nie istotności zwężenia (różnica pomiędzy stronami 
≥ 0,05) lub w przewidywaniu efektu zabiegu.

W przypadku prawidłowego wyniku badania 
USG tętnic nerkowych z dopplerowskim obrazowa-
niem przepływu i istotnego klinicznego podejrzenia 
ZTN należy wykonać badanie angio-CT lub angio-
MR tętnic nerkowych.

Badanie USG tętnic nerkowych z dopplerowskim 
obrazowaniem przepływu umożliwia odległą obser-
wację chorych po wykonanej korekcji ZTN (wyklu-
czenie nawrotowego zwężenia) oraz ocenę postępu 
zmian u pacjentów leczonych zachowawczo. Badania 
u chorych po zabiegu korekcji zwężenia powinny 
być wykonywane bezpośrednio po zabiegu i po 6–12 
miesiącach. Badanie w celu oceny powiększania się 
granicznych zmian leczonych zachowawczo należy 
wykonywać co rok. W powyższych grupach chorych 
w przypadku nagłego pogorszenia kontroli CT i/lub 
czynności nerek badanie dopplerowskie trzeba prze-
prowadzić w trybie pilnym.

8.3.3.2. Angiografia za pomocą tomografii 
komputerowej 

Angiografia za pomocą tomografii komputerowej 
jest badaniem zalecanym w celu potwierdzenia rozpo-
znania ZTN (u chorych z GFR > 30 ml/min/1,73 m2). 
Prawidłowy wynik angio-CT pozwala na wykluczenie 
istotnego hemodynamicznie zwężenia w głównym pniu 
tętnicy nerkowej. 

8.3.3.3. Angiografia za pomocą rezonansu 
magnetycznego

Angiografia za pomocą rezonansu magnetycznego 
jest badaniem zalecanym w celu potwierdzenia roz-
poznania ZTN (klasa I/poziomB). Najwyższą sku-
teczność osiąga się przy zastosowaniu trójwymiarowej 
sekwencji echa gradientowego (3D GRE), wykony-
wanej po dożylnym podaniu środka cieniującego. Ba-
danie angio-MR wzmocnione środkiem cieniującym 
pozwala na wykluczenie istotnego hemodynamicznie 
zwężenia w pniu tętnicy nerkowej. Paramagnetyczne 
środki cieniujące w dawkach, w jakich są one poda-
wane do badań MR, nie są nefrotoksyczne. Należy 
jednak pamiętać o możliwości wystąpienia nerko-
pochodnego zwłóknienia u chorych z upośledzoną 
czynnością nerek. U chorych z GFR poniżej 30 ml/ 
/min/1,73 m2, w tym leczonych dializami i chorych 
z ostrą niewydolnością nerek, przeciwskazane jest sto-
sowanie: gadodiamidu, gadopentetatu dimegluminy 
i gadowersetamidu. U chorych z GFR 30–60 ml/ 
/min/1,73 m2 powyższe środki kontrastujące można 
stosować z zachowaniem odstępu co najmniej 7 dni 

pomiędzy kolejnymi badaniami. Pozostałe, niewy-
mienione powyżej, paramagnetyczne środki cieniu-
jące u chorych z GFR poniżej 30 ml/min/1,73 m2 
można stosować z zachowaniem odstępu co najmniej 
7 dni pomiędzy kolejnymi badaniami. U chorych 
z GFR 30–60 ml/min/1,73 m2 pozostałe, niewymie-
nione powyżej paramagnetyczne środki cieniujące 
można stosować bez tych ograniczeń.

8.3.3.4. Arteriografia tętnic nerkowych
Arteriografię tętnic nerkowych wykonuje się 

w celu uwidocznienia tętnicy nerkowej i jej rozga-
łęzień. Badanie polega na wprowadzeniu do aorty 
na wysokości tętnic nerkowych cewnika typu Pigtail 
i podaniu jodowego środka cieniującego. Badanie 
to pozwala na bardzo dobre uwidocznienie głów-
nych i ewentualnie dodatkowych tętnic nerkowych, 
zwłaszcza ich miejsc odejścia od aorty. Wskazane 
jest również wykonanie selektywnej angiografii tętnic 
nerkowych za pomocą cewników o odpowiednio do-
branych krzywiznach końcówek. Arteriografię tętnic 
nerkowych można rozważyć w celu potwierdzenia 
ZTN u chorych z klinicznym podejrzeniem ZTN, 
w przypadku gdy wyniki badań obrazowych są nie-
jednoznaczne.

8.3.4. Leczenie miażdżycowego zwężenia tętnicy 
nerkowej

Dotychczas w żadnym randomizowanym badaniu 
nie udowodniono istotnego wpływu leczenia inter-
wencyjnego na przebieg NT, funkcję nerek i częstość 
zdarzeń sercowo-naczyniowych. Decyzja o implan-
tacji stentu do zwężonej procesem miażdżycowym 
tętnicy nerkowej jest wypadkową wielu dodatkowych 
czynników klinicznych i wskaźników laboratoryj-
nych, między innymi takich jak: stopień kontroli 
NT, obecność i/lub progresja niewydolności nerek, 
występowanie tak zwanego zespołu Pickeringa (napa-
dowe obrzęki płuc o niewyjaśnionej przyczynie). De-
cyzja o wykonaniu zabiegu i przeprowadzenie rewa-
skularyzacji powinny pozostawać w kompetencjach 
ośrodków mających odpowiednie doświadczenie. 

Wytyczne ESC z 2017 roku nie zalecają rutyno-
wego wykonywania rewaskularyzacji miażdżycowego 
ZTN. Wskazano w nich, że zastosowanie angiopla-
styki balonowej z implantacją stentu lub bez niego 
można rozważyć jedynie u chorych z miażdżycowym 
ZTN i nawracającą, zastoinową niewydolnością serca 
o nieustalonej etiologii lub z nagłym obrzękiem płuc, 
a także u chorych z obustronnym ZTN i ostrą oligo-/
anuryczną niewydolnością nerek bez atrofii nerki.

U chorych z jednostronnym ZTN w leczeniu NT 
skuteczne są ACE-I i antagoniści receptora angioten-
synowego, leki te mogą również spowalniać postęp 
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choroby nerek. Nawet w przypadku jednostronnego 
ZTN należy jednak pamiętać o zachowaniu ostrożno-
ści i monitorowaniu parametrów wydolności nerek. 
Inhibitory ACE i antagoniści receptora angiotensyno-
wego są lekami przeciwwskazanymi w przypadku obu-
stronnego ZTN i ZTN jedynej nerki. Trudno zgodzić 
się jednak z zapisem w wytycznych ESC z 2017 roku, 
że pod warunkiem dobrej tolerancji (braku niekorzyst-
nego wpływu na funkcję nerek) leki te mogą być sto-
sowane również w tej grupie chorych pod warunkiem 
ścisłego monitorowania.

U chorych z ZTN w osiąganiu docelowych war-
tości CT skuteczne są również diuretyki, antagoniści 
wapnia i leki b-adrenolityczne (istnieją doniesienia 
wskazujące na niekorzystny wpływ wyrażający się 
obniżeniem GFR u chorych z obustronnym ZTN). 

Wszyscy pacjenci z ZTN o etiologii miażdżycowej 
powinni być leczeni zgodnie z wytycznymi doty-
czącymi prewencji wtórnej chorób sercowo-naczy-
niowych, odnosi się to leczenia przeciwpłytkowego 
i leczenia hipolipemizującego. 

8.4. Zwężenie tętnicy nerkowej o etiologii 
dysplazji włóknisto-mięśniowej 

Niniejszą część wytycznych przygotowano na 
podstawie najnowszych rekomendacji I międzyna-
rodowego konsensusu diagnostyki i leczenia dysplazji 
włóknisto-mięśniowej opublikowanych na łamach 
czasopism „Journal of Hypertension” oraz „Vascular 
Medicine” na początku 2019 roku. 

8.4.1. Definicja dysplazji włóknisto-mięśniowej
Dysplazja włóknisto-mięśniowa (FMD, fibromu-

scular dysplasia) jest idiopatyczną, odcinkową, nie-
miażdżycową i niezapalną chorobą ściany naczynio-
wej, prowadzącą do zwężeń tętnic małego i średnie-
go kalibru. Obok miażdżycy FMD stanowi drugą 
najczęstszą przyczynę ZTN i jest odpowiedzialna 
za jego rozwój u około 10% chorych. Rozpoznanie 
i potwierdzenie FMD wymaga między innymi wy-
kluczenia: 
• skurczu tętnicy nerkowej lub obecności artefak-

tów w czasie badania CT;
• etiologii miażdżycy; 
• podłoża zapalnego; 
• chorób tętnic o podłożu monogenowym (m.in. 

neurofibromatozy typu 1). 

8.4.2. Obraz kliniczny
Dysplazja włóknisto-mięśniowa najczęściej dotyczy 

tętnic nerkowych i prowadzi do rozwoju NT. Dru-
gim pod względem częstości umiejscowieniem FMD 
są tętnice dogłowowe i wewnątrzczaszkowe. Dyspla-
zja włóknisto-mięśniowa może jednak występować 

w praktycznie wszystkich łożyskach naczyniowych, 
częste jest też współwystępowanie FMD w kilku 
obszarach naczyniowych. Ściana tętnicy zajęta przez 
FMD jest podatna na rozwarstwienie, może dochodzić 
także do rozwoju tętniaków. 

Rozwarstwienie tętnicy nerkowej może mieć groź-
ne następstwa kliniczne, prowadząc do nagłego roz-
woju ciężkiego NT, utraty czynności nerki i zawału 
nerki. Do rozwarstwienia u chorych z FMD może 
dojść również w obrębie innych tętnic, w tym do-
głowowych (może to prowadzić do udaru mózgu lub 
TIA) i wieńcowych (następstwem może być ostry 
zespół wieńcowy).

Na podstawie obrazu radiologicznego zmiany 
w ścianie tętnicy charakterystyczne dla FMD dzieli 
się na jednoogniskowe (unifocal) oraz wieloognisko-
we (multifocal).

Dla ustalenia rozpoznania FMD konieczne jest wy-
kazanie w ścianie tętnicy obecności przynajmniej jednej 
zmiany o charakterze jedno- lub wieloogniskowym. 

Jeśli u chorego występują zmiany o typie jedno- 
lub wieloogniskowym FMD w jednym obszarze na-
czyniowym, stwierdzenie obecności tętniaka, rozwar-
stwienia lub krętości w obrębie innej tętnicy przema-
wia za wielonaczyniowym charakterem zmian. Na-
tomiast obecność wyłącznie tętniaka, rozwarstwienia 
lub krętości tętnicy nie upoważnia do rozpoznania 
FMD.

Wskazania do diagnostyki w kierunku ZTN na 
podłożu FMD u chorych na NT obejmują:
• wiek poniżej 30 lat, zwłaszcza u kobiet;
• NT 3. stopnia (≥ 180/110 mm Hg), NT przy-

spieszone lub złośliwe;
• oporne NT (docelowe CT nieosiągnięte pomi-

mo stosowania 3 leków hipotensyjnych w opty-
malnych dawkach z uwzględnieniem diuretyku); 
jednostronnie mała nerka bez wcześniejszego wy-
wiadu uropatii;

• szmer w obrębie jamy brzusznej bez jawnych cech 
obecności miażdżycy lub czynników ryzyka jej 
rozwoju; 

• obecność FMD w przynajmniej jednym innym 
łożysku naczyniowym.
Należy podkreślić, że obecnie nie są dostępne 

badania genetyczne specyficzne dla FMD, nie ma 
również uzasadnienia przeprowadzanie diagnostyki 
genetycznej u bezobjawowych krewnych chorych 
z FMD. 

Oczekując w przyszłości dalszego rozwoju gene-
tyki ukierunkowanej na FMD, obecnie u krewnych 
chorych z FMD należy przeprowadzić badanie kli-
niczne oraz badania obrazowe umożliwiające oce-
nę obszaru naczyniowego, na którego zajęcie mogą 
wskazywać zwłaszcza sugestywne objawy kliniczne. 
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Objawy kliniczne i odchylenia w badaniach pod-
stawowych mogące wskazywać na ZTN na podłożu 
FMD podsumowano w tabeli XXXVII. 

8.4.3. Diagnostyka zwężenia tętnicy nerkowej 
na podłożu dysplazji włóknisto-mięśniowej 
— badania przesiewowe i potwierdzające 
rozpoznanie

U każdej kobiety z NT w wieku rozrodczym, 
zwłaszcza planującej ciążę, należy wykonać bada-
nie USG nerek z dopplerowską oceną przepływów 
w tętnicach nerkowych jako badanie przesiewowe 
w kierunku obecności zwężenia tętnicy nerkowej na 
podłożu FMD. 

Badanie doppler duplex w ocenie tętnic nerko-
wych wykorzystuje się jako metodę przesiewową 
u kobiet w wieku rozrodczym (zwłaszcza planujących 
ciążę), a u chorych z podejrzeniem zwężenia tętnicy 
nerkowej na podłożu FMD (wskazania przedstawio-
ne wyżej) pozostaje metodą pierwszego wyboru jedy-
nie w ośrodkach referencyjnych, mających wysokie 
doświadczenie w wykonywaniu diagnostyki układu 
naczyniowego z zastosowaniem tej techniki.

U pacjentów z podejrzeniem FMD w obrębie tęt-
nic nerkowych metodą z wyboru pozostaje angio-CT 
— w przypadku przeciwwskazań do jej wykonania 
metodą alternatywną jest angio-MR. 

Przeprowadzenie badań obrazowych w kierunku 
wykrycia FMD w obrębie tętnic nerkowych, do-
głowowych i wewnątrzczaszkowych należy rozważyć 
w przypadku występowania objawów typowych dla 
FMD. 

Dotętniczą arteriografię subtrakcyjną tętnic ner-
kowych zaleca się u chorych z FMD potwierdzonym 
w angio-CT lub angio-MR, jeżeli rewaskularyzacja 
jest klinicznie uzasadniona. Badanie można rozważyć 
także u chorych z wysokiego stopnia podejrzeniem 
zwężenia tętnicy nerkowej na podłożu FMD, u któ-
rych rozpoznanie jest niepewne po wykonaniu badań 
nieinwazyjnych.

Odrębnym zagadnieniem pozostaje wybór me-
tody do obrazowania zmian u chorych z podejrze-
niem FMD w obrębie tętnic dogłowowych i we-
wnątrzczaszkowych — obecnie nie ma dowodów 
wskazujących jednoznacznie na wybór i przewagę 
jednej metody. W większości ośrodków zajmujących 
się diagnostyką FMD metodą pierwszego wyboru 
pozostaje angi-CT lub angio-MR.  

W ośrodkach z dużym doświadczeniem metodę 
duplex doppler można zastosować do wstępnej diag-
nostyki FMD w tętnicach szyjnych — nie umożliwia 
ona jednak adekwatnej oceny dystalnych odcinków 
tętnic szyjnych wewnętrznych, tętnic kręgowych oraz 
tętnic wewnątrzczaszkowych.

U chorych z FMD, niezależnie od wykazanej 
obecności i lokalizacji FMD w różnych obszarach na-
czyniowych, należy przeprowadzić ocenę — przynaj-
mniej raz — w kierunku obecności wewnątrzczasz-
kowych tętniaków przy użyciu angio-CT lub angio-
MR.  

Zaleca się również, by — niezależnie od wyjściowo 
stwierdzonej FMD o różnej lokalizacji w układzie 
naczyniowym — u pacjentów z FMD przeprowa-
dzić, przynajmniej raz, diagnostykę obrazową układu 
naczyniowego, począwszy od mózgu do miednicy, 
w celu wykrycia FMD w innych obszarach układu 
tętniczego, jak również skrining w celu wykrycia bez-
objawowych tętniaków lub rozwarstwień. 

8.4.4. Leczenie zwężenia tętnicy nerkowej 
na podłożu dysplazji włóknisto-mięśniowej

U chorych z FMD, przy braku przeciwwska-
zań, rozsądne jest stosowanie leczenia przeciwpłyt-
kowego (kwas acetylosalicylowy w zakresie dawek  
75–100 mg) w celu zapobiegania powikłaniom za-
krzepowym i zakrzepowo-zatorowym.

Angioplastyka tętnicy nerkowej jest metodą lecze-
nia z wyboru istotnego ZTN na podłożu FMD (zde-
finiowanego jako przezwężeniowy gradient ciśnienia 
< 0,9). Wszczepianie stentu jest niezalecane z wyjąt-
kiem okołozabiegowego rozwarstwienia, pierwotne-
go rozwarstwienia tętnicy nerkowej lub jako element 
interwencyjnego leczenia tętniaka tętnicy nerkowej.  

Leczenie chirurgiczne istotnego zwężenia tętnicy 
nerkowej na podłożu FMD należy rozważyć u cho-
rych:
• u których zwężenie powiązane jest ze złożonym 

tętniakiem;
• nawrotem zwężenia po dwóch nieskutecznych 

angioplastykach;
• ze zmianą obejmującą podział tętnicy nerkowej 

i jej gałęzie.
U chorych na NT z ZTN na podłożu FMD, 

u których rewaskularyzacja nie jest wskazana, należy 
zalecić obserwację:
• chorzy z FMD powinni raz do roku odbywać 

wizytę w warunkach ambulatoryjnych;
• długoterminowa obserwacja chorych z FMD po-

winna obejmować ocenę kliniczną, ocenę funk-
cji nerek (u pacjentów z FMD w obrębie tętnic 
nerkowych) oraz badania obrazowe (nie ma wy-
starczających danych wskazujących na określony 
algorytm wykonywania badań obrazowych w dłu-
goterminowej obserwacji chorych z FMD); 

• wydaje się rozsądne stwierdzenie, że zakres diag-
nostyki obrazowej — dostosowany do możliwości 
ośrodka — powinien być ustalany indywidual-
nie na podstawie stopnia zaawansowania FMD, 
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konieczności monitorowania progresji powikłań 
FMD (tętniak lub rozwarstwienie) lub przebytego 
zabiegu rewaskularyzacji; 

• u pacjentów, którzy przebyli samoistne rozwar-
stwienie tętnicy wieńcowej (SCAD, spontaneous 
coronary artery dissection), przynajmniej raz na-
leży przeprowadzić diagnostykę obrazową całego 
układu tętniczego od mózgu do miednicy przy 
zastosowaniu angio-CT lub angio-MR w celu 
oceny obecności FMD i jej powikłań w krążeniu 
pozawieńcowym.

8.5. Pierwotny hiperaldosteronizm

8.5.1. Definicja i częstość występowania
Pierwotny hiperaldosteronizm (PHA, primary hy-

peraldosteronism) określa się jako hormonalnie uwa-
runkowaną postać NT wywołaną autonomicznym 
wytwarzaniem aldosteronu. Stosując taką definicję, 
PHA rozpoznaje się poprzez wykazanie braku wpły-
wu na stężenie aldosteronu czynników oddziałują-
cych na jego wytwarzanie w warunkach fizjologicz-
nych.

Pierwotny hiperaldosteronizm nie stanowi jed-
nolitego zespołu pod względem patogenetycznym, 
a w zależności od profilu zmian hormonalnych i spo-
sobu leczenia wyróżnia się kilka postaci:
• obustronny przerost kory nadnerczy;
• gruczolak kory nadnerczy;
• rodzinny hiperaldosteronizm typu I, II, III 

lub IV;
• rak nadnerczy wydzielający aldosteron;
• ektopowe wytwarzanie aldosteronu (przez tkankę 

nowotworową).
Częstość występowania PHA u pacjentów z NT 

zależy od wartości CT. W ogólnej populacji chorych 
na NT PHA występuje u nie więcej niż 7% chorych 
(w zależności od definicji PHA). U chorych na opor-
ne NT częstość występowania PHA szacuje się na 
6–23%.

8.5.2. Obraz kliniczny
W grupie pacjentów z PHA, w porównaniu z cho-

rymi z pierwotnym NT, stwierdzono częstsze wy-
stępowanie powikłań narządowych NT, takich jak: 
przerost lewej komory, większa grubość kompleksu 
intima–media tętnic szyjnych, zmniejszona podat-
ność tętnic i mikroalbuminuria.

Podkreśla się niekorzystny wpływ nadmiaru aldo-
steronu na układ sercowo-naczyniowy, po-wodujący 
w głównej mierze uszkodzenie mięśnia sercowego, 
naczyń krwionośnych i nerek. Przerost oraz włóknie-
nie mięśnia sercowego prowadzą do upośledzenia jego 
funkcji rozkurczowej, co w konsekwencji może powo-

dować objawową niewydolność serca, stanowi również 
podłoże arytmii (m.in. prowokowanego przez współ-
istniejącą hipokaliemię migotania przedsionków). 

U chorych z PHA ryzyko sercowo-naczyniowe jest 
znacząco podwyższone. W wielu badaniach wykaza-
no znacznie zwiększone ryzyko choroby wieńcowej 
i zawału serca, niewydolności serca, migotania przed-
sionków oraz udaru mózgu wśród tych pacjentów 
w porównaniu z odpowiednio dobranymi chorymi 
z pierwotnym NT.

Objawy kliniczne i odchylenia w badaniach pod-
stawowych mogące wskazywać na PHA podsumowa-
no w tabeli XXXVII.

Według zaleceń Endocrine Society diagnostykę 
w kierunku PHA należy rozważyć u pacjentów:
• z wartościami CT przekraczającymi 150/100 mm Hg 

w każdym z 3 pomiarów wykonanych w ciągu od-
dzielnych wizyt (zdaniem ekspertów PTNT2019 
należy przyjąć, że diagnostykę w kierunku PHA 
należy rozważyć u pacjentów z NT 2. i 3. stop-
nia);

• z NT opornym na leczenie;
• z hipokaliemią spontaniczną lub indukowaną le-

kami moczopędnymi;
• z NT i przypadkowo wykrytym guzem nadner-

cza;
• z NT i OBS;
• z NT i rozpoznaniem nadciśnienia w młodym 

wieku w wywiadzie rodzinnym lub wystąpieniem 
incydentów mózgowo-naczyniowych w młodym 
wieku (< 40. rż.) w wywiadzie rodzinnym;

• wszystkich z NT będących krewnymi 1. stopnia 
pacjentów z rozpoznanym PHA.
Dodatkowo diagnostykę w kierunku PHA należy 

rozważyć w przypadku nasilenia powikłań narządo-
wych nieadekwatnego do stopnia NT. 

8.5.3. Badania przesiewowe w kierunku 
pierwotnego hiperaldosteronizmu

Podstawowym badaniem przesiewowym w kie-
runku PHA jest ocena wskaźnika aldosteronowo-
reninowego (ARR, renin-to-aldosterone ratio). Przy 
wykonywaniu i ocenie ARR trzeba pamiętać, że:
• u chorych z hipokaliemią należy wyrównać stęże-

nie potasu, stosując odpowiednią suplementację; 
należy również kontrolować spożycie sodu w die-
cie (dieta normosodowa);

• należy zmodyfikować stosowane leczenie hipo-
tensyjne:

 — leki istotnie wpływające na ARR trzeba odsta-
wić 4 tygodnie przed badaniem: spironolakton, 
eplerenon, triamteren, amilorid, diuretyki tiazy-
dowe/tiazydopodobne i pętlowe, — jeżeli wynik 
ARR jest niediagnostyczny i jeżeli NT może być 
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kontrolowane za pomocą leków niewpływających 
na ARR (patrz poniżej), na 2 tygodnie przed 
badaniem należy odstawić: b-adrenolityki, ośrod-
kowych a2-agonistów (klonidyna, metyldopa), 
niesteroidowe leki przeciwzapalne (wyniki ARR 
fałszywie dodatnie), ACE-I, antagonistów recep-
tora angiotensyny, inhibitory reniny, dhp antago-
nistów wapnia (wyniki ARR fałszywie ujemne),

 — w celu kontroli nadciśnienia tętniczego powin-
no się stosować leki o najmniejszym wpływie 
na ARR: werapamil, hydralazyna, doksazosyna, 
prazosyna, terazosyna; niektórzy autorzy nie za-
lecają jednak stosowania werapamilu ze względu 
na możliwość wpływu na wyniki uzyskane u pa-
cjentów z gruczolakiem z mutacją somatyczną 
KCNJ5,

 — niekiedy jednak, ze względu na wysokie wartości 
CT i choroby współistniejące, odpowiednia mo-
dyfikacja terapii hipotensyjnej nie jest możliwa 
i może być nawet związana z wzrostem ryzyka 
sercowo-naczyniowego — w takich przypadkach 
podczas interpretacji wyników należy uwzględnić 
stosowane leczenie hipotensyjne;

• próbkę krwi w celu oceny ARR należy pobie-
rać u pacjenta w pozycji siedzącej, w godzinach 
9.00–10.00 rano; chory przed pobraniem po-
winien spędzić 2–4 godziny w pozycji pionowej 
(siedzenie, stanie, chodzenie); przy pobieraniu 
krwi należy przestrzegać zasad odpowiedniego 
zabezpieczenia materiału uzgodnionych z labo-
ratorium;

• z uwagi na fakt, że interpretacja ARR opiera się 
na wartościach przyjętych za nieprawidłowe na 
podstawie badań, a nie na wartościach referencyj-
nych zestawów używanych w laboratoriach, ARR 
powinno się oznaczać w laboratoriach, w których 
metody oznaczeń stężenia aldosteronu, aktyw-
ności reninowej osocza lub stężenia reniny zo-
stały porównane z laboratoriami posiadającymi 
doświadczenie w diagnostyce PHA;

• za wartość ARR wskazującą na możliwość wystę-
powania PHA najczęściej uznaje się:

 — powyżej 30 (stężenie aldosteronu w ng/dl i aktyw-
ność reninowa osocza w ng/ml/h),

 — powyżej 750 (stężenie aldosteronu w pmol/l i ak-
tywność reninowa osocza w ng/ml/h),

 — aby uznać podwyższony ARR za wskazujący na 
możliwość PHA stężenie aldosteronu w osoczu 
musi być co najmniej umiarkowanie zwiększone 
[np. >15 ng/dl (150 pg/ml) (416 pmol/l)],

 — duży wpływ na ARR ma także dolna granica 
oznaczania aktywności reninowej osocza, której 
wartość może różnić się przy użyciu różnych ze-
stawów i laboratoriów (wartość aktywności reni-

nowej osocza uwzględniana przy wyliczaniu ARR 
nie powinna być niższa od 0,2 ng/ml/min);

 — w ostatnich latach wprowadzono komercyjne 
testy umożliwiające oznaczenie stężenia reniny 
w osoczu, współczynnik konwersji ARR dla stę-
żenia reniny powinien być opracowany osobno 
dla każdego testu;

• należy uwzględnić inne czynniki mogące wpły-
nąć na interpretację wyniku ARR: wiek (tzw. nad-
ciśnienie niskoreninowe u chorych w podeszłym 
wieku), stężenie kreatyniny, choroby towarzyszące, 
trudności podczas pobierania próbek, stosowanie 
preparatów hormonalnych [np. preparaty zawie-
rające estrogen (wyniki ARR fałszywie dodatnie)].

8.5.4. Badania potwierdzające rozpoznanie
Potwierdzenie rozpoznania PHA stanowi brak 

wpływu czynników zmniejszających stężenie aldoste-
ronu w osoczu lub jego dobowe wydalanie z moczem. 
W praktyce najczęściej stosuje się test z kaptoprilem 
lub test dożylnego obciążenia 2 litrami 0,9-procen-
towego roztworu NaCl.

8.5.5. Różnicowanie postaci pierwotnego 
hiperaldosteronizmu

Po ustaleniu rozpoznania PHA na podstawie ob-
jawów klinicznych i badań biochemicznych należy 
określić charakter i lokalizację zmian w nadnerczach. 
Należy również zróżnicować postaci PHA — obu-
stronny przerost kory nadnerczy i gruczolak kory 
nadnercza.

Tomografia komputerowa jest obecnie podstawo-
wą metodą w obrazowaniu zmian w nadnerczach. Jej 
czułość w wykrywaniu guzów nadnerczy przekracza 
90%. Badanie to umożliwia ocenę charakterystyki 
morfologicznej wykrytych guzów nadnerczy. 

Metodą z wyboru w różnicowaniu postaci PHA jest 
cewnikowanie żył nadnerczowych. Jest ono wskazane 
u wszystkich chorych z PHA, u których rozważa się 
możliwość adrenalektomii. Do sytuacji, kiedy podczas 
kwalifikacji chorego do leczenia chirurgicznego można 
oprzeć się jedynie na wynikach badań obrazowych, 
należą przypadki młodych chorych (< 35.–40. rż.), 
z typowym gruczolakiem opisanym w badaniach CT/ 
/MR i prawidłowym przeciwległym nadnerczem. Wie-
le ośrodków wykonuje jednak cewnikowanie żył nad-
nerczowych również u tych pacjentów.

8.5.6. Leczenie pierwotnego hiperaldosteronizmu
W przypadku udokumentowanego jednostronne-

go PHA spowodowanego przez gruczolak produ-
kujący aldosteron czy jednostronny przerost kory 
nadnerczy leczeniem z wyboru jest jednostronna 
laparoskopowa adrenalektomia, podczas gdy tera-
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pia z zastosowaniem antagonistów aldosteronu jest 
wskazana u pacjentów z obustronną chorobą nadner-
czy (idiopatyczny przerost kory nadnerczy lub obu-
stronne gruczolaki). Hiperaldosteronizm wrażliwy 
na glikokortykosteroidy należy leczyć przy użyciu ni-
skich dawek długodziałającego glikokortykosteroidu, 
np. deksametazonu.

U pacjentów z chorobą obu nadnerczy oraz 
u osób, u których z różnych przyczyn nie wyko-
nano adrenalektomii w przypadku jednostronnego 
pierwotnego aldosteronizmu, wskazane jest stoso-
wanie antagonistów aldosteronu. Wstępna dawka 
spironolaktonu powinna wynosić 12,5–25 mg raz 
dziennie. Najniższą skuteczną dawkę należy okre-
ślić, zwiększając stopniowo dawkowanie do 100 mg 
dziennie lub więcej. W celu unikania stosowania 
dużych dawek spironolaktonu, mogących wywierać 
działania niepożądane, można dołączyć diuretyk 
tiazydowy, amilorid lub triamteren. Eplerenon to 
nowszy, selektywny antagonista receptora minera-
lokortykoidowego, charakteryzujący się mniejszym 
działaniem antyandrogenowym i agonistycznym na 
receptor progesteronowy, dlatego cechuje się niż-
szym odsetkiem działań niepożądanych. Siłę dzia-
łania eplerenonu w stosunku do spironolaktonu 
ocenia się na 60%. Z powodu krótszego czasu dzia-
łania lek należy stosować częściej niż raz na dobę 
(rozpoczynając od 25 mg 2 × dziennie). Lek ten jest 
jednak niezarejestrowany na terenie Unii Europej-
skiej do leczenia PAH.

8.6. Guzy wydzielające katecholaminy

8.6.1. Definicja 
Guzy nadnerczowe wydzielające katechola-

miny określa się terminem „guz chromochłonny” 
(pheochromocytoma), pozostałe guzy z komórek chro-
mochłonnych poza nadnerczami to przyzwojaki (pa-
raganglioma), które mogą być również czynne hor-
monalnie. Stosuje się wspólny skrót dla hormonal-
nie czynnych guzów wydzielających katecholaminy 
— PPGL (pheochromocytoma i paraganglioma — guz 
chromochłonny i przyzwojaki).

8.6.2. Obraz kliniczny
Najczęściej zgłaszane objawy, zwykle występujące 

napadowo, to:
• napadowe zwyżki CT (charakterystyczne duże 

wahania), które mogą trwać od kilku czy kilku-
nastu minut do kilku godzin;

• utrwalone NT;
• ból głowy;
• nadmierne pocenie się;
• kołatanie serca;

• bladość skóry;
• drżenie mięśniowe;
• uczucie niepokoju;
• hipotonia ortostatyczna;

W badaniach biochemicznych może być stwier-
dzane podwyższone stężenie glukozy. W ABPM 
może występować duża zmienność wartości CT oraz 
zmniejszone obniżenie CT w nocy, a nawet brak 
spadku i wzrost CT w nocy. 

Do czynników mogących wyzwolić objawy kli-
niczne należą: wysiłek fizyczny, uciśnięcie brzucha, 
obfity posiłek, niektóre leki [efedryna, fenylefryna, 
kortykotropina (ACTH, adrenocorticotropin), feno-
tiazyna, amfetamina, metoklopramid, trójpierście-
niowe leki przeciwdepresyjne, niektóre leki stoso-
wane do znieczulenia], sytuacje stresowe, alkohol. 
Uwolnienie katecholamin przez guz może być wywo-
łane również podaniem glikokortykosteroidów. Guz 
chromochłonny może też przebiegać bezobjawowo 
(również z prawidłowym CT).

8.6.3. Diagnostyka w kierunku guzów 
wydzielających katecholaminy

Wskazania do diagnostyki w kierunku PPGL 
obejmują:
• objawy sugerujące PPGL, szczególnie napadowe;
• objawy PPGL wywołane podaniem leków;
• przypadkowo wykryty guz nadnercza (z NT i bez 

niego);
• mutacja genu predysponującego do rozwoju 

PPGL lub cechy zespołów związanych z dzie-
dzicznym PPGL;

• wcześniejszy PPGL w wywiadzie.
Podstawowym kryterium rozpoznania kliniczne-

go czynnych hormonalnie PPGL jest stwierdzenie 
zwiększonego stężenia w surowicy lub wydalania 
z moczem metabolitów katecholamin,  a następ-
nie zlokalizowanie guza w badaniach obrazowych. 
O ostatecznym rozpoznaniu decyduje wynik badania 
histopatologicznego guza.

Jako najbardziej przydatne (o największej czuło-
ści) badania biochemiczne uważa się ocenę stężenia 
wolnych metoksyketacholamin w osoczu oraz ozna-
czanie wydalania frakcjonowanych metoksykatecho-
lamin z moczem. Podkreśla się, że największą czułość 
wykazuje oznaczanie wolnych metoksykatecholamin 
w osoczu (czułość 97–99%, swoistość — 82%). 
Oznaczanie wydalania adrenaliny i noradrenaliny 
w moczu cechuje się mniejszą czułością i swoistoś-
cią, a najmniejszą przydatność diagnostyczną mają 
oznaczenia stężeń kwasu wanilinomigdałowego i do-
paminy w moczu oraz stężeń katecholamin we krwi. 
W rzadkich przypadkach wykonuje się test hamowa-
nia wydzielania katecholamin klonidyną.



61

Badania anatomiczne u chorych z PPGL wykonu-
je się po wykazaniu nadmiernego stężenia katecho-
lamin i/lub ich metabolitów w osoczu lub moczu. 
Badania lokalizacyjne w kierunku PPGL wykonuje 
się również u osób nosicieli mutacji predysponują-
cych do rozwoju PPGL. W diagnostyce obrazowej 
PPGL przydatne są zwłaszcza CT i MR.

8.6.4. Leczenie guzów wydzielających 
katecholaminy

Napadowy wzrost CT w przebiegu PPGL wydzie-
lającego katecholaminy można opanować, podając 
fentolaminę i.v. zazwyczaj w dawce 2–5 mg i powta-
rzając wstrzyknięcie w razie potrzeby.

Metodą leczenia z wyboru jest operacyjne usunię-
cie PPGL wydzielającego katecholaminy.

Istotne znaczenie ma odpowiednie przygotowanie 
chorego do operacji, zmierzające do obniżenia CT, 
zmniejszenia częstotliwości rytmu serca i opanowania 
napadowych zwyżek CT oraz innych objawów zależ-
nych od nadmiaru krążących katecholamin. W tym 
celu stosuje się przez 2–3 tygodnie a-adrenolityki: 
fenoksybenzaminę (w zwiększonych dawkach od 10 
mg 2 x dziennie do maks. 1 mg/kg/d. p.o. w 2–3 daw-
kach podzielonych) lub doksazosynę (w stopniowo 
zwiększanych dawkach od 2 mg do maks. 32 mg/d. 
p.o. w 1–2 dawkach podzielonych). Jako drugi lek 
hipotensyjny w przypadku nieskuteczności a-blokady 
można dołączyć antagonistę wapnia (nifedipina lub 
amlodipina). U chorych ze znacznie przyspieszoną 
czynnością serca pożądane jest dołączenie kardiose-
lektywnego b-blokera, ale dopiero po zablokowaniu 
receptorów a. Aminy katecholowe uwalniane przez 
PPGL oddziałują zarówno na receptory a-, jak i b-ad-
renergiczne. Podanie b-blokera bez uprzedniej blo-
kady receptorów a jest przeciwwskazane, gdyż grozi 
wzmożoną aktywacją tych receptorów i w konsekwen-
cji istotnym wzrostem CT. Nie powinno się stosować 
b-blokerów oddziałujących jednocześnie na receptory 
adrenergiczne a i b (labetalol i karwedilol). W przy-
gotowaniu chorego do operacji ważne jest wyrównanie 
hipowolemii przez odpowiednią podaż sodu i płynów 
w celu uniknięcia hipotonii ortostatycznej.

8.6.5. Długoterminowa opieka nad chorymi 
z guzami wydzielającymi katecholaminy

Po chirurgicznym usunięciu PPGL konieczna jest 
wieloletnia obserwacja chorego, obejmująca kontrolę 
CT oraz stężenia metoksykatecholamin w osoczu 
lub ich wydalania z moczem. Pierwsze oznaczenie 
po operacji w celu wczesnego wykrycia ewentualnej 
wznowy guza lub pojawienia się hormonalnie czyn-
nych przerzutów należy wykonać w zależności od 
obrazu klinicznego (predyspozycja genetyczna, wiel-

kość guza, guzy mnogie) po upływie 6–12 miesięcy, 
a następnie corocznie.

8.6.6. Badania genetyczne u chorych z guzami 
wydzielającymi katecholaminy

Częstość genetycznie uwarunkowanych postaci 
PPGL ocenia się obecnie na 30–40%. U wszyst-
kich chorych z PPGL zaleca się wykonanie oznaczeń 
genetycznych w kierunku znanych mutacji związa-
nych z rozwojem PPGL. Dzięki wprowadzeniu no-
woczesnych metod oznaczeń genetycznych możliwa 
jest ocena kilkunastu genów związanych z rozwojem 
PPGL w trakcie jednego badania.

8.7. Inne rzadziej występujące wtórne postaci 
nadciśnienia tętniczego

Inne, rzadko występujące wtórne postaci NT, ta-
kie jak: guz aparatu przykłębuszkowego wydzielający 
reninę, koarktacja aorty, zespół Cushinga omówiono 
w tabeli XXXVII.

Nadciśnienie tętnicze należy do głównych, poten-
cjalnie modyfikowalnych czynników ryzyka sercowo- 
-naczyniowego. Jest też istotnym problemem klinicz-
nym medycyny wieku dorosłego, a u nastolatków sta-
nowi jedno z najczęstszych schorzeń przewlekłych. 
Poza postacią pierwotną naciśnienie tętnicze jest waż-
nym powikłaniem innych chorób przewlekłych, ta-
kich jak: cukrzyca typu 1 i typu 2, PChN, koarktacja 
aorty, wrodzony przerost nadnerczy i inne. Ponieważ 
cukrzyca typu 2 u dzieci i młodzieży rasy kaukaskiej 
występuje stosunkowo rzadko, jako potencjalną grupę 
ryzyka NT należy traktować dzieci z nadwagą i oty-
łością, w tym szczególnie z nietolerancją węglowoda-
nów i insulinoopornością. Istotne znaczenie ma także 
NT u dzieci i dorosłych urodzonych przedwcześnie, 
a szczególnie przed ukończeniem 33. tygodnia ciąży 
oraz u dzieci urodzonych z hipotrofią wewnątrzma-
ciczną [zbyt małe w stosunku do wieku ciążowego 
(SGA, small for gestational age).

Prezentowane zalecenia są rozbudowanymi i zak-
tualizowanymi zaleceniami pediatrycznymi PTNT 
z 2015 r. i przedstawionymi w rozszerzonej wersji 
jako Rekomendacje Instytutu „Pomnik — Centrum 
Zdrowia Dziecka” (IP-CZD) w 2016 r. Obecne wy-
danie zaleceń pediatrycznych PTNT opracowano 
na podstawie opublikowanych wcześniej zaleceń 4. 
Raportu Grupy Roboczej ds. Nadciśnienia Tętniczego 
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(tzw. 4. Raport), zaleceń pediatrycznych ESH z 2009 
r. i 2016 r., zaleceń ESC, AHA, opublikowanych 
w 2017 r. zaleceń American Academy of Pediatrics 
(AAP), przeglądu piśmiennictwa i opinii eksperckich. 
Zalecenia szczegółowe oparto również na aktualnych 
rekomendacjach odpowiednich grup roboczych to-
warzystw naukowych. 

W porównaniu z zaleceniami pediatrycznymi 
PTNT z 2015 r. w obecnym wydaniu rozszerzono 
informacje epidemiologiczne w zakresie występowa-
nia i zapadalności na NT w wieku rozwojowym, 
rozbudowano lub zmodyfikowano podrozdziały do-
tyczące diagnostyki i oceny uszkodzenia narządowe-
go, NT u dzieci z cukrzycą, z PChN oraz podrozdział 
omawiający trudności diagnostyczne i terapeutyczne. 
Dodano również podrozdział opisujący zasady wczes-
nej diagnostyki NT w opiece powypisowej dzieci 
urodzonych przed ukończeniem 33. tygodnia cią-
ży, ogłoszone w zaleceniach Polskiego Towarzystwa 
Neonatologicznego w 2018 r. Istotną nowością jest 
podanie aktualnej klasyfikacji NT przedstawionej 
wcześniej w zaleceniach ESH z 2016 r. i rekomenda-
cjach IP-CZD z 2016 r.

W nowym podrozdziale przedyskutowano prob-
lemy z ustaleniem docelowych wartości CT. W roz-
dziale dotyczącym zasad pomiaru CT podano nowe 
zalecenia w zakresie sposobu dokonywania takich 
pomiarów u noworodków, niemowląt i małych dzie-
ci. Piśmiennictwo zostało uaktualnione i rozszerzone.

9.1. Epidemiologia nadciśnienia tętniczego 
u dzieci i młodzieży

Z danych opartych na wynikach reprezentatyw-
nych badań populacyjnych wynika, że NT dotyczy 
3–5% dzieci i młodzieży w wieku od 0 do 18 lat. 
W badaniach OLAF i OLA przeprowadzonych na 
reprezentatywnej próbie populacyjnej podwyższone 
CT powyżej 95. centyla (cc) dla płci i wieku, oce-
niane jako średnia z drugiego i trzeciego pomiaru 
w trakcie jednej wizyty, stwierdzano u 6,9% dzieci 
w wieku 3 lat, 7,7% dzieci w wieku 6–10 lat i 6,2% 
młodzieży w wieku 10–20 lat. 

W Polsce u młodzieży w wieku 14–18 lat wy-
stępowanie NT, ocenianego u 18-latków zgodnie 
z definicją dla dorosłych, czyli jako wartości CT 
równe lub przekraczające 140/90 mm Hg, stwierdza 
się, podobnie jak u młodych dorosłych, u 10–13% 
osób. Od okresu pokwitania NT 3–4 razy częściej 
występuje u chłopców niż u dziewcząt. Taka zależ-
ność utrzymuje się do 5. dekady życia i związana jest 
z fizjologicznym wzrostem ciśnienia w okresie skoku 
pokwitaniowego u chłopców. W grupach ryzyka, ta-
kich jak otyłość, PChN, cukrzyca typu 1 i 2, odsetek 
osób z NT jest o wiele większy i wynosi od 5–25% 

(cukrzyca typu 1) do 30–40% (cukrzyca typu 2). 
Grupą szczególnego ryzyka rozwoju NT jest wcześ-
niactwo i mała masa urodzeniowa. Dane szacunkowe 
wskazują, że w 3. rż. NT rozpoznawano u 7,3% dzie-
ci urodzonych przedwcześnie. Ryzyko rozwoju NT 
wzrasta wraz z młodszym wiekiem ciążowym i jest 
szczególnie duże u osób urodzonych przed 33. tygo-
dniem ciąży.

Nadciśnienie tętnicze wtórne stanowi główną 
przyczynę NT u dzieci młodszych. Im więcej dzieci 
i młodzieży z otyłością, tym częściej diagnozuje się 
NT pierwotne, które stanowi 50% wszystkich przy-
padków NT w tej grupie wiekowej. 

9.2. Zalecenia dotyczące badań przesiewowych 
w kierunku nadciśnienia tętniczego

Zgodnie z zaleceniami ESH (2009 i 2016) i 4. Ra-
portu CT powinno być mierzone u dzieci od 3. rż. 
co najmniej 1 raz w roku w trakcie rutynowych wi-
zyt kontrolnych oraz wizyt związanych z problemem 
zdrowotnym. U dzieci poniżej 3. rż. pomiar CT 
zalecany jest w wybranych przypadkach i dotyczy 
pacjentów z rozpoznanym problemem zdrowotnym 
(tab. XXXVIII). Zasadność prowadzenia wcześniej-
szego niż przed 24. mż. powszechnego badania prze-
siewowego w kierunku NT nie znajduje potwierdze-
nia w stanowiskach towarzystw naukowych i wyni-
kach badań epidemiologicznych. Pomiar CT u dzieci 
młodszych obarczony jest bowiem dużym ryzykiem 
niepowodzenia ze względu na brak współpracy ze 
strony pacjenta: u dzieci w 1. rż. pomiar CT jest 
niemiarodajny w 41% przypadków, u dzieci w 3. rż. 
— w 20%, a w grupie wiekowej 3–6 lat nie udaje 
się poprawnie dokonać pomiaru u około 9% dzieci. 

9.3. Rozpoznawanie nadciśnienia tętniczego

9.3.1. Definicje i klasyfikacja nadciśnienia 
tętniczego u dzieci i młodzieży

Zgodnie z ogólnie przyjętą definicją NT u dzieci do 
jego rozpoznania wymagane jest stwierdzenie w trak-
cie 3 niezależnych pomiarów wartości CT równych 
lub przekraczających 95. cc dla wieku, płci i wzrostu. 
W piśmiennictwie stosowane jest również określenie 
elevated blood pressure, czyli „podwyższone ciśnienie 
tętnicze”, używane w odniesieniu do dzieci, u których 
stwierdzono jednorazowo wartości CT przekraczające 
95. cc, co nie pozwala na rozpoznanie NT. Znaczenie 
określenia elevated blood pressure uległo zmianie, gdy 
w zaleceniach AAP z 2017 r. nazwę tę przyjęto do opi-
sania wartości CT w zakresie uprzednio określanych 
jako stan przednadciśnieniowy. 

Klasyfikacja NT u dzieci i młodzieży zależy od me-
tody pomiaru. Ze względu na rozbieżności w inter-
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pretacji wartości CT u nastolatków (patrz dalej), 
u młodzieży w wieku ≥ 16. rż. zaleca się stosowa-
nie klasyfikacji jak u dorosłych. Na podstawie po-
miaru gabinetowego (osłuchowy lub automatyczny) 
wyróżnia się (tab. XXXIX):
• prawidłowe CT — wartości ciśnienia poniżej 

90. cc dla płci, wieku i wzrostu danego pacjenta; 
u młodzieży w wieku 16 lat i starszej za prawidłowe 
wartości uznaje się CT poniżej 130/85 mm Hg;

• wysokie prawidłowe CT (Europa)/podwyższo-
ne CT (elevated blood pressure) (Stany Zjed-
noczone) — wartości SCT i/lub RCT pomię-
dzy 90. i 95. cc, a u młodzieży w wieku w wie-
ku 16  lat i starszej — wartości CT w zakresie  
130–139/85–89 mm Hg (uwaga: w klasyfikacji 
AAP podwyższone CT to wartości nieprzekracza-
jące 129/80 mm Hg);

• nadciśnienie tętnicze — średnie wartości SCT 
i/lub RCT ocenione na podstawie co najmniej 
3  niezależnych pomiarów większe lub równe 
95. cc dla płci, wieku i wzrostu dziecka; u mło-
dzieży w wieku 16 lat i starszej wartości progowe 
rozpoznania NT są takie same jak u dorosłych, 
czyli CT wynoszące 140/90 mm Hg i więcej;

• nadciśnienie białego fartucha — wartości 
CT w pomiarach wykonywanych przez perso-
nel medyczny przekraczają 95. cc lub u dzieci 
w wieku 16 lat starszych są równe lub wyższe niż 

140/90 mm Hg, a w pomiarach wykonywanych 
w warunkach domowych lub w ABPM mieszczą 
się w granicach normy;

• nadciśnienie tętnicze 1. stopnia — wartości 
ciśnienia w granicach 95.–99. cc + 5 mm Hg 
dla płci, wieku i wzrostu dziecka lub u dzieci 
w wieku 16 lat i starszych w granicach 140–159/ 
/90–99 mm Hg;

• nadciśnienie tętnicze 2. stopnia — wartości ciś-
nienia wyższe niż 99. cc + 5 mm Hg dla płci, wieku 
i wzrostu dziecka lub u dzieci wieku 16 lat i star-
szych w granicach 160–179/100–109 mm Hg; po-
nieważ u nastolatków w wieku 16 lat i starszych 
zalecane jest stosowanie klasyfikacji jak u doro-
słych, dodatkowo wyodrębniono w tej grupie 
nadciśnienie tętnicze 3. stopnia — wartości ciś-
nienia większe lub równe 180/110 mm Hg; 

• izolowane nadciśnienie skurczowe — wartości 
SCT większe lub równe 95. cc, a RCT mniejsze 
niż 90 cc; u młodzieży w wieku 16 lat i starszej 
wartości SCT wynoszące 140 mm Hg i więcej 
oraz RCT mniejsze niż 90 mm Hg.
W klasyfikacji NT u dzieci przyjętej zarówno 

w zaleceniach europejskich, jak i w amerykańskich, 
nie wyodrębniono nadciśnienia tętniczego ciężkie-
go oraz nadciśnieniowych stanów pilnych i nagłych. 
Niemniej ze względów praktycznych stosowane są 
odpowiednie definicje tych stanów:
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• nadciśnienie tętnicze ciężkie — wartości CT 
przekraczające o ponad 30 mm Hg wartości 
99. cc dla płci, wieku i wzrostu dziecka;

• nadciśnieniowe stany pilne (hypertension 
urgency) — zagrażająca niewydolność narządowa 
w przebiegu NT, wymagająca szybkiej interwen-
cji, zwykle z towarzyszącymi niespecyficznymi 
objawami, takimi jak bóle głowy, wymioty; 

• nadciśnieniowe stany nagłe (hypertension 
emergency) — dokonane lub dokonujące się 
uszkodzenia narządowe w przebiegu NT, najczęś-
ciej z niewydolnością narządową, z objawami en-
cefalopatii, ze zmianami naczyniowymi na dnie 
oka III i/lub IV stopnia według Keitha-Wagenera
-Barkera;

• nadciśnienie złośliwe (malignant hypertension) 
— tę nazwę stosowano dla określenia nagłego 
wzrostu CT z obecnością zmian na dnie oka III 
i/lub IV stopnia, co w obecnie stosowanej kla-
syfikacji odpowiada nadciśnieniowemu stanowi 
nagłemu. Zgodnie z nomenklaturą proponowa-
ną w zaleceniach pediatrycznych ESH z 2016 r. 
jako nadciśnienie złośliwe określa się nagły wzrost 

CT z towarzyszącym uszkodzeniem co najmniej 
trzech narządów lub z towarzyszącą mikroangio-
patią. W praktyce dotyczy to NT w przebiegu 
ostrego rzutu zespołu hemolityczno-mocznico-
wego; 

• nadciśnienie tętnicze oporne na leczenie (resi-
stant hypertension) — NT nieulegające norma-
lizacji w trakcie leczenia trzema lekami hipoten-
syjnymi, w tym diuretykiem.
Klasyfikacja NT na podstawie ABPM pozwala 

dodatkowo na wydzielenie nadciśnienia maskowa-
nego, definiowanego jako nieprawidłowe wartości 
CT w pomiarze ABPM i prawidłowe w pomia-
rze metodą tradycyjną (tab. XL). Ponieważ — po-
dobnie jak w przypadku gabinetowych pomiarów 
ciśnienia tętniczego — u nastolatków wartości 
95. cc ciśnienia w pomiarze ABPM mogą przekra-
czać wartości uznane za prawidłowe u dorosłych, 
zgodnie z zaleceniami ESH z 2016 r. rekomenduje 
się stosowanie u dzieci i młodzieży wartości pro-
gowych opartych na 95. cc, jeśli nie przekracza-
ją one górnej granicy normy dla dorosłych. Jeśli 
wartości 95. cc przekraczają normę dla dorosłych, 



65

zalecane jest stosowanie punktów odcięcia dla do-
rosłych, czyli 130/80 mm  Hg dla średniej z ca-
łej doby, 135/85 mm  Hg — dla okresu czuwania  
i 120/70 mm Hg — dla pomiarów w nocy. 

9.3.2. Normy ciśnienia tętniczego

9.3.2.1. Normy dla pomiaru gabinetowego
Zaleca się stosowanie norm CT dla wieku, płci 

i wzrostu opracowanych dla odpowiedniej metody 
pomiaru (osłuchowy, oscylometryczny). Przy pomia-
rze osłuchowym najczęściej stosuje się normy dla 
dzieci w wieku 0–18 lat opracowane w populacji 
Stanów Zjednoczonych, Kanady, Meksyku i Wielkiej 
Brytanii i opublikowane w 4. Raporcie. Dla pomia-
ru oscylometrycznego (automatycznego) zaleca się 
stosowanie norm opracowanych w populacji polskiej 
dla dzieci w wieku 3–18 lat. Ponieważ w powszechnej 
praktyce pediatrycznej najczęściej wykonuje się po-
miar automatyczny, normy te znalazły się w „nowej” 
Książeczce Zdrowia Dziecka (2016 r.).

9.3.2.2. Domowy pomiar ciśnienia tętniczego
U dzieci z rozpoznanym NT zaleca się prowadze-

nie HBPM zwalidowanym aparatem oscylometrycz-
nym (https://nadcisnienietetnicze.pl/dla_lekarzy/
zalecenia_i_standardy/zalecenia_ptnt). Rekomendo-
wane jest stosowanie norm opracowanych dla dzieci 
i młodzieży w wieku 6–18 lat przez Stergiou i wsp. 
(tab. XLI). W przypadku dzieci młodszych nie opra-
cowano norm CT dla pomiaru domowego. Za wiary-
godną uznawana jest ocena na podstawie pomiarów 
wykonanych w trakcie minimum 3 dni, 2 razy dzien-
nie, w równych odstępach czasu i przed podaniem 
leków hipotensyjnych. Zalecane jest wykonywanie 
2–3 pomiarów w krótkich odstępach czasu i zapi-
sywanie wartości ostatniego pomiaru. Optymalna 
jest ocena na podstawie pomiarów porannych i wie-
czornych wykonanych w okresie kolejnych 7  dni. 
Rzetelnie prowadzone domowe pomiary CT są uzna-

wane za wiarygodny wskaźnik efektywności leczenia 
hipotensyjnego. 

9.3.2.3. Ambulatoryjny całodobowy pomiar ciśnienia 
tętniczego

Pomiar ABPM zwalidowanym aparatem oscylo-
metrycznym zaleca się u wszystkich dzieci w wieku 
powyżej 5 lat, u których rozpoznano NT na pod-
stawie pomiarów gabinetowych. Należy stosować 
normy CT w pomiarze ABPM opracowane przez 
Wühl i wsp. i przyjęte w zaleceniach AHA z 2014 r., 
a dla dzieci w wieku 16 lat i starszych — normy dla 
dorosłych. Rekomendowane jest stosowanie rutyno-
wych, powtarzanych pomiarów ABPM w celu oceny 
efektów leczenia. 

9.3.3. Zasady pomiaru ciśnienia tętniczego
Technikę pomiaru CT przedstawiono w tabe-

li XXXVIII. W rutynowo wykonywanych pomiarach 
zastosowanie mają zarówno pomiary metodą auto-
matyczną, oscylometryczną, jak i osłuchową, a po-
miar osłuchowy jest sposobem potwierdzenia w przy-
padku stwierdzenia NT w pomiarze automatycznym. 
Inne zasady odnoszą się do noworodków i małych 
dzieci, u których pomiar osłuchowy jest trudny tech-
nicznie i dodatkowo związany z większym efektem 
białego fartucha niż pomiar automatyczny, oscylome-
tryczny. W tej grupie wiekowej (do 3.–4. rż.) zaleca 
się wykonywanie wielokrotnych pomiarów metodą 
automatyczną w krótkich odstępach czasu. Ponad-
to u noworodków i małych niemowląt, u których 
ustalono wskazania do oceny CT, należy wykonywać 
pomiary według protokołu opisanego w rozdziale 
Nadciśnienie tętnicze u noworodka.

9.3.3.1. Problemy interpretacyjne
W interpretacji wyniku pomiaru CT u dziecka 

należy wziąć pod uwagę wiek, płeć i wzrost badane-
go. Istotne problemy dotyczą noworodków (patrz: 
Nadciśnienie tętnicze u noworodka), dzieci w 1. rż. 
i nastolatków oraz interpretacji pomiaru oscylome-
trycznego, w tym ABPM. U noworodków i niemow-
ląt, u których wykonano pomiar CT, zaleca się ocenę 
tylko SCT. 

W przypadku nastolatków należy zwrócić uwa-
gę, że wartości 95. cc SCT u dziewczynek w wieku 
13–18 lat są znacznie niższe od wartości obserwowa-
nych u chłopców, a w wieku 18 lat wartości zarówno 
95. cc SCT, jak i RCT są niższe o 5–10 mm Hg od 
wartości 140/90 mm Hg. Wartości 140/90 mm Hg 
u dziewcząt w wieku 18 lat są odpowiednikiem 99. 
cc. Innym zjawiskiem dotyczącym nastolatków jest 
izolowane skurczowe NT, obserwowane szczególnie 
u chłopców bez istotnych dodatkowych czynników 
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ryzyka, często uprawiających sport. W tych przypad-
kach należy wziąć pod uwagę tak zwane nadciśnienie 
rzekome (spurious hypertension), w którym podwyż-
szone wartości SCT stwierdza się tylko na tętni-
cach obwodowych, na przykład na tętnicy ramien-
nej, natomiast ciśnienie centralne jest prawidłowe. 
U tych pacjentów nie obserwuje się cech uszkodzenia 
narządowego. Z tego powodu, interpretując wynik 
pomiaru CT, należy uwzględnić również narażenie 
na czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego (fenotyp 
pośredni) oraz obecność subklinicznego uszkodzenia 
narządowego (patrz dalej). 

Ponieważ większość powszechnie stosowanych 
aparatów do ABPM opiera się na metodzie oscylo-
metrycznej, należy podkreślić, że pomiar oscylome-
tryczny ocenia średnie CT (MAP), a SCT i RCT są 
obliczane na podstawie odpowiednich algorytmów. 
Ponadto wyniki niektórych kontrolowanych badań 
pediatrycznych (np. badanie ESCAPE) i zalecane 
postępowanie opierają się na analizie MAP. Innym 
problemem interpretacyjnym w pomiarze ABPM 
jest uzyskiwanie u dzieci w wieku poniżej 10 rż. lub 
o wzroście mniejszym niż 120 cm wyższych war-
tości CT w porównaniu z pomiarem tradycyjnym. 
Ze względu na brak norm i wspomniane problemy 
interpretacyjne nie zaleca się rutynowego stosowania 
ABPM u dzieci w wieku poniżej 5. rż.

Z kolei u wysokich dzieci i młodzieży wartości 
95.  cc mogą przekraczać wartości normy przyjęte 
dla dorosłych. Wymienione problemy były powo-
dem zmiany definicji i klasyfikacji NT u nastolatków 
w wieku 16 lat i starszych (patrz: Rozpoznawanie 
nadciśnienia tętniczego).

9.3.3.2. Problemy z ustaleniem docelowych wartości 
ciśnienia tętniczego u dzieci leczonych hipotensyjnie

W piśmiennictwie hipertensjologicznym, w tym 
w zaleceniach ESH, 4. Raporcie, zaleceniach AAP 
i stanowiskach eksperckich, wyróżnia się próg warto-
ści CT, powyżej którego rozpoznaje się NT, oraz próg 
docelowych wartości CT. Obie wartości różnią się, to 
znaczy przyjmując wartości równe lub przekraczające 
95. cc za upoważniające do rozpoznania nadciśnienia 
tętniczego, jednocześnie zaleca się, w przypadku cho-
rych bez dodatkowych obciążeń, obniżenie CT do 
wartości poniżej 90. cc. Przyjęcie takich docelowych 
norm CT powinno jednak wiązać się ze zmianą de-
finicji NT i ustaleniem niższego progu rozpoznania, 
czyli wartości 90. cc. Oznacza to również koniecz-
ność ustalenia zasad postępowania u osób z CT w za-
kresie 90.–95. cc.

Takie podejście powoduje trudności interpreta-
cyjne, gdyż zakłada podjęcie leczenia u dzieci z CT 
w zakresie 90.–95. cc. O ile postępowanie niefarma-

kologiczne nie jest problemem, to należy rozważyć 
zasadność leczenia farmakologicznego u osób z utrzy-
mującym się wysokim prawidłowym CT pomimo 
leczenia niefarmakologicznego. Tym samym logiczna 
byłaby również zmiana definicji NT.

Pośrednich dowodów na zasadność ustalenia do-
celowych wartości CT na poziomie 90. cc dla dzieci 
z pierwotnym NT i bez innych obciążeń dostar-
czają wyniki badań obejmujących dorosłych z NT, 
a szczególnie badania SPRINT oraz opublikowa-
nej w 2016 r. metaanalizy badań oceniających sku-
teczność leczenia hipotensyjnego w grupach ryzy-
ka, takich jak PChN i cukrzyca. Argumentów za 
zmianą zarówno definicji NT u dzieci, jak i progu 
docelowych wartości CT na 90. cc dostarcza ana-
liza wyników Cardiovascular Risk in Young Finns 
Study. W badaniu tym u osób, u których w wieku 
dziecięcym i młodzieńczym CT mieściło się w prze-
dziale wartości wysokich prawidłowych (tzn. mię-
dzy 90.  a 95.  cc), w wieku dorosłym stwierdzano 
istotnie wyższe CT i większą sztywność tętnic, 
ocenianą jako prędkość fali tętna, w porównaniu 
z dorosłymi, u których w dzieciństwie i adolescencji 
CT wynosiło poniżej 90. cc. W opublikowanych 
w 2017 r. zaleceniach AAP na podstawie wyników 
badania SPRINT zarekomendowano nowe definicje 
NT. Zalecono również niższe docelowe wartości CT 
(< 90. cc lub < 130/80 mm Hg) u dzieci z pierwot-
nym NT, argumentując, że obniżenie CT poniżej 
tych wartości prowadzi do dalszego zmniejszenia 
częstości przerostu lewej komory. Należy jednak za-
znaczyć, że w badaniu SPRINT brały udział osoby 
o średniej wieku 67  lat, u których już prowadzono 
leczenie hipotensyjne i które były obarczone dodat-
kowymi schorzeniami. Ponadto metoda pomiaru CT 
odbiegała od stosowanej w praktyce klinicznej. Z ko-
lei cytowane w zaleceniach AAP prace nie opisują 
zjawiska dalszego zmniejszenia masy lewej komory 
u dzieci, u których CT obniżono poniżej 90. cc. Na-
leży też zaznaczyć, że u dzieci i młodzieży z pierwot-
nym NT najsilniejszym predyktorem zmniejszenia 
masy lewej komory i częstości jej przerostu nie jest 
obniżenie CT, ale redukcja ilości tłuszczu trzewne-
go wyrażona jako zmniejszenie obwodu talii i nor-
malizacja zaburzeń metabolicznych. Z tego powodu 
w prezentowanych zaleceniach dla dzieci i młodzieży 
z pierwotnym NT i bez dodatkowych obciążeń jako 
docelowe rekomenduje się wartości CT na poziomie 
poniżej 95. cc (lub < 140/90 mm Hg). 

Jednocześnie w niniejszych wytycznych zaleca się 
intensywne postępowanie niefarmakologiczne jako 
podstawowe działanie w leczeniu pierwotnego NT. 

Podobne trudności dotyczą progu rozpoznania 
NT i zalecanych docelowych wartości CT u dzieci 
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z PChN i dzieci z cukrzycą. U pacjentów pediatrycz-
nych z PChN zaleca się leczenie farmakologiczne, 
gdy CT przekroczy wartości 90. cc, a docelowe war-
tości CT zależą od obecności białkomoczu. Aktualne 
zalecenia oparte są na wynikach badania ESCAPE, 
w którym wykazano, że u dzieci z białkomoczem po-
wyżej 0,5 g/dobę obniżenie MAP w pomiarze ABPM 
poniżej 50. cc przynosi korzyści. Takich korzyści nie 
wykazano jednak u dzieci z mniejszym białkomo-
czem lub bez niego. Mimo to zalecenia ESH i sta-
nowiska eksperckie (artykuły poglądowe) sugerują, 
aby w tych przypadkach docelowe wartości CT były 
poniżej 75 cc. Jednak nawet z cytowanych w tych 
dokumentach prac nie wynika żadne uzasadnienie 
takiego stanowiska.

9.4. Metody oceny uszkodzenia narządowego
Do podstawowych badań oceniających stopień 

zaawansowania powikłań narządowych NT u dzieci 
należą: ocena masy lewej komory serca, czynności 
skurczowej i rozkurczowej badanie echokardiogra-
ficznym (ECHO), elektrokardiogram (EKG) oraz 
ocena dna oka i czynności nerek.

9.4.1. Ocena masy lewej komory serca
Masa lewej komory serca (LVM, left ventricle mass) 

jest podstawowym kryterium uszkodzenia narządo-
wego. Standardem rozpoznania przerostu lewej ko-
mory serca jest badanie ECHO, a badanie EKG, ze 
względu na małą swoistość u dzieci i konieczność 
interpretacji zapisu w zależności od wieku, stano-
wi tylko dodatkową metodę oceny (niemniej jest 
to badanie pozwalające rozpoznać zaburzenia rytmu 
i niedokrwienie mięśnia sercowego, co ma znacze-
nie praktyczne, bowiem leczenie niefarmakologiczne 
oparte na wysiłku fizycznym/sporcie jest podstawą 
terapii pierwotnego NT). Najczęściej wykorzysty-
wana formuła oceny LVM opiera się na zaleceniach 
American Society of Echocardiography z zastosowaniem 
wzoru Deveraux. Ponieważ LVM zależy od wysokości 
ciała, zalecane jest obliczanie indeksu LVM w zależ-
ności od wzrostu wyrażonego w metrach i podniesio-
nego do potęgi 2,7 według formuły zaproponowanej 
przez de Simone. Opublikowane normy i wartości 
centylowe indeksu LVM obliczanej według tego wzo-
ru pozwalają na stosowanie tej metody u dzieci od 
1. rż. Ograniczeniem indeksowania LVM do wzro-
stu jest możliwość nadmiernie częstego rozpoznania 
przerostu lewej komory u dzieci otyłych w porówna-
niu z indeksowaniem do beztłuszczowej masy ciała. 
Niemniej jest to obecnie najczęściej stosowany i za-
lecany (ESH 2009, 2016, 4. Raport, AAP) sposób 
obliczania LVM u dzieci i młodzieży, pozwalający na 
porównywanie wyników badania nie tylko u dzieci 

w różnym wieku, ale również porównywanie danych 
pediatrycznych z wynikami uzyskanymi u dorosłych. 
Jednak ze względu na wprowadzenie klasyfikacji NT 
u młodzieży od 16. rż. zgodnej z definicjami stoso-
wanymi u dorosłych w tej grupie wiekowej zaleca się 
określanie przerostu lewej komory według zasad dla 
osób dorosłych (patrz niżej).

Zasady dokonywania oceny czynności skurczowej 
i rozkurczowej lewej komory są takie jak u doro-
słych. W ocenie czynności rozkurczowej należy wziąć 
pod uwagę większą wartość stosunku fali wczesne-
go napływu (E) do fali przedsionkowej (A) (E/A) 
u młodszych dzieci. Coraz częściej stosuje się ocenę 
czynności rozkurczowej lewej komory na podstawie 
badania techniką dopplera tkankowego. Opubliko-
wano też odpowiednie normy pediatryczne. Wyniki 
tego badania mogą być dodatkowym parametrem 
oceny uszkodzenia narządowego.

Definicje:
• przerost lewej komory serca — LVM równa lub 

większa niż 95. cc dla płci i wieku; 
• istotny (ciężki) przerost lewej komory — LVM 

równa lub większa niż  51 g/m wzrostu2,7*. 
U młodzieży od 16. rż. przerost lewej komory 

rozpoznaje się, gdy LVM wynosi przekracza 115 g/m2 
powierzchni ciała dla chłopców i 95 g/m2 powierzch-
ni ciała dla dziewcząt.

Zalecana jest ocena względnej grubości ściany 
lewej komory (wartość graniczna 0,42) i określe-
nie geometrii lewej komory (prawidłowa geometria, 
przebudowa koncentryczna, przerost koncentryczny, 
przerost odśrodkowy).

*W obserwacjach populacji dorosłych wykazano, 
że LVM powyżej 51 g/m wzrostu2,7 wiąże się z 4-krot-
nie większym ryzykiem wystąpienia zdarzenia serco-
wo-naczyniowego w okresie 5 lat. Wartość 51 g/m 
wzrostu2,7 odpowiada w przybliżeniu 99. cc LVM 
u dzieci i młodzieży.

9.4.2. Ocena naczyń dna oka
Zasady badania dna oka u dzieci nie różnią się 

od stosowanych u dorosłych. W praktyce klinicz-
nej powszechne zastosowanie ma klasyfikacja we-
dług Keitha-Wagenera-Barkera. Uproszczona ska-
la obejmuje 2 rodzaje zmian, tak zwane łagodne 
i złośliwe. Do łagodnych należą zmiany odpowia-
dające Iº i/lub IIº według Keitha-Wagenera-Bar-
kera, a do zmian złośliwych — odpowiadające IIIº  
i/lub IVº. Taki prosty podział pozwala na wstępne 
zakwalifikowanie do mniej lub bardziej intensywne-
go leczenia. Komputerowa analiza średnicy naczyń 
tętniczych i żylnych siatkówki znajduje coraz szer-
sze zastosowanie w ocenie ryzyka zdarzeń sercowo- 
-naczyniowych, w tym udaru ośrodkowego układu 
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nerwowego u dorosłych z NT , ale metoda ta nie 
jest została jeszcze wprowadzona do szerszego sto-
sowania u dzieci z NT. 

Chociaż wstępna ocena dna oka jest badaniem 
stosunkowo prostym, w praktyce klinicznej niewielu 
pediatrów–hipertensjologów jej dokonuje. Z tego 
powodu badanie to jest rekomendowane jako opcjo-
nalne w diagnostyce dzieci i młodzieży z bezobjawo-
wym NT. W objawowym NT oraz pilnych i nagłych 
stanach nadciśnieniowych jest natomiast badaniem 
zalecanym. 

9.4.3. Ocena uszkodzenia nerek
Do rutynowych metod sprawdzania oceny czyn-

ności nerek należy ocena GFR szacowanego według 
wzoru Schwartza i/lub ocena stężenia cystatyny C 
w surowicy. Wskaźnikiem hiperfiltracji i/lub uszko-
dzenia naczyń mikrokrążenia jest albuminuria. Cho-
ciaż nie opracowano powszechnie przyjętych norm 
albuminurii dla dzieci, w praktyce przyjmowane są 
punkty odcięcia stosowane u dorosłych, a albuminu-
ria dobowa powyżej 30 mg odpowiada wartościom 
95. cc.

Hiperurykemia jest zaburzeniem uznawanym za 
swoiste dla pierwotnego NT. Kwestia tego, czy więk-
sze stężenie kwasu moczowego jest zjawiskiem pier-
wotnym, czy wtórnym do subklinicznego uszkodze-
nia nerek, nie jest rozwiązana. Z badań klinicznych 
i populacyjnych wynika, że u młodzieży w wieku 
12–17 lat stężenie kwasu moczowego powyżej 5,5 
mg/dl wiąże się z 2-krotnie większym ryzykiem NT.

Nieobligatoryjne badania dodatkowe oceniają-
ce zakres uszkodzenia narządowego u dzieci i mło-
dzieży z NT:

Należą do nich:
• ocena kompleksu błona wewnętrzna–błona środ-

kowa tętnicy szyjnej wspólnej (cIMT);
• ocena prędkości fali tętna (PWV).

W ostatniej dekadzie ukazało się wiele donie-
sień wskazujących na zasadność stosowania w oce-
nie uszkodzenia narządowego pomiarów cIMT oraz 
PWV. Opublikowano też odpowiednie normy cIMT 
i PWV dla dzieci i młodzieży w wieku 6–20 lat 
(tab. XLII i XLIII). Badania te są już zalecane (ESH 
2016) jako dodatkowe w ocenie uszkodzenia narzą-
dowego u dzieci z NT. W praktyce klinicznej bada-
nia cIMT oraz PWV są jednak nadal wykonywane 
tylko w nielicznych ośrodkach. Z tego powodu do 
czasu powszechnego wprowadzenia tych metod do 
praktyki klinicznej rekomenduje się je jako nieobli-
gatoryjne.

9.5. Zasady diagnostyki różnicowej 
nadciśnienia tętniczego u dzieci i młodzieży

Diagnostyka różnicowa NT u dzieci obejmuje 
3 etapy (tab. XLIV). Zakres badań diagnostycznych 
zależy od stopnia NT, wieku dziecka i towarzyszą-
cych schorzeń. Wskazaniem do szerszej diagnostyki 
obejmującej 1. i 2. etap diagnostyczny jest młod-
szy wiek (przed okresem dojrzewania — arbitralnie 
przyjętą granicą opierającą się na pośrednim mo-
mencie skoku pokwitaniowego u dziewcząt i chłop-
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ców w Polsce jest 12. rż.), NT 2. stopnia, obecność 
powikłań narządowych i współistnienie chorób 
przewlekłych. Etap 1. obejmuje potwierdzenie roz-
poznania, wykluczenie NT białego fartucha, klasyfi-
kację stopnia NT, ocenę uszkodzenia narządowego, 
głównych zaburzeń metabolicznych oraz podstawo-
we badania dodatkowe pozwalające wykluczyć NT 
wtórne. Diagnostyczny etap 2. obejmuje badania 
wymagające hospitalizacji i dotyczy na ogół dzieci, 
u których stwierdzono NT 2. stopnia i dzieci młod-
szych. Etap 3. to dodatkowe, wysoce specjalistyczne 
badania zarezerwowane dla pacjentów, u których 
pomimo przeprowadzenia pełnej diagnostyki w eta-
pie pierwszym i drugim nie ustalono rozpoznania 
lub NT jest oporne na leczenie. 

Rozpoznanie NT u dzieci i młodzieży powinno 
być potwierdzone pomiarem ABPM. Ze względu 
na brak norm dla dzieci młodszych i możliwość 
fałszywie dodatnich rozpoznań do badania ABPM 
powinny być kierowane dzieci powyżej 5. rż. i/lub 
mające powyżej 120 cm wzrostu. U dzieci młodszych 
rozpoznanie opiera się na pomiarach tradycyjnych 
(gabinetowych), a pomiar ABPM wykonywany jest 
w wyjątkowych, indywidualnie kwalifikowanych 
przypadkach.

U większości dzieci z NT natychmiastowe roz-
poczęcie leczenia hipotensyjnego nie jest koniecz-
ne, co pozwala na ogół na przeprowadzenie pełnej 
diagnostyki przed wdrożeniem terapii. Wskazania-
mi do leczenia hipotensyjnego przed zakończeniem 
diagnostyki różnicowej są: wysokie wartości CT 

(NT  2.  stopnia z objawami klinicznymi) i/lub za-
awansowane zmiany narządowe, i/lub nadciśnienie 
objawowe. Poza nadciśnieniowymi stanami nagłymi 
i pilnymi, jeśli konieczne jest leczenie farmakolo-
giczne, do czasu zakończenia diagnostyki preferuje 
się leki z grupy długodziałających dhp antagonistów 
wapnia, które w najmniejszym stopniu wpływają na 
wyniki badań laboratoryjnych. 

9.6. Ogólne zasady leczenia nadciśnienia 
tętniczego u dzieci i młodzieży

Ogólne zasady i wskazania do leczenia NT u dzie-
ci i młodzieży opierają się na analizie stopnia zaawan-
sowania choroby, jej charakteru (NT pierwotne/ 
/wtórne) oraz towarzyszących powikłań narządowych 
i schorzeń. Zaleca się monitorowanie i modyfika-
cję leczenia na podstawie pomiaru ABPM (ryc. 10). 
Leczenie farmakologiczne i wskaźniki skuteczności 
terapii zależą od etiologii NT. 

9.7. Nadciśnienie tętnicze w przewlekłej 
chorobie nerek

Nadciśnienie tętnicze w przebiegu PChN jest głów-
ną przyczyną NT u dzieci młodszych, a bez względu na 
wiek główną przyczyną ciężkiego NT, przebiegającego 
z powikłaniami narządowymi. Nadciśnienie tętnicze 
dotyczy ogółem ponad 54% dzieci z PChN i jest tym 
częstsze, im mniejsze są wartości GFR. Nadciśnie-
nie częściej występuje u dzieci z PChN w przebiegu 
glomerulopatii i praktycznie u wszystkich, u których 
PChN rozwinęła się w przebiegu zespołu hemoli-
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tyczno-mocznicowego. Wśród dzieci dializowanych 
(5.  stadium PChN) NT dotyczy do 80% chorych. 
Patogeneza NT w przebiegu PChN obejmuje zarów-
no mechanizm reninowy, jak i wolemiczny. W miarę 
zmniejszania się GFR coraz większy udział w patoge-
nezie NT u chorych z PChN ma retencja sodu i wody. 
Niewłaściwie kontrolowane NT jest istotną przyczyną 
występujących w okresie leczenia nerkozastępczego 
zgonów z powodu powikłań sercowo-naczyniowych. 
Nadciśnienie tętnicze jest ponadto podstawowym, 
obok białkomoczu, czynnikiem progresji PChN. 
Celem leczenia NT u dzieci z PChN jest zarówno 
zmniejszenie ryzyka przyszłych powikłań sercowo-
naczyniowych, jak i spowolnienie progresji PChN. 
Zgodnie z zaleceniami Kidney Disease Improving Global 

Outcomes (KDIGO) za granicę, przy której rozpoczy-
na się leczenie hipotensyjne, uznaje się wartości 90. 
cc dla płci i wieku. Natomiast w zalecaniach ESH 
(2009 i 2016 r.) granica, od której należy rozpoczy-
nać leczenie, została ustalona niejednoznacznie. Na 
podstawie randomizowanych badań prospektywnych, 
obserwacji klinicznych, opinii eksperckich oraz wy-
ników ostatnio opublikowanych metaanaliz z badań 
dorosłych należy przyjąć, że leczenie hipotensyjne po-
winno być wdrażane u dzieci z PChN, u których war-
tości CT przekraczają 90. cc. Zaleca się, aby leczenie 
hipotensyjne monitorowane było pomiarem ABPM, 
a w ocenie efektywności leczenia należy kierować się 
wartościami 24-godzinnego MAP. Docelowe wartości 
CT zależą od nasilenia białkomoczu. U dzieci z PChN 
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i bez białkomoczu lub z białkomoczem mniejszym od  
0,5 g/dobę zaleca się obniżenie 24-godzinnego MAP 
poniżej 90. cc (zakres 50.–90. cc), a u dzieci z białko-
moczem przekraczającym 0,5 g/dobę wartości 24-go-
dzinnego MAP powinny być niższe od 50. cc. Należy 
zaznaczyć, że zalecenia ESH z 2009 r. i 2016 r. wskazują 
na zasadność (na podstawie opinii eksperckich) obniża-
nia CT u dzieci z PChN i bez białkomoczu do wartości 
poniżej 75. cc. W opinii autorów niniejszego opraco-
wania takie stanowisko nie ma uzasadnienia w wyni-
kach badania ESCAPE, na które powołuje się ESH. 
Ponadto, przyjmując takie progi wartości docelowych, 
należałoby automatycznie obniżyć próg rozpoczynania 
leczenia hipotensyjnego w PChN z 90. do 75. cc. 

Lekami pierwszego rzutu dla dzieci z PChN są 
leki hamujące układ RAA, czyli ACE-I i/lub ARB. 
Wynika to z patomechanizmu NT w PChN oraz 
z publikowanych badań klinicznych i obserwacyjnych 
u dzieci. W wieloośrodkowych badaniach prospek-
tywnych udowodniono skuteczność i bezpieczeństwo 
ACE-I jako leków hipotensyjnych i renoprotekcyj-
nych (ramipril, enalapril), a w badaniach jednoo-
środkowych ARB (losartan). W badaniach obser-
wacyjnych wykazano ponadto lepszą kontrolę NT 
u dzieci leczonych preparatami hamującymi układ 
RAA w stosunku do innych grup leków. Leki te nie 
są zalecane jedynie u chorych z bardzo niskim GFR 
(< 15–20 ml/min/1,73 m2) z uwagi na ryzyko istot-
nego pogorszenia czynności nerek i/lub hiperkaliemii. 
Podwójna terapia łącząca leki z grupy ACE-I z ARB 
może nasilić ich działanie hipotensyjne oraz obniżają-
ce białkomocz. Niemniej leczenie to nie jest obecnie 
zalecane bez dodatkowych wskazań (działanie anty-
proteinuryczne) z powodu obaw o bezpieczeństwo 
ich łącznego stosowania. Inhibitory reniny zostały 

poddane badaniom klinicznym u dzieci, ale nie oce-
niano ich efektu renoprotekcyjnego i nadal nie są 
dopuszczone do stosowania w tej grupie wiekowej. 

Osiągnięcie docelowego ciśnienia tętniczego u cho-
rych z PChN wymaga na ogół terapii wielolekowej. 
Rekomenduje się indywidualizację doboru kolejnych 
leków hipotensyjnych u dzieci w zależności od ich 
sytuacji klinicznej. Zalecaną grupą leków II  rzutu 
u dzieci z PChN są b-adrenolityki ze względu na ich 
dodatkowy wpływ na układ RAA, zmniejszenie napę-
du adrenergicznego oraz ograniczenie białkomoczu. 
Diuretyki są wskazane w przypadku retencji płynów, 
co ma miejsce na ogół u dzieci z GFR poniżej 40 ml/ 
/min/1,73 m2. U dzieci z dużym białkomoczem lub 
niskim GFR leki te często wymagają zwiększenia 
dawki w celu uzyskania efektu terapeutycznego.  
Diuretyki tiazydowe/tiazydopochodne wykazują 
skuteczność jedynie u pacjentów z GFR powyżej  
30–40 ml/min/1,73 m2. Dihydropirydynowe blo-
kery kanału wapniowego, uprzednio stosowane jako 
leki I rzutu u dzieci z PChN, obecnie używane są 
jako leki dodatkowe ze względu na ich działanie nasi-
lające hiperfiltrację i białkomocz. Jednak w skojarze-
niu z lekami blokującymi RAA ten negatywny efekt 
nie występuje lub jest mniejszy.

9.7.1. Nadciśnienie tętnicze u chorych 
dializowanych

Nadciśnienie tętnicze u dzieci z PChN wyma-
gających leczenia nerkozastępczego stwierdza się  
u 55–79% chorych, w tym u 56–79% leczonych 
hemodializami, 54–75% leczonych dializą otrzew-
nej (w Polsce odpowiednio 56% i 54%), a także 
u około 66% chorych po przeszczepieniu nerki. Na-
leży zauważyć, że około 20% pacjentów z NT nie 
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jest leczonych, a wśród poddawanych terapii u bli-
sko 75% dzieci NT jest źle kontrolowane. Ponieważ 
ocena pomiarów ciśnienia tętniczego wykonywanych 
na oddziałach dializ (przed hemodializą i po niej) 
w mniejszym stopniu wykazuje korelacje z przerostem 
lewej komory serca niż 24-godzinny ABPM w okresie 
międzydializacyjnym, rozpoznanie NT u dzieci pozo-
stających w przewlekłym programie hemodializ po-
winno opierać się na 24-godzinnym ABPM w okresie 
pomiędzy dializami. Głównym czynnikiem ryzyka 
NT u dzieci przewlekle dializowanych jest przewod-
nienie i nadmierna podaż soli. Pozostałe czynniki 
ryzyka to: młody wiek dziecka (< 6 lat), rasa czarna, 
płeć żeńska, nabyta choroba podstawowa nerek, nie-
dokrwistość wśród chorych leczonych hemodializami 
oraz czas dializoterapii, przy czym wykazano, że im 
dłuższy był ten czas, tym u mniejszego odsetka pa-
cjentów stwierdzano NT. Najistotniejszym elemen-
tem profilaktyki i leczenia NT u dzieci dializowanych 
jest prawidłowa ocena stanu nawodnienia i uzyskanie 
tak zwanej suchej masy. Uważa się, że bezpieczny 
przyrost masy ciała u dzieci między dializami nie 
powinien przekraczać 3% suchej masy. U pacjentów 
pediatrycznych dializowanych otrzewnowo główną 
przyczyną hiperwolemii jest tak zwane przewodnienie 
utajone związane z kacheksją mocznicową. Dużą rolę 
u tych chorych odgrywa także wielkość diurezy reszt-
kowej, która im jest większa, tym niższe stwierdza się 
wartości CT zależnego od przewodnienia.

Zgodnie z zaleceniami National Kidney Foun-
dation Kidney Disease Outcomes Quality Initiative 
(NKF KDOQI) z 2005 r. u dzieci wymagających 
przewlekłego leczenia nerkozastępczego należy 
dążyć do osiągnięcia wartości CT poniżej 95.  cc 
dla płci, wieku i wzrostu. Uzyskanie prawidłowej 
suchej masy ciała realizowane jest poprzez intensy-
fikację dializ: wydłużenie czasu zabiegu do 5–8 go-
dzin, wykonywanie 4–6 zabiegów tygodniowo, 
stosowanie okresowych zabiegów hemodiafiltracji 
i/lub dializ nocnych. U chorych dializowanych 
otrzewnowo większą ultrafiltrację można osiąg-
nąć dzięki płynom dializacyjnym o wyższej osmo-
lalności lub płynom z zawartością ikodekstryny. 
W leczeniu farmakologicznym zastosowanie mają 
dhp blokery kanału wapniowego, ACE-I i ARB. 
Nie ma jednoznacznie określonych zaleceń do-
tyczących wyboru leku. Należy jednak pamiętać 
o hiperkaliemii towarzyszącej leczeniu preparatami 
z dwóch ostatnich grup leków.

9.8. Nadciśnienie naczyniowo-nerkowe
Nadciśnienie naczyniowo-nerkowe należy do głów-

nych przyczyn ciężkiego NT u dzieci i młodzieży. 
Najczęstszym podłożem nadciśnienia naczyniowo

-nerkowego jest FMD, ale w 20–40% przypad-
ków schorzenie to jest powikłaniem innych chorób  
(syndromiczne nadciśnienie naczyniowo-nerkowe), 
w tym neurofibromatozy typu 1 (> 15%). Nadciśnie-
nie naczyniowo-nerkowe może być także spowodo-
wane wrodzonym lub nabytym (np. zwężenie tętnicy 
nerkowej nerki przeszczepionej) zwężeniem głównego 
pnia tętnicy nerkowej lub tętnic dodatkowych i/lub 
segmentalnych.

9.8.1. Diagnostyka i rozpoznanie nadciśnienia 
naczyniowo-nerkowego

Rozpoznanie nadciśnienia naczyniowo-nerkowe-
go opiera się na stwierdzeniu istotnego hemodyna-
micznie zwężenia jednej lub obu tętnic nerkowych 
(ryc.  11). Badanie angiograficzne, często z wybiór-
czym cewnikowaniem tętnic nerkowych, uchodzące 
w dalszym ciągu za metodę referencyjną, powinno 
być wykonywane jedynie jako poprzedzające, za-
planowane na podstawie nieinwazyjnej diagnostyki 
obrazowej leczenie przezskórne w trakcie tej samej 
procedury. Należy zaznaczyć, że u dzieci i młodzie-
ży z nadciśnieniem naczyniowo-nerkowym czułość 
i swoistość nieinwazyjnych badań obrazowych, ta-
kich jak ultrasonografia dopplerowska (odpowiednio 
73% i 83%), angio-MR (80%, 62%) i angio-CT 
(93%, 81%) są istotnie mniejsze niż klasycznej arte-
riografii będącej metodą potwierdzenia. 

Nie zaleca się rutynowego dokonywania oceny 
aktywności reninowej/stężenia reniny w żyłach ner-
kowych. Badanie to można wykonać w przypadkach 
wątpliwych diagnostycznie. 

W schemacie diagnozującym nadciśnienie naczy-
niowo-nerkowe badanie scyntygraficzne nie jest zale-
cane w rekomendacjach AAP ani w wytycznych dla 
dorosłych, w tym zaleceniach PTNT. Na podobnym 
stanowisku stoją autorzy niniejszych zaleceń, jednak 
należy podkreślić (opinia ekspercka), że ocena roz-
dzielczej czynności nerek pomaga w podjęciu decyzji 
o leczeniu operacyjnym w przypadkach trudnych 
(małe dzieci, bez możliwości leczenia przezskórne-
go), a po leczeniu zabiegowym (leczenie przezskórne/ 
/operacja) pozwala na ocenę efektów leczenia i jest 
dodatkowym kryterium rozpoznania nefropatii nad-
ciśnieniowej w nerce z prawidłową tętnicą nerkową 
i narażonej na wysokie CT przed leczeniem. 

9.8.2. Leczenie nadciśnienia  
naczyniowo-nerkowego

Docelowym i przyczynowym leczeniem tej postaci 
NT jest leczenie zabiegowe usuwające przyczynę cho-
roby. Leczenie farmakologiczne, chociaż umożliwia 
osiągnięcie przynajmniej częściowej kontroli CT, nie 
pozwala na powrót do zdrowia. U pacjentów z cho-
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robą Takayasu za leczenie przyczynowe należy uznać 
stosowanie preparatów immunosupresyjnych, a le-
czenie hipotensyjne, w tym zabiegowe, skierowane 
jest na powikłania choroby.

Leczenie farmakologiczne nadciśnienia naczynio-
wo-nerkowego zależy od typu zwężenia jednej lub 
obu tętnic nerkowych (tab. XLV).

9.8.2.1. Leczenie zabiegowe nadciśnienia naczyniowo-
-nerkowego

W leczeniu zabiegowym nadciśnienia naczynio-
wo-nerkowego stosuje się dwie metody: przezskórne 
rozszerzenie zwężonej tętnicy (PTRA, percutaneous 
transluminal renal angioplasty) oraz arterioplastykę 
chirurgiczną. Zabieg PTRA może być skuteczny 
w wyniku angioplastyki balonowej bez stentu lub 
z jego wszczepieniem do zwężonego naczynia. Próba 
PTRA jest pierwszym etapem leczenia zabiegowego 
i powinna być podjęta w trakcie badania arterio-
graficznego. Powikłaniami PTRA mogą być mecha-
niczne uszkodzenie ściany naczynia z powstaniem 
pseudotętniaka, zakrzepica, skurcz tętnicy, rozerwa-
nie ściany tętnicy z krwawieniem oraz zablokowanie 
się cewnika balonowego w świetle tętnicy. Niektóre 
powikłania mogą wymagać natychmiastowego le-
czenia chirurgicznego, dlatego zarówno inwazyjna 
diagnostyka naczyniowa, jak i PTRA powinny być 
wykonywane przez doświadczonych lekarzy zatrud-
nionych w ośrodkach pediatrycznych z zapleczem 
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oddziału chirurgii dziecięcej zajmującego się chi-
rurgią naczyniową. Zabieg PTRA powinien być za-
bezpieczony możliwością miejscowego podania leku 
zwiotczającego mięśniówkę gładką tętnic. Lekami 
stosowanymi miejscowo w przypadku skurczu tętnic 
w trakcie PTRA są nifedipina, nitrogliceryna lub 
nitroprusydek sodu. Zgodnie z zaleceniami eksper-
ckimi, w każdym przypadku cewnikowania tętnic 
nerkowych z PTRA należy po zabiegu przez 1–7 
dni podawać profilaktyczne dawki niskocząsteczko-
wej heparyny. Przez kolejne 3–6 miesięcy zalecane 
jest stosowanie kwasu acetylosalicylowego w dawce 
1 mg/kg mc./dobę.

Doświadczenia z zastosowaniem stentów w nad-
ciśnieniu naczyniowo-nerkowym u dzieci i młodzieży 
są stosunkowo niewielkie. Ze względu na niezakoń-
czone procesy wzrastania zaleca się używanie stentów 
montowanych na cewnikach balonowych umożliwia-
jących ich późniejszą redylatację. W przypadku moż-
liwości implantacji stentu o średnicy odpowiadającej 
wielkości tętnicy nerkowej dorosłego alternatywą jest 
wszczepienie stentu samorozprężalnego. 

Zabieg chirurgiczny (rewaskularyzacja lub ne-
frektomia) jest ostatecznym sposobem leczenia 
nadciśnienia naczyniowo-nerkowego. Wskazaniem 
do rewaskularyzacji chirurgicznej jest nieskuteczne 
leczenie farmakologiczne i PTRA, a nefrektomię 
zaleca się w przypadku jednostronnego zwężenia 
tętnicy nerkowej ze znacznie upośledzoną czynnoś-
cią niedokrwionej nerki. Uznaje się, że upośledzenie 
rozdzielczej czynności niedokrwionej nerki poniżej 
10–15% i zmniejszenie jej wymiarów jest wskaza-
niem do nefrektomii. U dzieci i młodzieży, u któ-
rych nadciśnienie naczyniowo-nerkowe przebiega 
z zajęciem naczyń trzewnych i/lub zespołem zwęże-
nia środkowego odcinka aorty, zazwyczaj konieczne 
jest indywidualne zaplanowanie najczęściej etapo-
wego postępowania terapeutycznego, uwzględniają-
cego możliwości, rodzaj i kolejność poszczególnych 
działań, obejmujących między innymi rewaskulary-
zację nerki/nerek.

Podstawowe techniki chirurgiczne stosowane 
w zabiegach rewaskularyzacyjnych tętnic nerkowych 
u młodzieży to wszycie wstawki z własnego naczy-
nia lub tworzywa sztucznego oraz autotransplantacja 
nerki po usunięciu zwężenia.

9.9. Nadciśnienie tętnicze u dzieci po leczeniu 
operacyjnym koarktacji aorty

Nadciśnienie tętnicze jest stałym i głównym obja-
wem wrodzonej koarktacji aorty. Po leczeniu zabiego-
wym skutecznie usuwającym anatomiczne zwężenie 
podwyższone wartości CT utrzymują się nadal lub 
po okresie normotensji rozwijają się u około 32,5% 

(25–68%) pacjentów. U dużej części chorych bada-
nie wysiłkowe pozwala na rozpoznanie nadciśnienia 
wysiłkowego. 

9.9.1. Leczenie nadciśnienia tętniczego u dzieci 
po operacji koarktacji aorty

W badaniach pediatrycznych wykazano skutecz-
ność hipotensyjną ACE-I (ramipril), ARB (kande-
sartan) i b-adrenolityków (metoprololu). Zalecane 
jest (AHA) rozpoczynanie leczenia od ARB lub ACE
-I i b-adrenolityku jako leków I rzutu. U chorych 
z koarktacją aorty eksperci rekomendują rutynowe 
wykonywanie badania ABPM raz w roku i próby 
wysiłkowej co 2 lata. Nieprawidłowe wyniki tych 
badań są wskazaniem do leczenia farmakologiczne-
go i diagnostyki ewentualnej rekoarktacji. Zgodnie 
z rekomendacjami zarówno AHA, jak i ESC, oce-
na pozabiegowej anatomii aorty, w tym konfigu-
racji łuku aorty, jako czynników mających wpływ 
na nawrót oraz ciężkość NT, wymaga wykonywania 
w pewnych odstępach czasu, najczęściej co kilka lat, 
badań obrazowych (w zależności od wieku pacjenta 
ECHO, CT, MRI). U pacjentów z koarktacją aorty 
i współistnieniem dwupłatkowej zastawki aortalnej 
monitoring musi dotyczyć dodatkowo oceny anato-
mii i ewentualnej dysfunkcji zastawki aortalnej oraz 
stopnia poszerzenia aorty wstępującej. U tych pacjen-
tów leczenie NT powinno być szczególnie agresywne.

9.10. Nadciśnienie tętnicze monogenowe
Rozpoznanie NT monogenowego opiera się na 

stwierdzeniu typowego fenotypu pośredniego, co 
możliwe jest już na 1. lub 2. etapie diagnostycznym. 
W części przypadków udaje się wykazać rodzinny 
charakter choroby przebiegającej z charakterystycz-
nym fenotypem lub istnienie NT opornego na lecze-
nie (tab. XLVI). Rozpoznanie określonej postaci cho-
roby na ogół pozwala wdrożyć leczenie celowane na 
główne zaburzenia prowadzące do NT. Diagnostyka 
i leczenie tych postaci NT powinny być prowadzo-
ne w ośrodkach referencyjnych mających możliwość 
diagnostyki molekularnej. 

9.11. Nadciśnienie tętnicze pierwotne
Nadciśnienie tętnicze pierwotne jest główną przy-

czyną NT u dzieci powyżej 12. rż. i stanowi około 
50% wszystkich przypadków choroby w wieku roz-
wojowym. Ostatnio jest coraz częściej rozpoznawane 
również u dzieci młodszych, w tym poniżej 6. rż., 
i ma związek z otyłością. Dominującym fenotypem 
pośrednim nadciśnienia pierwotnego jest zaburzenie 
składu ciała z otyłością trzewną i towarzyszące zaburze-
nia metaboliczne typowe dla zespołu metabolicznego 
(tab. XLVII). Ponadto dla NT pierwotnego charak-
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terystyczna jest tendencja do większych stężeń kwasu 
moczowego. Ryzyko powikłań narządowych wiąże się 
z nasileniem zaburzeń metabolicznych i ilością tkanki 
tłuszczowej trzewnej ocenianej jako obwód talii. 

9.11.1. Leczenie nadciśnienia tętniczego 
pierwotnego

Podstawowe znaczenie ma leczenie niefarmako-
logiczne składające się zarówno z modyfikacji diete-
tycznych, jak i aktywności fizycznej, która powinna 
być codzienna i zajmować 60–90 minut umiarkowa-
nego do intensywnego wysiłku fizycznego. Nie ma 
przeciwwskazań do uprawiania określonych rodzajów 
sportu/wysiłku fizycznego. Postępowanie dietetyczne 
nie różni się od stosowanego w prewencji i leczeniu 
otyłości. Poza ograniczeniami obejmującymi obję-
tość, skład i kaloryczność posiłków, istotne jest rady-
kalne zmniejszenie spożycia soli kuchennej. W prak-
tyce oznacza to rezygnację z dosalania potraw.

Leczenie farmakologiczne należy rozważyć u dzieci 
z NT pierwotnym 1. stopnia, u których pomimo 
6–12-miesięcznej próby leczenia niefarmakologicz-
nego nie uzyskano efektów. Leczenie farmakologicz-
ne jest natomiast wskazane u dzieci z NT pierwot-
nym 2. stopnia i/lub z uszkodzeniem narządowym. 
Ze względu na towarzyszące zaburzenia metaboliczne 
i mechanizm działania (wzrost obwodowego oporu 
naczyniowego) nie zaleca się stosowania b-adrenoli-
tyków i diuretyków jako leków I i II rzutu. Lekami 
preferowanymi są ACE-I, ARB i dhp blokery kanału 
wapniowego. U dziewcząt po okresie dojrzewania 

niestosujących antykoncepcji zamiast leków bloku-
jących układ RAA można zalecić nowe leki b-adre-
nolityczne o działaniu naczyniorozszerzającym, któ-
re nie mają niekorzystnych działań metabolicznych 
i zwiększających obwodowy opór naczyniowy, oraz 
dhp blokery kanału wapniowego. Ze względu na 
związek między ryzykiem powikłań narządowych 
a zaburzeniami metabolicznymi i otyłością trzewną 
w monitorowaniu efektów leczenia zaleca się, poza 
oceną CT i uszkodzenia narządowego, wykonywanie 
regularnych pomiarów antropometrycznych (masa 
ciała, obwód talii).

9.12. Nadciśnienie tętnicze u dzieci z cukrzycą 
W Polsce obecnie na cukrzycę typu 1 choruje 

około 205 000 osób, z czego około 20 000 stanowią 
dzieci i młodzież. Ponadto w ciągu ostatnich 25 lat 
zaobserwowano czterokrotny wzrost zapadalności na 
tę chorobę. Wraz ze wzrostem częstości występowa-
nia nadwagi i otyłości w populacji polskiej rośnie 
również liczba dzieci z cukrzycą typu 2.

Na podstawie nielicznych badań, w których roz-
poznanie opierało się na ogólnie przyjętej pedia-
trycznej definicji, częstość NT u dzieci z cukrzycą 
typu 1 szacuje się na 4–7%, podczas gdy powi-
kłanie to dotyczy aż 23–40% młodych pacjentów 
z cukrzycą typu 2. Zgodnie z patogenezą cukrzycy 
typu 2 w tej grupie chorych stwierdza się też więk-
sze nasilenie zaburzeń metabolicznych i zespołu me-
tabolicznego. Pomimo iż problem NT dotyczy naj-
częściej pacjentów chorujących na cukrzycę typu 2, 
jego występowanie u dzieci i młodzieży chorujących 
na cukrzycę typu 1 jest coraz bardziej powszech-
nym problemem klinicznym. Nadciśnienie tętnicze 
zwiększa ryzyko rozwoju powikłań mikro- i makro-
naczyniowych, choroby sercowo-naczyniowej oraz 
cukrzycowej choroby nerek, które stanowią główną 
przyczynę chorobowości i śmiertelności wśród cho-
rych z cukrzycą typu 1 i 2.

9.12.1. Patogeneza nadciśnienia tętniczego 
u dzieci z cukrzycą

Patogeneza NT u dzieci z cukrzycą typu 1 nie jest 
do końca wyjaśniona. Porównanie obrazu kliniczne-
go dzieci z pierwotnym NT oraz dzieci z cukrzycą 
typu 1 i NT wskazuje na udział wspólnych me-
chanizmów patogenetycznych, takich jak nadwaga 
i otyłość, zaburzenia dystrybucji tkanki tłuszczowej 
i związanej z nimi insulinooporności. Dodatkowo 
znaczenie ma gorsza kontrola wyrównania cukrzycy 
i stosowanie większych dawek insuliny. Podobnie 
jak w populacji ogólnej u dzieci z cukrzycą typu 
1 obserwuje się istotny wzrost częstości występo-
wania NT od okresu pokwitania. U chorych na 



78

cukrzycę typu 1 stwierdza się również zaburzenia 
dobowego profilu CT w postaci braku spadku CT 
w godzinach nocnych oraz szybki i znaczący wzrost 
w godzinach porannych, bezpośrednio po prze-
budzeniu (morning blood pressure surge). Związek 
podwyższonego CT i zaburzeń dobowego rytmu 
CT z wczesnymi markerami uszkodzenia nerek su-
geruje zarówno udział mechanizmów nerkowych, 
jak i ośrodkowej regulacji CT. W rozwoju zaburzeń 
kontroli CT u chorych na cukrzycę biorą również 
udział zaburzenia metaboliczne wynikające z prze-
wlekłej hiperglikemii prowadzące do arteriosklerozy 
i zwiększenia sztywności tętnic.

Mimo że niewydolność nerek w przebiegu cuk-
rzycowej choroby nerek pojawia się zwykle dopiero 
po wielu latach choroby, to wczesne stadia cukrzy-
cowej choroby nerek, charakteryzujące się zwięk-
szoną albuminurią, obserwuje się również w popu-
lacji pediatrycznej. Uszkodzenie nerek w przebiegu 
cukrzycy typu 1 u młodocianych jest bezpośrednio 
związane z podwyższonymi wartościami CT, a sku-
teczne leczenie hipotensyjne spowalnia postęp tego 
powikłania. 

U dzieci i młodzieży z cukrzycą typu 2 NT przy 
rozpoznaniu cukrzycy występuje u 12–25% cho-
rych i wiąże się z zaburzeniami wynikającymi z in-
sulinooporności i towarzyszącej otyłości brzusznej. 
Ponadto u chorych na cukrzycę typu 2 częściej ob-
serwuje się aterogenną dyslipidemię prowadzącą do 
wczesnego występowania zwiększonej sztywności 
naczyń, a u pacjentów ze znaczną otyłością docho-
dzi do uszkodzenia nerek jeszcze przed pojawieniem 
się jawnej klinicznie cukrzycy typu 2. U części cho-
rych przy rozpoznaniu choroby stwierdza się pod-
wyższone wydalanie albumin z moczem. Współist-
nienie NT i innych cech zespołu metabolicznego 
sprzyja częstszemu i wcześniej występującemu niż 
w cukrzycy typu 1 rozwojowi choroby sercowo-na-
czyniowej oraz nefropatii. Z tego powodu u pacjen-
tów z cukrzycą typu 2 konieczne jest kompleksowe 
leczenie wszystkich zaburzeń związanych z zespołem 
metabolicznym. 

9.12.2. Diagnostyka nadciśnienia tętniczego 
u dzieci z cukrzycą 

Pomiary CT u dzieci i młodzieży z cukrzycą 
powinny być wykonywane podczas każdej wizyty, 
a u dzieci poniżej 7. rż. — co najmniej 2 razy w roku. 
U nastolatków powyżej 12. rż. z cukrzycą typu 1 za 
nieprawidłowe CT uznaje się wartości powyżej 95. cc 
lub powyżej 130/80 mm Hg niezależnie od wartości 
95 cc. W celu potwierdzenia NT zaleca się wykona-
nie całodobowego ABPM.

Ze względu na zwiększone ryzyko rozwoju choro-
by sercowo-naczyniowej u dzieci chorujących na cuk-
rzycę zalecana jest redukcja CT do co najmniej 90. cc 
dla wieku, płci i wzrostu lub do wartości 120/80 mm 
Hg i niższej niezależnie od wieku.

Obniżenie CT prowadzi do regresji uszkodzenia 
narządowego, ale zbyt intensywne leczenie i obniże-
nie RCT poniżej 60 mm Hg może upośledzić prze-
pływ w tętnicach wieńcowych.

Diagnostykę w kierunku wtórnego NT należy 
przeprowadzić zgodnie z zasadami przedstawionymi 
wcześniej.

9.12.3. Leczenie nadciśnienia tętniczego 
u pacjentów z cukrzycą

Leczenie NT u młodych pacjentów z cukrzycą po-
winno obejmować modyfikację stylu życia, prawidło-
we wyrównanie metaboliczne cukrzycy oraz terapię 
farmakologiczną. Istotną rolę odgrywa leczenie nie-
farmakologiczne obejmujące normalizację masy ciała 
(BMI < 90. cc dla płci i wieku), regularną aktywność 
fizyczną (umiarkowana do intensywnej > 1 godziny 
dziennie) oraz dietę niskosodową (tab. XLVIII). 

Lekami rekomendowanymi u dzieci i młodzieży 
z NT i cukrzycą są ACE-I, natomiast w przypadku 
ich nietolerancji stosuje się ARB. Leczenie hipoten-
syjne u dzieci z cukrzycą jest równoznaczne z lecze-
niem renoprotekcyjnym i opiera się na podobnych 
zasadach. Efektywna farmakoterapia stosowana u pa-
cjentów z nefropatią cukrzycową przedłuża okres roz-
woju schyłkowej niewydolności nerek. Leczenie przy 
użyciu ACE-I u młodzieży wiąże się z wieloletnią 
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terapią, co może wywołać wiele efektów niepożąda-
nych, takich jak kaszel, hiperkaliemia, bóle głowy, 
impotencja oraz ryzyko odczynów pseudoalergicz-
nych. Należy także pamiętać o możliwych i poważ-
nych komplikacjach dla płodu, co jest istotnym po-
tencjalnym problemem podczas terapii nastoletnich 
dziewczyn.

U jednej trzeciej pacjentów z cukrzycą typu 2 
monoterapia z zastosowaniem ACE-I lub ARB jest 
nieskuteczna. Chorzy ci wymagają terapii skojarzonej 
(lekami drugiego rzutu są dhp antagoniści wapnia, 
a następnie b-adrenolityki o działaniu wazodylatacyj-
nym i ewentualnie diuretyki tiazydopodobne).

9.13. Nadciśnienie tętnicze z nagłymi i pilnymi 
wskazaniami do leczenia

W wieku rozwojowym nagłe stany nadciśnieniowe 
są praktycznie w 100% spowodowane wtórnym NT, 
w tym w przebiegu ostrych schorzeń nerek (ostre 
kłębuszkowe zapalenie nerek, zespół hemolityczno-
mocznicowy). Pilne stany nadciśnieniowe związane 
z nagłym wzrostem CT obserwowane są również 
u dzieci z pierwotnym NT. Postępowanie w nagłych 
i pilnych stanach nadciśnieniowych oceniano w opi-
sach przypadków i seriach przypadków. Nie zostało 
natomiast poddane ocenom w kontrolowanych ba-
daniach klinicznych, a zalecenia zawarte w stano-
wiskach towarzystw naukowych (ESH 2009, 2016 
i 4. Raport, AAP 2017) opierają się na opiniach eks-
perckich (ryc. 12). Zaleca się, aby leczenie chorych 

z nagłym stanem nadciśnieniowym prowadzone było 
w warunkach sali intensywnego nadzoru, z zapew-
nionym monitorowaniem EKG, CT, oddychania 
(pulsoksymetr), bilansu płynów i dostępem dożyl-
nym. Ciśnienie tętnicze należy mierzyć co 15 minut, 
aż do obniżenia go o 30% wartości wyjściowych. 
U wszystkich pacjentów z nagłym i pilnym stanem 
nadciśnieniowym rekomenduje się ocenę parame-
trów biochemicznych krwi, w tym ocenę czynności 
nerek, jonogramu, gazometrii żylnej, a w przypad-
kach, w których nieznana jest etiologia nadciśnienia 
— przeprowadzenie wstępnej diagnostyki różnicowej 
obejmującej wykonanie USG nerek z oceną przepły-
wu krwi w tętnicach nerkowych i ECHO z określe-
niem masy lewej komory. Pomiary CT w kolejnych 
godzinach leczenia mogą odbywać się co 30–60 mi-
nut w zależności od stanu chorego. Ogólne zasady 
leczenia nagłego stanu nadciśnieniowego u dzieci 
i młodzieży opierają się na stopniowym, kontrolowa-
nym obniżaniu CT. Zaleca się obniżenie CT w czasie 
6–8 godzin o 25–30% planowanej redukcji ciśnienia, 
i o następne 30% w czasie kolejnych 24–36 godzin. 
Wartości prawidłowe (< 90.–95. cc) należy osiągnąć 
po upływie 72–96 godzin. W leczeniu nagłych sta-
nów nadciśnieniowych stosuje się preparaty dożyl-
ne. Dobór leków hipotensyjnych zależy od etiologii 
NT. W nagłym stanie nadciśnieniowym zaleca się 
podanie leku z grupy dożylnych b-adrenolityków 
(labetalol, esmolol) i leku rozszerzającego naczynia 
obwodowe (hydralazyna, nitroprusydek sodu lub 
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nitrogliceryna). Ze względu na retencję płynów spo-
wodowaną obwodową wazodylatacją w przypadkach 
przedłużonej terapii zalecane jest dodanie diuretyku. 
Leczenie doustne powinno zostać wdrożone z chwilą 
osiągnięcia poprawy stanu ogólnego. W przypad-
kach przełomu nadciśnieniowego w przebiegu ostrej 
lub przewlekłej choroby nerek (pacjenci dializowani) 
podstawowe znaczenie ma kontrola wolemii i usu-
nięcie nadmiaru płynów dializoterapią, a u dzieci 
z zachowanym przesączaniem kłębuszkowym — diu-
retykami pętlowymi. W nagłych stanach nadciśnie-
niowych spowodowanych mikroangiopatią wskazane 
jest dodanie leku blokującego układ RAA.

W stanach pilnych na ogół możliwe jest stosowa-
nie leków doustnych. W czasie pierwszych 6 godzin 
należy obniżyć CT o 30%, a w czasie kolejnych 
36–48 godzin stopniowo obniżać je aż do osiągnię-
cia wartości prawidłowych. Schemat postępowania 

w przypadku nagłego wzrostu CT przedstawiono 
na rycinie 12, a dawkowanie leków stosowanych ze 
wskazań doraźnych oraz ich działania niepożądane 
i przeciwwskazania w tabelach XLIX i L. U dzieci 
z pilnymi stanami nadciśnieniowymi i dzieci z na-
głym wzrostem CT, u których możliwe jest podanie 
preparatów doustnych, zalecane jest wdrożenie leków 
o szybkim czasie działania i rozpoczęcie przewlekłej 
terapii hipotensyjnej (tab. LI).

Inne wybrane postaci NT przedstawiono w tabe-
li LII.

9.14. Nadciśnienie tętnicze u noworodków
Częstość NT u noworodków wynosi około 

0,2–0,3%. Jest jednak znacznie większa (0,81–9%) 
wśród noworodków urodzonych przedwcześnie oraz 
w przypadku istnienia dodatkowych czynników ryzy-
ka (cewnikowanie naczyń pępowinowych, przetrwały 
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przewód tętniczy, krwawienie dokomorowe) i cho-
rób towarzyszących (40% noworodków z przewlekłą 
chorobą oskrzelowo-płucną). Nadciśnienie tętnicze 
u noworodków ma z zasady charakter wtórny i jest 
związane głównie z patologią nerek, z przewagą cho-
rób naczyniowo-nerkowych, ale istotną rolę odgry-
wają również przyczyny jatrogenne. 

Pomimo licznych danych na temat prawidłowych 
wartości CT u noworodków w zależności od zasto-
sowanej metody pomiaru definicja NT w tej grupie 
wiekowej nadal opiera się na wartościach centylo-
wych pochodzących z 2. Raportu Task Force (1986 r.) 
i opracowanych na podstawie pomiaru sfigmoma-
nometrem (tab. LIII). Zgodnie z wytycznymi roz-
poznanie NT u noworodków opiera się na 3-krot-
nym stwierdzeniu wartości SCT utrzymujących się 
powyżej 95. cc dla danego wieku kalendarzowego. 
U wcześniaków wartości SCT należy odnieść do wie-
ku ciążowego. Pomimo wielu zastrzeżeń metodo-
logicznych i faktu, że obecnie stosowane są prawie 
wyłącznie pomiary oscylometryczne, normy poda-
ne w 2. Raporcie są praktyczne i łatwe do stosowa-
nia. W tabeli LIV przedstawiono wyniki kompilacji 
wcześniejszych norm CT, uwzględniające wartości 
95. i 99. cc SCT, RCT i MAP dla dzieci w 2. tygo-
dniu życia w zależności od wieku ciążowego. 

Ze względu na częste uzyskiwanie niemiarodajnych 
wyników, w tym wyników fałszywie dodatnich (do 
41% u dzieci do 12. mż.) i związane z tym narażenie 
na niepotrzebną diagnostykę i ewentualne leczenie, 
nie zaleca się pomiaru CT u zdrowych noworodków. 
Wskazania do pomiaru CT i diagnostyki w kierunku 
NT dotyczą noworodków urodzonych przedwcześnie, 
z towarzyszącymi wadami wrodzonymi i schorzeniami 
skojarzonymi z występowaniem NT oraz noworod-
ków wymagających hospitalizacji. Zaleca się wyko-
nywanie pomiaru CT w odpowiednich warunkach 
i z zachowaniem zasad przedstawionych w tabeli LV. 
U noworodków, niemowląt i małych dzieci nie po-
winno się wykonywać pomiaru metodą osłuchową ze 
względu na trudności techniczne i częściej występują-
cy efekt białego fartucha w porównaniu z pomiarem 
automatycznym. Pomiar CT automatyczną metodą 
oscylometryczną jest obarczony ryzykiem błędnego 
stwierdzenia podwyższonych wartości CT w pierw-
szym pomiarze. W przypadku wskazań do pomiaru 
CT w tych grupach wiekowych, jeśli wynik pierwsze-
go pomiaru jest nieprawidłowy, zaleca się wykonanie 
w krótkich odstępach czasu wielokrotnych kolejnych 
pomiarów (metodą automatyczną). 

Zasady diagnostyki różnicowej i oceny powikłań 
narządowych NT u noworodka nie różnią się od 

a
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zasad postępowania w starszych grupach wiekowych 
(tab. LVI). 

9.14.1. Leczenie nadciśnienia tętniczego 
u noworodków

Ze względu na brak długoterminowych, randomi-
zowanych badań oceniających skuteczność leczenia 
hipotensyjnego u noworodków większość zaleceń to 
zalecenia eksperckie opierające się na obserwacjach kli-
nicznych. Zgodnie z nimi nie należy rozpoczynać lecze-
nia u bezobjawowego noworodka, u którego wartości 
CT mieszczą się między 95. a 99. cc. Wdrożenie far-
makoterapii jest uzasadnione w przypadku stwierdzenia 
wartości CT przekraczających 99. cc lub w przypadku 
wystąpienia powikłań narządowych przy ciśnieniu tętni-
czym przekraczającym 95. cc. Ogólna zasada dotycząca 
farmakoterapii u noworodków i niemowląt sprowadza 
się do doboru leku w zależności od potencjalnej etiologii 
choroby i towarzyszących zaburzeń, a leczenie należy 
rozpoczynać od najmniejszych możliwych dawek prepa-
ratu. Najbezpieczniejszym sposobem leczenia jest dożyl-
ne podanie leków o krótkim czasie działania (tab. LVII). 
Doustna terapia hipotensyjna zarezerwowana jest dla 
noworodków w dobrym stanie ogólnym (tab. LVIII). 
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9.14.2. Wczesna diagnostyka nadciśnienia 
tętniczego w opiece powypisowej u dzieci 
urodzonych przed 34. tygodniem życia płodowego

Wcześniactwo i mała urodzeniowa masa ciała są 
czynnikami ryzyka rozwoju NT. Dane szacunkowe 
wskazują, że w 3. rż. NT rozpoznawano u 7,3% 
dzieci urodzonych przedwcześnie. Ryzyko rozwoju 
NT wzrasta z wiekiem i jest szczególnie duże u dzieci 
urodzonych do końca 33. tygodnia ciąży.

W specjalistycznej opiece powypisowej dzieci uro-
dzonych przedwcześnie, u których wykonywane są 
pomiary CT, należy opierać się na zasadach przedsta-
wionych powyżej, stosując odpowiednie normy CT 
(patrz: Nadciśnienie tętnicze u noworodków). 

9.14.2.1. Badania przesiewowe w kierunku 
nadciśnienia tętniczego w opiece powypisowej  
u dzieci urodzonych przedwcześnie  
(≤ 33. tygodnia wieku ciążowego)

W niniejszych zaleceniach przyjęto zasady pos-
tępowania opublikowane w 2018 r. przez Polskie 
Towarzystwo Neonatologiczne i dotyczące opieki po-
wypisowej nad dziećmi urodzonymi przedwcześnie 
oraz Low Birth Weight and Nephron Number Working 
Group z 2017 r.

Dzieci, u których rozpoznano NT przed wypisem 
z oddziału noworodkowego, powinny zostać skon-

sultowane i objęte specjalistyczną opieką w ośrodku 
hipertensjologii dziecięcej już w trakcie hospitalizacji. 
Dalsze postępowanie diagnostyczno-terapeutyczne 
powinno opierać się na aktualnych zaleceniach pedia-
trycznych PTNT, Rekomendacjach IP-CZD i ESC.

Dzieci z towarzyszącą patologią nerek i dróg mo-
czowych powinny zostać objęte opieką specjalistycz-
ną w ośrodku nefrologii, hipertensjologii i urologii 
dziecięcej. Pozwoli to na wczesne zaplanowanie za-
równo leczenia wady układu moczowego, jak i lecze-
nia renoprotekcyjnego.

U dzieci, u których przed wypisem z oddziału 
noworodkowego nie stwierdzono podwyższonych 
wartości CT, ciśnienie powinno być mierzone pod-
czas każdej wizyty lekarskiej. U pacjentów do 3. rż. 
jako podstawową metodę pomiaru zaleca się pomiar 
automatyczny na prawym ramieniu. W przypadku 
stwierdzenia podwyższonych wartości CT należy je 
potwierdzić w pomiarze osłuchowym. Stwierdzenie 
NT jest wskazaniem do skierowania dziecka do pe-
diatrycznego ośrodka hipertensjologicznego. 

Dostępne on-line; patrz: https://journals.viamedica.
pl/nadcisnienie_tetnicze_w_praktyce.
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Wstęp. Wyniki najnowszych badań epidemiologicznych 
wykazały, że problem hiperurykemii dotyka milionów lu-
dzi. Głównym celem badania była ocena wiedzy lekarzy 
na temat epidemiologii i leczenia hiperurykemii w Polsce.
Materiał i metody. Przeprowadzono wywiady CAPI 
(computer assisted personal interview) z wykorzystaniem 
krótkich kwestionariuszy wśród lekarzy POZ, kardiolo-
gów i diabetologów. Całość kwestionariusza obejmowała  
11 pytań. Pytania zadawano lekarzom w 5 różnych okre-
sach. Liczba ankietowanych lekarzy, w zależności od okresu 
czasu, wynosiła od 8663 do 9980.
Wyniki. Jedynie co siódmy lekarz (14%) uważa, że hi-
perurykemia u pacjentów z czynnikami ryzyka sercowo-
naczyniowego zaczyna się, gdy stężenie kwasu moczowego 
wynosi 5 mg/dl, zatem zgodnie z zaleceniami ekspertów. 
72% respondentów proszonych o wskazanie stężenia kwasu 
moczowego, który uważają za wskazujący na hiperury-
kemię u pacjentów z grupy ryzyka sercowo-naczyniowe-
go, podało wartości w zakresie od 6 mg/dl do 7 mg/dl,  
a mianowicie wartości uzasadnione w przypadku pacjentów 
bez takiego ryzyka, tj. w populacji ogólnej. 86% badanych 
lekarzy podało wartości inne niż zalecane przez ekspertów.
Wnioski. Wyniki badania kwestionariuszowego sugerują, 
że lekarze często nie doceniają problemu hiperurykemii 
u pacjentów z wysokim ryzykiem chorób układu sercowo
-naczyniowego. Ważnym krokiem w kierunku bardziej 
skutecznej terapii hiperurykemii w rutynowej praktyce 
klinicznej będzie podniesienie świadomości hiperurykemii 
i chorób współistniejących zarówno wśród lekarzy, jak i pa-
cjentów oraz zachęcenie do ich monitorowania i leczenia.

Słowa kluczowe: hiperurykemia; nadciśnienie tętnicze

Wyniki najnowszych badań epidemiologicznych 
wskazują, że problem hiperurykemii dotyczy wielu 
milionów ludzi [1]. W najbliższych latach, między 
innymi w związku z epidemią otyłości i zaburzeń 
metabolicznych oraz starzeniem się populacji, należy 
się spodziewać dalszego systematycznego zwiększania 
się częstości hiperurykemii [2, 3]. 

Już na podstawie starszych badań wysuwano 
wniosek, że względne ryzyko powikłań sercowo-
naczyniowych u chorych, chociażby z nadciśnie-
niem tętniczym, zwiększa się wraz ze zwiększeniem 
stężenia kwasu moczowego w surowicy [4]. Brako-
wało jednak dowodów potwierdzających, że hiperu-
rykemia jest czynnikiem przyczyniającym się do 
rozwoju powikłań sercowo-naczyniowych, gdyż po 
uwzględnieniu w analizie statystycznej pozostałych 
czynników ryzyka wpływ hiperurykemii wydawał 
się nieistotny [5]. W ostatnich latach nastąpił re-
nesans zainteresowania kwasem moczowym jako 
czynnikiem prognostycznym i przyczynowym cho-
rób układu sercowo-naczyniowego. Analiza dużych 
badań klinicznych oceniających zależność pomiędzy 
hiperurykemią a ryzykiem powikłań sercowo-naczy-
niowych u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym 
wskazuje jednoznacznie na kwas moczowy jako nie-
zależny czynnik predykcyjny. 

Według Wytycznych Polskiego Towarzystwa Nad-
ciśnienia Tętniczego z 2015 roku, oznaczenie stężenia 
kwasu moczowego to badanie podstawowe u pacjenta 
z nadciśnieniem wraz morfologią, glikemią, sodem, 
potasem, profilem lipidowym, kreatyniną, szacunko-
wym współczynnikiem przesączania kłębuszkowego 
(eGFR, estimated glomerular filtration rate), oceną al-
buminurii i badaniem ogólnym moczu [6]. Także 
najnowsze wytyczne European Society of Hypertension 
i European Society of Cardiology (ESH/ESC) z 2018 
roku nie tylko wymieniają oznaczenie kwasu moczo-
wego jako badanie podstawowe, ale także wskazują 
na ten parametr jako na czynnik wpływający na ry-
zyko sercowo-naczyniowe [7]. 

Nadciśnienie Tętnicze w Praktyce 2019, tom 5, nr 1, 
strony: 87–98



88

Wielu autorów publikacji różnie definiują hiperu-
rykemię, co powoduje, że opracowania epidemiolo-
giczne są niespójne. Na podstawie ostatnich badań, 
analiz i zaleceń lekarze powinni dążyć do uzyskania 
i utrzymania przez całe życie stężenia kwasu mo-
czowego < 6 mg/dl w populacji ogólnej, przy czym 
u pacjentów z grupy wysokiego ryzyka sercowo-na-
czyniowego stężenie kwasu moczowego nie powin-
no przekraczać 5 mg/dl [8]. Według najnowszego 
Konsensusu Ekspertów dotyczącego diagnozowania 
i leczenia pacjentów z hiperurykemią oraz wysokim 
ryzykiem sercowo-naczyniowym u chorych z grupy 
wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego, obejmu-
jącego co najmniej dwa z następujących czynników: 
nadciśnienie, cukrzyca, dyslipidemia, niedawny 
udar lub zawał serca oraz przewlekła choroba nerek 
(PChN), docelowe stężenie kwasu moczowego po-
winno wynosić < 5 mg/dl [9]. 

Głównym celem badania była ocena stanu wie-
dzy lekarzy na temat epidemiologii i leczenia hi-
perurykemii w Polsce. Cele badawcze podzielono 
na trzy grupy. Celem pierwszej grupy była ocena 
częstości występowania hiperurykemii w prakty-
ce klinicznej lekarzy uczestniczących w badaniu, 
w szczególności częstości zlecania odpowiednich ba-
dań i stosowanych rozwiązań terapeutycznych. Cel 
drugiej grupy stanowiła identyfikacja rzeczywistego 
ryzyka sercowo-naczyniowego oraz zespołu meta-
bolicznego występującego w związku z hiperuryke-
mią przez lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej 
(POZ), kardiologów i diabetologów. Ocena nasta-
wienia lekarzy do wartości referencyjnych stężenia 
kwasu moczowego, badań przesiewowych oraz do-
stępnych na rynku terapii hiperurykemii, a także 
identyfikacja barier związanych z leczeniem, były 
celem trzeciej grupy badawczej.

Przeprowadzono wywiady CAPI (computer assisted 
personal interview) z wykorzystaniem krótkich kwe-

stionariuszy wśród lekarzy POZ, kardiologów i dia-
betologów. Kompletny kwestionariusz obejmował 11 
pytań. Pytania zadawano lekarzom w 5 różnych okre-
sach (tab. I). Liczba ankietowanych lekarzy, w za-
leżności od przedziału czasowego badania, wynosiła 
8663–9980. Lekarzom zadano następujące pytania:
 Pytanie 1. Pani/e Doktor/ze, proszę podać, jakie 

stężenie kwasu moczowego uznaje Pan/i za  hi-
perurykemię u pacjentów z grupy ryzyka sercowo
-naczyniowego?

 Pytanie 2. Pani/e Doktor/ze, proszę zaznaczyć, 
jakim schorzeniom według Pani/Pana towarzyszy 
najczęściej hiperurykemia.

 Pytanie 3. Jaka jest średnia wieku Pana/Pani pa-
cjentów z hiperurykemią  > 5 mg/dl (298 μmol/l) 
z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego?

 Pytanie 4. Jak często zleca Pan/i badanie stężenia 
kwasu moczowego w surowicy u Pana/i pacjen-
tów z hiperurykemią > 5 mg/dl (298 μmol/l) 
z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego?

 Pytanie 5. Proszę powiedzieć, jakie jest średnie 
stężenie kwasu moczowego u Pani/Pana pacjen-
tów z hiperurykemią z grupy ryzyka sercowo-
naczyniowego.

 Pytanie 6. Przy jakim stężeniu kwasu moczowego 
u pacjenta z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego 
włącza Pan/Pani leczenie farmakologiczne hiperu-
rykemii?

 Pytanie 7. U jakiego odsetka pacjentów z grupy 
ryzyka sercowo-naczyniowego (> 5 mg/dl; 298 
μmol/l) przyjmujących leki obniżające stężenie 
kwasu moczowego dokonał/a Pan/Pani modyfi-
kacji dawki w postaci zmniejszenia w ciągu ostat-
nich 3–4 miesięcy?

 Pytanie 8. U jakiego odsetka pacjentów z grupy 
ryzyka sercowo-naczyniowego (> 5 mg/dl; 298 
μmol/l) przyjmujących leki obniżające stężenie 
kwasu moczowego dokonał/a Pan/Pani modyfika-
cji dawki w postaci zwiększenia w ciągu ostatnich 
3–4 miesięcy?

 Pytanie 9. Jak długo wg Pan/Pani powinno trwać 
leczenie farmakologiczne hiperurykemii u pacjen-
tów z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego (> 5 
mg/dl; 298 μmol/l)?

 Pytanie 10. Z Pana/Pani obserwacji, proszę 
powiedzieć, jaki wpływ na ryzyko sercowo-na-
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czyniowe ma hiperurykemia (> 5 mg/dl; 298 
μmol/l).

 Pytanie 11. Czy w ciągu ostatnich 2 lat 
zaobserwował/a Pan/i wzrost częstości występo-
wania hiperurykemii u pacjentów z grupy ryzyka 
sercowo-naczyniowego (> 5 mg/dl; 298 μmol/l)?
Badanie trwało od września 2017 roku do czerwca 

2018 roku. Pytania zadawano w 5 okresach, liczbę 
uczestniczących w nich lekarzy przedstawiono w ta-
beli I.

Jedynie dla co 7. lekarza (14%) hiperurykemia 
u pacjentów z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego 
rozpoczyna się, gdy stężenie kwasu moczowego wynosi 
5 mg/dl, a więc zgodnie z zaleceniami ekspertów [8, 
9]. Spośród respondentów poproszonych o to, aby 
podać, jakie stężenie kwasu moczowego uznają za hi-
perurykemię u pacjentów z grupy ryzyka sercowo-na-
czyniowego, 72% wymieniło wartość z przedziału 6–7 
mg/dl, czyli mającą uzasadnienie w przypadku pacjen-
tów bez takiego ryzyka, a zatem w populacji ogólnej. 
Inną niż rekomendowaną przez ekspertów wartość 
referencyjną hiperurykemii u pacjentów z grupy ry-
zyka sercowo-naczyniowego (a więc inną niż 5 mg/dl) 
wskazało 86% badanych lekarzy (ryc. 1).

Lekarze zapytani o to, jakim schorzeniom według 
nich towarzyszy najczęściej hiperurykemia, najczęściej 
wskazywali na nadciśnienie tętnicze (91%), zespół me-
taboliczny (89%) oraz cukrzycę (84%) (ryc. 2).

Według ankietowanych lekarzy średnia wieku pa-
cjentów z hiperurykemią > 5 mg/dl (298) μmol/l 
z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego wynosi średnio 
55 lat. Blisko 1/3 badanych zadeklarowała, że śred-
nia wieku ich pacjentów z hiperurykemią > 5 mg/dl 
(298) μmol/l z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego 
wynosi 50 lat lub mniej, a kolejna 1/3 — że 60 lat 
lub więcej (ryc. 3).

Blisko połowa lekarzy (48%) zleca raz w roku 
badanie stężenia kwasu moczowego w surowicy 
u pacjentów z hiperurykemią >5 mg/dl (298 μmol/l) 
z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego, a ponad 1/3 
badanych (38%) zleca takie badanie pacjentom dwa 
razy w roku (ryc. 4).

Średnie stężenie kwasu moczowego u pacjentów 
z hiperurykemią > 5 mg/dl z grupy ryzyka sercowo-
naczyniowego było wyższe wśród mężczyzn niż u ko-
biet, średnio wynosiło ono odpowiednio 7,4 mg/dl 
i 6,8 mg/dl (ryc. 5).

Zdecydowana większość lekarzy — 75% res-
pondentów — włącza leczenie farmakologiczne 
hiperurykemii u pacjenta z grupy ryzyka sercowo
-naczyniowego, gdy stężenie kwasu moczowego 
wynosi 6–7 mg/dl, 14% — gdy jest ono niższe 
niż 6 mg/dl, a kolejne 11% — gdy przekracza  
7 mg/dl (ryc. 6).

Lekarze z reguły nie zmniejszają dawki leków 
obniżających stężenie kwasu moczowego u pa-
cjentów z hiperurykemią z grupy ryzyka serco-
wo-naczyniowego. Wśród respondentów w ciągu 
ostatnich 3–4 miesięcy 72% badanych nie zaleciło 
zmniejszenia dawki leków. Średni odsetek pacjen-
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tów z hiperurykemią z grupy ryzyka sercowo-na-
czyniowego, u których lekarze zmniejszyli dawkę 
leków obniżających stężenie kwasu moczowego, 
wynosił 14% (uwzględniając wyłącznie lekarzy za-
lecających zmniejszenie dawki). Prawie wszyscy 
lekarze zalecali zwiększenie dawki leków obniża-
jących stężenie kwasu moczowego u pacjentów 
z hiperurykemią z grupy ryzyka sercowo-naczynio-
wego — tylko 2% lekarzy w ciągu ostatnich 3–4 
miesięcy nie miało takich pacjentów.

Średni odsetek pacjentów z hiperurykemią z gru-
py ryzyka sercowo-naczyniowego, u których lekarze 

zwiększają dawkę leków obniżających stężenie kwasu 
moczowego, wynosił 23% (uwzględniając wyłącznie 
lekarzy zalecających zwiększenie dawki) (ryc. 7). 

Zdaniem 90% badanych lekarzy leczenie far-
makologiczne hiperurykemii u pacjentów z grupy 
ryzyka sercowo-naczyniowego powinno być terapią 
przewlekłą (ryc. 8).

Blisko 80% ankietowanych uważa, że hiperury-
kemia (> 5 mg/dl; 298 μmol/l) ma znaczny wpływ 
na ryzyko sercowo-naczyniowe. Zdaniem pozosta-
łych 20% lekarzy wpływ hiperurykemii na ryzyko 
sercowo-naczyniowe jest średni (ryc. 9). Dodatkowo 

m
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91% lekarzy zaobserwowało w ciągu ostatnich 2 lat 
wzrost częstości występowania hiperurykemii u swo-
ich pacjentów z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego 
(ryc. 10).

Na podstawie aktualnej wiedzy jako docelowe stę-
żenie kwasu moczowego należy przyjąć < 5 mg/dl  
u pacjentów z grupy wysokiego ryzyka sercowo-
naczyniowego. Za takich pacjentów uznaje się oso-

by z nadciśnieniem tętniczym, cukrzycą, zespołem 
metabolicznym, rozpoznaną chorobą miażdżycową 
dowolnego łożyska naczyniowego [w tym pacjentów 
z chorobą wieńcową (CAD, coronary artery disease) 
lub miażdżycową chorobą naczyń mózgowych] [8]. 
Według międzynarodowego stanowiska ekspertów 
u pacjentów z wysokim ryzykiem sercowo-naczynio-
wym, obejmującym co najmniej dwa z następujących 
czynników: nadciśnienie, cukrzycę, dyslipidemię, 
niedawny udar lub zawał serca, PChN, wartość doce-
lowego stężenia kwasu moczowego powinna wynosić 
< 5 mg/dl [9]. 

m

m
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Warto zauważyć, że w badaniu PAMELA potwier-
dzono korzyści z utrzymywania urykemii na poziomie 
około 5 mg/dl u pacjentów z wysokim ryzykiem serco-
wo-naczyniowym [10]. W badaniu tym pacjentów lo-
sowo rekrutowano z populacji ogólnej oraz dokonano 
bardzo szczegółowej oceny ich profilu ryzyka sercowo-
naczyniowgo. U uczestników badania przeprowadzo-
no także badanie echokardiograficzne i pomiary ciś-
nienia tętniczego poza gabinetem lekarskim. Analiza 
danych wskazuje, że wartość graniczną stężenia kwasu 
moczowego, zapewniająca najlepszy stosunek czułości 

do specyficzności badania w prognozowaniu ryzyka 
śmiertelności sercowo-naczyniowej wynosi 5,4 mg/dl, 
a dla śmiertelności całkowitej — 4,9 mg/dl. 

Wyniki badania przeprowadzonego przez auto-
rów niniejszej pracy wskazują, że stosunkowo mało 
lekarzy ma świadomość zaleceń związanych z terapią 
hiperurykemii u pacjentów z grupy wysokiego ryzy-
ka sercowo-naczyniowego. Jedynie 14% lekarzy (co  
7. respondent) przytacza wartość rekomendowaną 
przez ekspertów, a niemal 3/4 (72%) badanych po-
proszonych o podanie wartości stężenia kwasu mo-
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czowego wskazujących na hiperurykemię u pacjentów 
z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego wymienia war-
tość z przedziału 6–7 mg/dl, czyli mającą uzasadnienie 
w przypadku pacjentów bez takiego ryzyka. Taka od-
powiedź lekarzy nie powinna dziwić, ponieważ przez 
wiele lat definicje hiperurykemii znacznie różniły się 
pomiędzy publikacjami, co powodowało, że opraco-
wania epidemiologiczne były niespójne. Powszechnie 
za hiperurykemię wcześniej uznawano stężenie kwa-
su moczowego w surowicy przekraczające 7 mg/dl 
u mężczyzn i 6 mg/dl u kobiet. Według innej defini-
cji za hiperurykemię przyjmowano wartości powyżej 

6,4–6,8 mg/dl, przy których w temperaturze 37°C 
następuje całkowite nasycenie osocza moczanem sodu 
[11]. Nadal wydaje się zatem konieczne edukowanie 
środowiska lekarskiego w zakresie wartości definicyjnej 
hiperurykemii w przypadku pacjentów z grupy wyso-
kiego ryzyka sercowo-naczyniowego. 

Kwas moczowy uznaje się za niezależny czynnik 
ryzyka rozwoju wielu zaburzeń mikro- i makronaczy-
niowych, w tym nadciśnienia tętniczego [12], zespołu 
metabolicznego [13, 14], CAD, [15], cukrzycy [16], 
choroby naczyniowo-mózgowej [17, 18], PChN 
[19] czy innych chorób sercowo-naczyniowych [20, 

m
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21]. W niniejszym badaniu respondenci zapytani 
o to, jakim schorzeniom według nich towarzyszy 
najczęściej hiperurykemia, wskazywali na: nadciś-
nienie tętnicze (91%), zespół metaboliczny (89%) 
oraz cukrzycę (84%). Zwiększone stężenie kwasu 
moczowego upośledza metabolizm tlenowy, stymu-
luje układ renina–angiotensyna i hamuje wydzielanie 
śródbłonkowego tlenku azotu. Przyczynia się więc 
do rozwoju powikłań mikronaczyniowych w tętnicz-
kach doprowadzających, skurczu naczyń nerkowych 
i utrwalonego sodoworażliwego nadciśnienia tętni-
czego [22, 23]. Związek pomiędzy wzrostem względ-
nego ryzyka występowania nadciśnienia tętniczego 
i wysokim stężeniem kwasu moczowego, jak widać 
na podstawie wyników badania, jest w większości an-
kietowanym lekarzom znany [24, 25]. Lekarze mają 
również świadomość związku pomiędzy hiperuryke-
mią a zespołem metabolicznym. Nieznacznie rzadziej 
wskazywali również na cukrzycę jako chorobę często 
współtowarzyszącą hiperurykemii — odpowiedzi ta-
kiej udzieliło 8 na 10 lekarzy. Wydaje się, że ankie-
towani posiadają wiedzę, że podwyższone stężenie 
kwasu moczowego jest wynikiem stosowania diety 
bogatej w puryny/fruktozę, czynników genetycznych 
i środowiskowych, zaburzeń metabolicznych, jak 
również endogennej nadprodukcji lub — w większo-
ści przypadków — upośledzonego wydalania kwasu 
moczowego. Wyniki badań przedklinicznych sugeru-
ją, że dysfunkcja śródbłonka, reakcja zapalna i stres 
oksydacyjny w komórkach tłuszczowych odgrywają 
kluczową rolę w powstawaniu zespołu metabolicz-
nego [26]. W części badań opisano związek między 
urykemią a otyłością, jak również insulinoopornoś-

cią, z tego powodu wskazano na kwas moczowy jako 
składową zespołu metabolicznego [27]. 

Zastanawia jednak fakt niewielkiej świadomości 
ankietowych lekarzy na temat związku hiperuryke-
mii z chorobą niedokrwienną serca i tym samym ze 
wzrostem ryzyka sercowo-naczyniowego. Stres ok-
sydacyjny spowodowany przez zwiększoną aktyw-
ność oksydazy ksantynowej ma bardzo negatywny 
wpływ na śródbłonek naczyniowy, w tym również 
w tętnicach wieńcowych [28, 29]. Na podstawie da-
nych z badania First National Health and Nutrition 
Examination Study (NHANES I) Freedman i wsp. 
udowodnili, że u kobiet każde zwiększenie wartości 
kwasu moczowego o 60 μmol/l wiąże się z 48-pro-
centowym wzrostem ryzyka choroby niedokrwiennej 
serca [1]. U pacjentów z obecnymi powikłaniami 
sercowo-naczyniowymi (z rozpoznaną angiograficz-
nie CAD, po przebytym udarze niedokrwiennym 
mózgu, z przewlekłą niewydolnością serca) wyka-
zano, że stężenie kwasu moczowego jest niezależ-
nym czynnikiem rokowniczym śmiertelności ogólnej 
i sercowo-naczyniowej u chorych [30–32]. 

Ankietowani lekarze nie wspominali również o ko-
relacji hiperurykemii z PChN, a przecież wysokie 
stężenie kwasu moczowego odgrywa kluczową rolę 
w rozwoju i progresji PChN. Pozostaje też niezależ-
nym czynnikiem progresji PChN, nawet po korekcji 
względem wszelkich klasycznych chorób współistnie-
jących, takich jak nadciśnienie tętnicze, białkomocz 
i dyslipidemia. Związek ten potwierdzono u pacjen-
tów z nefropatią IgA, nefropatią cukrzycową, po 
przeszczepach narządów oraz w autosomalnej domi-
nującej wielotorbielowatości nerek. 



95

Blisko 1/3 lekarzy zadeklarowała, że średnia wie-
ku ich pacjentów z hiperurykemią > 5 mg/dl (298) 
μmol/l z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego wynosi 
50 lat lub mniej, a kolejna 1/3 — że 60 lat lub wię-
cej. Częstość występowania hiperurykemii zależy od 
płci, wieku oraz rasy i osiąga swój szczyt u osób około  
70. rż. U osób młodych i zdrowych, przed pokwita-
niem, stężenie kwasu moczowego jest niskie i z re-
guły nie przekracza 3,6 mg/dl. U mężczyzn wynosi 
średnio 5 ± 2 mg/dl, u kobiet w wieku rozrodczym 
średnio jest niższe o 1 mg/dl, a po okresie menopauzy 
wzrasta (rola estrogenów). Należy przy tym pamiętać, 
że podwyższone stężenie kwasu moczowego występu-
je u niemal 90% nastolatków z pierwotnym nadciś-
nieniem tętniczym [33].

W niniejszym badaniu niemal połowa lekarzy zle-
ciła raz w roku badanie stężenia kwasu moczowego 
w surowicy u pacjentów z hiperurykemią > 5 mg/dl 
(298 μmol/l) z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego, 
a 38% z nich zleciło takie badanie pacjentom dwa 
razy w roku. U chorych, u których do leczenia włącza 
się lek hipourykemizujący, należy dokonać kontroli 
stężenia kwasu moczowego co 4 tygodnie po każdym 
zwiększeniu dawki leku do momentu uzyskania celu 
terapeutycznego. Według zaleceń po osiągnięciu celu 
terapeutycznego dawkę leku obniżającego stężenie 
kwasu moczowego (praktycznie allopurynolu) nale-
ży utrzymać, okresowo monitorując stężenie kwasu 
moczowego dwa razy w roku.

Zdecydowana większość lekarzy — 3/4 respon-
dentów — włącza leczenie farmakologiczne hiperu-
rykemii u pacjenta z grupy ryzyka sercowo-naczy-
niowego dopiero, gdy stężenie kwasu moczowego 
wynosi 6–7 mg/dl, 14% — gdy jest ono niższe niż 
6 mg/dl, a kolejne 11% — gdy przekracza 7 mg/dl. 
Ponownie trzeba podkreślić, że na podstawie aktu-
alnej wiedzy u pacjentów z grupy wysokiego ryzyka 
sercowo-naczyniowego, obejmującego co najmniej 
dwa z następujących czynników: nadciśnienie tęt-
nicze, cukrzycę, dyslipidemię, niedawny udar lub 
zawał serca czy PChN, włączenie allopurynolu należy 
rozważyć, gdy stężenie kwasu moczowego przekracza 
5 mg/dl. 

Międzynarodowy konsensus dotyczący hiperury-
kemii u pacjenta wysokiego ryzyka sercowo-naczy-
niowego sugeruje, że początkowa dawka allopury-
nolu powinna wynosić 100 mg na dobę, następ-
nie należy ją stopniowo zwiększać do 300–600 mg 
dziennie, aż do osiągnięcia celu w postaci zakłada-
nego stężenia kwasu moczowego [9, 34]. Powolne 
zwiększanie dawki allopurynolu pozwala zminimali-
zować prawdopodobieństwo wystąpienia działań nie-
pożądanych, szczególnie u osób z nadwrażliwością na 
allopurynol lub z ciężkimi skórnym reakcjami aler-

gicznymi (SCARs, severe cutaneous allergic reactions), 
które zwykle występują po 8 tygodniach leczenia 
[35–37]. Do wystąpienia SCARs w sposób szczegól-
ny przyczynia się kilka czynników, m.in.: wysokie 
dawki początkowe, PChN, równoległe stosowanie 
leków moczopędnych oraz obecność HLA-B*5801 
[38, 39]. Niemal wszyscy lekarze uczestniczący w ni-
niejszym badaniu zadeklarowali zwiększanie dawki 
leków obniżających stężenie kwasu moczowego u pa-
cjentów z hiperurykemią z grupy ryzyka sercowo- 
-naczyniowego — tylko 2% respondentów w ciągu 
ostatnich 3–4 miesięcy nie miało takich pacjentów. 
Średni odsetek pacjentów z hiperurykemią z gru-
py ryzyka sercowo-naczyniowego, u których lekarze 
zwiększają dawkę leków obniżających stężenie kwasu 
moczowego, wynosi 23% (uwzględniając wyłącznie 
lekarzy zwiększających dawkę). 

Terapia allopurynolem u pacjentów z grupy wy-
sokiego ryzyka sercowo-naczyniowego jest lecze-
niem przewlekłym, w niniejszym badaniu takiej 
odpowiedzi udzieliło 90% ankietowanych lekarzy. 
Blisko 80% badanych lekarzy uważa, że hiperury-
kemia (> 5 mg/dl; 298 μmol/l) istotnie wpływa na 
ryzyko sercowo-naczyniowe. Zdaniem pozostałych 
20% wpływ hiperurykemii na ryzyko sercowo-na-
czyniowe jest średni. Hiperurykemia odgrywa istotną 
patofizjologiczną rolę w rozwoju nadciśnienia tętni-
czego, cukrzycy typu 2 i jest niezależnym czynnikiem 
ryzyka sercowo-naczyniowego. 

Ważne dane potwierdzające wartość predykcyj-
ną stężenia kwasu moczowego uzyskano na pod-
stawie obserwacji oryginalnej kohorty badania Fra-
mingham. W badaniu tym wykazano zwiększone 
ryzyko wystąpienia choroby niedokrwiennej serca 
i zawału serca u pacjentów z wysokim stężeniem 
kwasu moczowego w surowicy. Krishnan i wsp. [40] 
potwierdzili niezależny wpływ wysokiego stężenia 
kwasu moczowego na ryzyko ostrego zawału serca. 
W Rotterdam Study, obejmującym 4385 osób, wśród 
pacjentów bez przebytego zawału serca lub udaru na 
początku badania wysokie stężenia kwasu moczowego 
wiązały się z odległym ryzykiem wystąpienia zawału 
serca i udaru [41]. W badaniu Ndrepepa i wsp. [42] 
5124 pacjentów z ostrymi zespołami wieńcowymi 
(1629 zawałów serca z uniesieniem odcinka ST, 1332 
bez uniesienia odcinka ST oraz 2163 z niestabilną 
dławicą piersiową) podzielono na kwartyle zgodnie 
ze stężeniem kwasu moczowego w następujący spo-
sób: kwartyl 1.: 1,3–5,3 mg/dl (77–315 μmol/l); 
kwartyl 2.: 5,3–6,3 mg/dl (315–375 μmol/l); kwar-
tyl 3.: 6,3–7,5 mg/dl (375–446 μmol/l); kwartyl 
4.: 7,5–18,4 mg/dl (446–1094 μmol/l). Po rocznej 
obserwacji stwierdzono 80 zgonów w kwartylu 1.,  
77 zgonów w kwartylu 2., 72 zgony w kwartylu 
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3. i 221 zgonów w kwartylu 4. Nieskorygowany 
współczynnik ryzyka zgonu wyniósł 3,05 (95% CI: 
2,54–3,67; p < 0,001) dla kwartylu 4. vs. kwartyl 1. 
tych stężeń. Warto zauważyć, że po uwzględnieniu 
tradycyjnych czynników ryzyka sercowo-naczynio-
wego, czynności nerek i stanu zapalnego, związek 
między stężeniem kwasu moczowego i śmiertelnością 
pozostał nadal znaczący.

Wśród ankietowanych lekarzy 91% w ciągu 
ostatnich 2 lat zaobserwowało wzrost występowania 
hiperurykemii u swoich pacjentów z grupy ryzyka 
sercowo-naczyniowego. Zauważony przez lekarzy 
trend jest słuszny. W najbliższych latach w związku 
z epidemią otyłości i zaburzeń metabolicznych oraz 
starzeniem się populacji zjawisko hiperurykemii bę-
dzie się rozpowszechniać. Ma to związek z szybkim 
rozwojem gospodarczym oraz zmianą stylu życia spo-
łeczeństw o wyższym statusie socjoekonomicznym. 
Na wzrost stężenia kwasu moczowego wpływa rów-
nież przyjmowanie zachodniego stylu życia i zmiana 
statusu ekonomicznego. Zwiększonej chorobowości 
na hiperurykemię sprzyja także wiele powszechnych 
obecnie przyzwyczajeń, jak na przykład nadmier-
ne spożycie produktów bogatych w puryny (mięso, 
podroby), fruktozę, syrop glukozowo-fruktozowy czy 
nadużywanie alkoholu.

Na podstawie przeprowadzonego badania ankie-
towego można wnioskować, że lekarze często nie 

doceniają problemu hiperurykemii u pacjenta z gru-
py wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego. Waż-
nym krokiem w kierunku skuteczniejszej terapii hi-
perurykemii w rutynowej praktyce klinicznej będzie 
podnoszenie świadomości na temat hiperurykemii 
i chorób towarzyszących zarówno wśród lekarzy, jak 
i pacjentów, zachęcanie do ich monitorowania stę-
żenia kwasu moczowego i leczenia w przypadkach 
tego wymagających. Powinno się edukować pacjen-
tów na temat negatywnego wpływu na urykemię 
niektórych pokarmów: dużego spożycia czerwonego 
mięsa i owoców morza, alkoholu, fruktozy i napojów 
słodzonych. Wyniki badań potwierdzają także, że na-
leży zachęcać pacjentów do zmniejszenia masy ciała 
i podjęcia regularnej aktywności fizyczną. 

Dużą pomocą w zakresie rozpowszechniania wie-
dzy dotyczącej nowej normy dla urykemii u cho-
rych z grupy wysokiego ryzyka sercowo-naczynio-
wego byłoby wprowadzenie odpowiedniej legendy 
zawierającej informacje o normach dla różnych 
populacji pacjentów w wynikach badań większości 
dużych laboratoriów medycznych. Wprowadzenie 
takiej legendy, jak wcześniej dla profilu lipidowego 
(różny cel terapii w zależności od ryzyka sercowo-
naczyniowego), na pewno przyczyni się do zwięk-
szenia zarówno świadomości problemu hiperuryke-
mii u pacjenta kardiologicznego, jak i w osiąganiu 
celu terapeutycznego.

U chorych z hiperurykemią w leczeniu pierw-
szego rzutu w leczeniu stosuje się allopurynol. Za 
początkową dawkę allopurynolu przyjmuje się 
100  mg na dobę, następnie dawkę tę stopniowo 
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zwiększa się do 300–600 mg dziennie, aż do osiąg-
nięcia celu w postaci zakładanego stężenia kwasu 
moczowego. W przypadku braku możliwości osiąg-
nięcia celu terapeutycznego należy zmienić leczenie 
na terapię złożoną.

W międzynarodowym konsensusie dotyczącym 
postępowania u pacjenta z hiperurykemią z grupy 
wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego zapropo-
nowano prosty schemat pięciu kroków (ryc. 11 [9]). 
Niech ten schemat stanowi „pomocną dłoń”  i niech 
będzie swoistym drogowskazem dla lekarzy w po-
stępowaniu u pacjenta wysokiego ryzyka sercowo- 
-naczyniowego z towarzyszącą hiperurykemią.
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Milurit (Allopurinolum). Skład i postać: Tabletki, jedna tabletka zawiera odpowiednio 100 mg lub 300 mg allopurynolu. Wskazania: Leczenie wszystkich postaci hiperurykemii, których nie można kontrolować dietą, w tym hiperurykemia wtórna różnego 

pochodzenia i powikłania kliniczne stanów przebiegających z hiperurykemią, zwłaszcza jawna dna moczanowa, nefropatia moczanowa (np. w trakcie leczenia nowotworów) oraz w celu rozpuszczenia złogów i zapobiegania powstawaniu kamieni 

moczanowych. Leczenie nawracającej kamicy nerkowej z kamieniami nerkowymi o mieszanym składzie wapniowo-szczawianowym, z towarzyszącą hiperurykemią, gdy leczenie płynami, dietą i innymi sposobami okazało się nieskuteczne. Choroby 

nowotworowe i zespoły mieloproliferacyjne z szybkim obrotem komórkowym, w których zwiększone stężenie moczanów występuje samoistnie lub wywołane jest leczeniem cytotoksycznym. Zaburzenia czynności niektórych enzymów, prowadzące do 

nadprodukcji moczanów, np.:   fosforybozylotransferazy hipoksantynowo-guaninowej (np. zespół Lescha-Nyhana), glukozo-6-fosfatazy (np. choroba spichrzeniowa glikogenu), syntetazy fosforybozylopirofosforanowej, amidotransferazy 

fosforybozylopirofosforanowej, fosforybozylotransferazy adeninowej. Dawkowanie i sposób podania: Produkt leczniczy Milurit należy stosować doustnie raz na dobę, po posiłku. Produkt leczniczy Milurit jest dobrze tolerowany przez pacjentów, zwłaszcza 

jeśli przyjmowany jest po posiłkach. Jeśli dobowa dawka produktu leczniczego jest większa niż 300 mg i wystąpią objawy nietolerancji ze strony przewodu pokarmowego, lek można podawać w dawkach podzielonych. Dorośli: Podawanie allopurynolu należy 

rozpocząć od stosowania małej dawki leku, np. 100 mg na dobę, aby zmniejszyć ryzyko wystąpienia działań niepożądanych. Początkową dawkę należy zwiększać tylko wtedy, gdy wpływ stosowanej dawki na stężenie moczanów w surowicy nie jest 

zadowalający. Szczególnie ostrożnie należy postępować w przypadku pacjentów z niewydolnością nerek (patrz w punkcie: Dawkowanie u pacjentów z zaburzeniami czynności nerek). Zaleca się następujące schematy dawkowania: 100 do 200 mg na dobę 

w stanach lekkich; 300 do 600 mg na dobę w stanach umiarkowanie ciężkich; 700 do 900 mg na dobę w stanach ciężkich. Jeśli konieczne jest obliczenie dawki na kilogram masy ciała, należy stosować następujący zakres dawek: 2 do 10 mg/kg masy ciała 

na dobę. Dzieci i młodzież (dzieci poniżej 15 lat): Zalecana dawka to 10 do 20 mg/kg masy ciała na dobę, do maksymalnej dawki 400 mg na dobę. Stosowanie produktu leczniczego u dzieci jest rzadko wskazane, z wyjątkiem chorób nowotworowych (szczególnie 

białaczki) i niektórych zaburzeń enzymatycznych, takich jak zespół Lescha-Nyhana. Dawkowanie u pacjentów w podeszłym wieku: Ze względu na brak specyfi cznych danych, należy stosować najmniejszą dawkę, która zapewnia zadowalającą redukcję 

moczanów. Szczególną uwagę należy zwrócić na zalecenia w zaburzonej czynności nerek i w niektórych przypadkach wymienionych w punkcie: „Specjalne ostrzeżenia i środki ostrożności dotyczące stosowania”. Dawkowanie u pacjentów z zaburzeniami 

czynności nerek: Allopurynol i jego metabolity wydalane są przez nerki, dlatego też zaburzenia czynności nerek mogą prowadzić do retencji substancji czynnej i (lub) jej metabolitów, a w konsekwencji do przedłużenia ich okresów półtrwania w osoczu. 

Poniższy schemat służyć jako wskazówka do modyfi kacji dawkowania w niewydolności nerek. Klirens kreatyniny: >20ml/min -dawkowanie standardowe; 10 do 20 ml/min- 100 to 200 mg na dobę; < 10 ml/min- 100 mg/dobę lub podawanie w dłuższych 

odstępach czasu. W przypadku ciężkiej niewydolności nerek wskazane może być stosowanie dawki mniejszej niż 100 mg na dobę lub też podawanie dawki 100 mg w odstępach dłuższych niż 24 godziny. Jeśli możliwe jest monitorowanie stężenia oksypurynolu 

w osoczu, to dawkowanie allopurynolu należy ustalić tak, aby stężenie oksypurynolu było mniejsze niż 100 μmol/l (15,2 mg/l). Allopurynol i jego metabolity są usuwane z organizmu podczas dializy nerkowej. Jeśli pacjent wymaga dializy dwa lub trzy razy 

w tygodniu, należy rozważyć następujący, alternatywny schemat dawkowania: podawanie 300-400 mg produktu leczniczego Milurit tuż po każdej dializie, bez podawania kolejnych dawek do czasu następnego zabiegu. U pacjentów z zaburzoną czynnością 

nerek jednoczesne podawanie allopurynolu i tiazydowych leków moczopędnych wymaga szczególnej ostrożności. Allopurynol należy poddawać w najmniejszej skutecznej dawce, starannie monitorując czynność nerek. Dawkowanie u pacjentów z zaburzeniami 

czynności wątroby: U pacjentów z zaburzeniami czynności wątroby należy zmniejszyć dawki produktu leczniczego. Zaleca się okresowe wykonywanie testów czynnościowych wątroby we wstępnym okresie leczenia. Dawkowanie w leczeniu chorób 

z intensywnym obrotem moczanowym, np. w chorobach nowotworowych, w zespole Lescha-Nyhana. Zaleca się zastosowanie produktu leczniczego Milurit przed rozpoczęciem leczenia cytotoksycznego w celu wyrównania hiperurykemii i (lub) hiperurykozurii. 

Istotne jest zapewnienie właściwego nawodnienia pacjenta w celu utrzymania optymalnej diurezy oraz alkalizacja moczu w celu zwiększenia rozpuszczalności moczanów/kwasu moczowego. Produkt leczniczy Milurit należy stosować w dawkach mieszczących 

się w dolnych granicach zalecanego zakresu dawkowania. W przypadku pacjentów z nefropatią moczanową lub inną patologią zaburzającą czynność nerek, należy przestrzegać zaleceń podanych w punkcie: Dawkowanie u pacjentów z zaburzeniami czynności 

nerek. Powyższe zalecenia mają na celu zmniejszenie ryzyka odkładania złogów ksantyny oraz (lub) oksypurynolu, со mogłoby niekorzystnie wpłynąć na stan kliniczny pacjenta. Monitorowanie pacjentów: We właściwych odstępach czasu należy oznaczać 

stężenie moczanów w surowicy i w moczu oraz kwasu moczowego w moczu, w celu dostosowania dawki produktu leczniczego. Zalecenia dotyczące dawkowania przy występowaniu reakcji skórnych: W razie wystąpienia reakcji skórnych należy natychmiast 

zaprzestać podawania allopurynolu. Po ustąpieniu łagodnych reakcji skórnych można przywrócić podawanie allopurynolu w małej dawce (np. 50 mg/dobę) po starannym rozważeniu występujących zagrożeń. Następnie można stopniowo zwiększać dawkę 

monitorując występowanie reakcji skórnych i innych ewentualnych działań niepożądanych. W razie nawrotu wysypki należy odstawić allopurynol na stałe, biorąc pod uwagę możliwość wystąpienia nasilonych reakcji skórnych Przeciwwskazania: 
Nadwrażliwość na allopurynol lub na którąkolwiek substancję pomocniczą. Specjalne ostrzeżenia i środki ostrożności dotyczące stosowania: Zespół nadwrażliwości, zespół Stevensa-Johnsona (SJS) i toksyczne martwicze oddzielanie się naskórka 

(TEN). Reakcje nadwrażliwości na allopurynol mogą przejawiać się w różnoraki sposób, w tym jako rumień grudkowo-plamkowy, zespół nadwrażliwości (znany także jako reakcje z eozynofi lią i objawami ogólnoustrojowymi - DRESS) oraz SJS/TEN. Reakcje 

te są rozpoznaniami klinicznymi, a ich postacie kliniczne stanowią podstawę do podejmowania decyzji o stosowaniu leku. W razie wystąpienia takich reakcji w każdym momencie leczenia należy natychmiast przerwać stosowanie allopurynolu. Nie należy 

ponownie narażać na kontakt z lekiem pacjentów z zespołem nadwrażliwości oraz SJS/TEN. Stosowanie glikokortykosteroidów może mieć korzystny wpływ na łagodzenie skórnych reakcji nadwrażliwości. Wykazano, że allel HLA-B*5801 jest powiązany 

z ryzykiem ogólnoustrojowego zespołu nadwrażliwości (osutka polekowa z eozynofi lią i objawami układowymi, ang. DRESS) oraz zespołu Stevensa-Johnsona (ang. SJS), toksycznego martwiczego oddzielania się naskórka (ang. TEN) . Częstość występowania 

allelu HLA-B*5801 różni się znacząco w grupach etnicznych: do 20% w populacji chińskiej (Han), 8-15% w populacji tajskiej, około 12% w populacji koreańskiej oraz 1-2% u osób pochodzenia japońskiego lub europejskiego. Należy rozważyć przeprowadzenie 

badania przesiewowego w celu wykrycia HLA-B*5801 przed rozpoczęciem leczenia allopurynolem w podgrupach pacjentów o znanej, dużej częstości występowania tego allelu. Przewlekła choroba nerek może dodatkowo zwiększać ryzyko u tych pacjentów. 

Jeśli nie będzie możliwe przeprowadzenie genotypowania HLA-B*5801 u pacjentów pochodzenia chińskiego (Han), tajskiego lub koreańskiego, rozpoczęcie leczenia musi poprzedzać dokładna ocena korzyści i uznanie, że przeważają one nad możliwym 

większym ryzykiem. Zastosowanie genotypowania w innych populacjach pacjentów nie zostało określone. Jeśli pacjent jest nosicielem allelu HLA-B*5801 [dotyczy to zwłaszcza osób pochodzenia chińskiego (Han), tajskiego lub koreańskiego], nie należy 

rozpoczynać leczenia allopurynolem, chyba że nie są dostępne inne opcje leczenia, a korzyści z leczenia przeważają ryzyko. Należy szczególnie uważnie obserwować, czy nie występują objawy DRESS albo SJS lub TEN, a pacjenta należy poinformować 

o konieczności natychmiastowego zaprzestania leczenia w chwili wystąpienia pierwszych objawów. Objawy SJS lub TEN mogą wystąpić nawet u pacjentów, u których wynik badania wykrywającego HLA-B*5801 był negatywny, niezależnie od ich pochodzenia 

etnicznego. Pacjenci z przewlekłą niewydolnością nerek jednocześnie stosujący leki moczopędne (zwłaszcza tiazydowe) mogą być zagrożeni zwiększonym ryzykiem rozwoju reakcji nadwrażliwości, w tym SJS/TEN związanych z allopurynolem. Należy 

szczególnie uważnie obserwować pacjentów w kierunku występowania objawów zespołu nadwrażliwości lub SJS/TEN a pacjentów należy poinformować, aby w razie pojawienia się pierwszych objawów natychmiast i na stałe przerwali leczenie. U pacjentów 

z zaburzeniami czynności nerek lub wątroby należy stosować mniejsze dawki produktu leczniczego (patrz punkt Dawkowanie u pacjentów z zaburzeniami czynności nerek lub wątroby). U pacjentów z nadciśnieniem tętniczym lub niewydolnością serca, 

leczonych np. lekami moczopędnymi czy inhibitorami konwertazy angiotensyny, mogą wystąpić jednocześnie zaburzenia czynności nerek. Dlatego należy zachować ostrożność stosując produkt leczniczy Milurit w tej grupie pacjentów (patrz dawkowanie 

w u pacjentów z zaburzeniami czynności nerek). Ogólnie uważa się, że bezobjawowa hiperurykemia nie jest wskazaniem do stosowania produktu leczniczego Milurit i może być wyrównana przez podawanie płynów, zastosowanie odpowiedniej diety oraz 

leczenie jej przyczyny. Nie należy rozpoczynać leczenia allopurynolem do chwili całkowitego ustąpienia ostrego napadu dny moczanowej ponieważ może to wywołać kolejne napady. W początkowym okresie leczenia produktem leczniczym Milurit, podobnie 

jak w przypadku środków urykozurycznych, może wystąpić ostre dnawe zapalenie stawów. Dlatego też zaleca się profi laktyczne stosowanie odpowiedniego leku przeciwzapalnego lub kolchicyny przez co najmniej jeden miesiąc. Należy zasięgnąć odpowiednich 

informacji z literatury fachowej, dotyczących szczegółowych zaleceń dawkowania i środków ostrożności i ostrzeżeń. Jeśli u pacjenta przyjmującego allopurynol wystąpi ostry napad dny, należy kontynuować leczenie allopurynolem nie zmieniając dawki 

produktu leczniczego i jednocześnie podawać odpowiedni lek przeciwzapalny. Allopurynolu nie wolno przepisywać pacjentom leczonym azatiopryną lub 6-merkaptopuryną, chyba że dawka tych leków jest zmniejszona do 25% pierwotnie przepisanej dawki. 

Odkładanie się złogów ksantynowych: W stanach, w których występuje znaczne zwiększenie wytwarzania moczanów (np. w chorobach nowotworowych i podczas ich leczenia, w zespole Lescha-Nyhana) całkowite stężenie ksantyny w moczu może, w rzadkich 

przypadkach, zwiększyć się na tyle, by spowodować odkładanie się złogów ksantynowych w drogach moczowych. Ryzyko to można zminimalizować zapewniając właściwe nawodnienie pacjenta w celu uzyskania optymalnego rozcieńczenia moczu. 

Zaklinowanie moczanowych kamieni nerkowych: Ponieważ prawidłowe leczenie produktem leczniczym Milurit doprowadza do rozpuszczenia dużych kamieni moczanowych znajdujących się w miedniczkach nerkowych, istnieje niewielka możliwość ich 

zaklinowania się w moczowodzie. W trakcie leczenia dny i kamicy moczanowej dobowa objętość moczu musi wynosić co najmniej 2 litry, a pH moczu musi zawierać się w zakresie 6,4-6,8. Hemochromatoza: Główne działanie allopurynolu w leczeniu dny 

polega na hamowaniu enzymu oksydazy ksantynowej. Oksydaza ksantynowa może uczestniczyć w redukcji i usuwaniu zmagazynowanego w wątrobie żelaza. Niektóre badania na gryzoniach wykazały zwiększone magazynowanie żelaza u zwierząt leczonych 

allopurynolem, choć są badania, które tego nie potwierdzają. Badanie obejmujące 28 zdrowych ochotników nie wykazało zmian w wątrobowym magazynowaniu żelaza podczas leczenia allopurynolem. Nie ma badań oceniających bezpieczeństwo stosowania 

allopurynolu u pacjentów z hemochromatozą. Podawanie allopurynolu chorym lub ich bliskim krewnym powinno odbywać się z dużą ostrożnością. Zaburzenia tarczycy: W długoterminowym otwartym badaniu kontynuacyjnym zaobserwowano zwiększone 

wartości TSH (>5,5 μIU/ml) u pacjentów poddanych długotrwałemu leczeniu allopurynolem (5,8%). Należy zachować ostrożność podczas stosowania allopurynolu u pacjentów z zaburzeniami czynności tarczycy. Każda tabletka leku Milurit 100 mg zawiera 

50 mg laktozy. Pacjenci z rzadko występującą dziedziczną nietolerancją galaktozy, niedoborem laktazy (typu Lapp) lub zespołem złego wchłaniania glukozy-galaktozy nie powinni przyjmować tego leku. Działania niepożądane: Brak współczesnej 

dokumentacji klinicznej tego produktu leczniczego, która mogłaby być wykorzystana dla oceny częstości występowania działań niepożądanych. Częstość działań niepożądanych może być różna w zależności od stosowanej dawki oraz w przypadku leczenia 

skojarzonego z innymi lekami. Częstości występowania przypisane do wymienionych poniżej działań niepożądanych zostały określone w przybliżeniu, dla większości z tych działań nie są dostępne odpowiednie dane pozwalające określić częstość występowania. 

Działania niepożądane stwierdzone po wprowadzeniu leku do obrotu określono jako występujące rzadko lub bardzo rzadko. Kategorie częstości występowania określono w następujący sposób: Poniższe działania niepożądane zostały podzielone na następujące 

kategorie: Bardzo często ≥1/10; Często ≥1/100 do <1/10; Niezbyt często ≥1/1 000 do <1/100; Rzadko ≥1/10 000 do <1/1 000; Bardzo rzadko <1/10 000; Częstość nieznana (nie można określić częstości na podstawie dostępnych danych). Działania 

niepożądane, związane ze stosowaniem allopurynolu, występują rzadko w populacji leczonych pacjentów i w większości przypadków mają niewielkie nasilenie. Częstość występowania działań niepożądanych zwiększa się w przypadkach współistniejącej 

choroby nerek i (lub) wątroby. Zakażenia i zarażenia pasożytnicze: Bardzo rzadko: Czyraczność. Zaburzenia krwi i układu chłonnego: Bardzo rzadko: agranulocytoza, niedokrwistość aplastyczna, trombocytopenia, granulocytoza, leukopenia, leukocytoza, 

eozynofi lia i wybiórcza aplazja czerwonokrwinkowa. Bardzo rzadko zgłaszano przypadki wystąpienia małopłytkowości, agranulocytozy i niedokrwistości aplastycznej, szczególnie u pacjentów z zaburzeniami czynności nerek i (lub) wątroby, co potwierdza 

konieczność zachowania szczególnej ostrożności u tych pacjentów. Zaburzenia układu immunologicznego: Niezbyt często: reakcje nadwrażliwości. Ciężkie reakcje nadwrażliwości, w tym reakcje skórne ze złuszczaniem naskórka, gorączką, powiększeniem 

węzłów chłonnych, pseudochłoniakiem, bólami stawów, leukopenią i (lub) eozynofi lią (DRESS), zespołem Stevensa-Johnsona i toksycznym martwiczym oddzieleniem się naskórka, występują rzadko (patrz: Zaburzenia skóry i tkanki podskórnej). Związane 

z tym zapalenie naczyń i odczyny tkankowe mogą przejawiać się w różnoraki sposób, w tym powiększeniem wątroby i śledziony, zapaleniem wątroby, zespołem znikających przewodów żółciowych (zniszczenie oraz zanik wewnątrzwątrobowych dróg 

żółciowych), zaburzeniami czynności nerek i bardzo rzadko drgawkami. Zmiany mogą wystąpić również w innych narządach (np. wątroba, płuca, nerki, trzustka, mięsień sercowy i okrężnica). Bardzo rzadko opisywano wstrząs anafi laktyczny. Tego rodzaju 

objawy mogą wystąpić w każdym momencie leczenia. Jeżeli wystąpią, produkt leczniczy Milurit należy odstawić NATYCHMIAST i NA STAŁE. Nie należy ponownie podawać produktu leczniczego pacjentom, u których wystąpił zespół nadwrażliwości oraz 

SJS/TEN. Stosowanie glikokortykosteroidów może mieć korzystny wpływ na łagodzenie skórnych reakcji nadwrażliwości. W momencie wystąpienia uogólnionych reakcji nadwrażliwości zazwyczaj występują zaburzenia czynności wątroby i (lub) nerek, 

szczególnie w przypadkach kończących się zgonem (patrz punkt: Specjalne ostrzeżenia i środki ostrożności dotyczące stosowania). Bardzo rzadko: Angioimmunoblastyczny chłoniak z komórek T. Bardzo rzadko po dokonaniu biopsji z powodu uogólnionej 

limfadenopatii opisywano angioimmunoblastycznego chłoniaka z komórek T. Zmiany z reguły przemijają po odstawieniu produktu leczniczego Milurit. Bardzo rzadko: Wstrząs anafi laktyczny. Zaburzenia metabolizmu i odżywiania: Bardzo rzadko: 

cukrzyca, hiperlipidemia. Zaburzenia psychiczne: Bardzo rzadko: depresja. Zaburzenia układu nerwowego: Bardzo rzadko: śpiączka, porażenia, ataksja, neuropatia, parestezje, senność, bóle głowy, zaburzenia smaku. Zaburzenia oka: Bardzo rzadko: zaćma, 

zaburzenia widzenia, zmiany w obszarze plamki żółtej. Zaburzenia ucha i błędnika: Bardzo rzadko: zawroty głowy. Zaburzenia serca: Bardzo rzadko: dławica piersiowa, bradykardia. Zaburzenia naczyniowe: Bardzo rzadko: nadciśnienie tętnicze. Zaburzenia 

żołądka i jelit: Niezbyt często: wymioty, nudności, biegunka; Bardzo rzadko: nawracające krwawe wymioty, biegunki tłuszczowe, zapalenie błony śluzowej jamy ustnej, zmiana częstości wypróżnień; Częstość nieznana: bóle brzucha. We wczesnych badaniach 

klinicznych odnotowywano występowanie nudności i wymiotów. Późniejsze doniesienia wskazują, że objawy te nie stanowią poważnego problemu i można im zapobiec przyjmując produkt leczniczy Milurit po posiłkach. Zaburzenia wątroby i dróg żółciowych: 

Niezbyt często: nieprawidłowe wyniki testów czynności wątroby; Rzadko: zapalenie wątroby (w tym martwica i ziarniniakowe zapalenie wątroby). Opisywano zaburzenia czynności wątroby bez wyraźnych innych objawów uogólnionej nadwrażliwości. 

Zaburzenia skóry i tkanki podskórnej: Często: wysypka; Rzadko: Zespół Stevensa-Johnsona (SJS) i toksycznego martwiczego oddzielania się naskórka (TEN); Bardzo rzadko: Obrzęk naczynioruchowy, rumień trwały, łysienie, odbarwienie włosów. Reakcje 

skórne są najczęściej występującymi działaniami niepożądanymi i mogą wystąpić w każdym momencie leczenia. Mogą to być zmiany swędzące, grudkowo-plamiste, niekiedy łuskowate, czasem plamicze i rzadko złuszczające takie jak zespół Stevensa-Johnsona 

i toksyczne martwicze oddzielanie się naskórka (SJS/TEN). Ryzyko wystąpienia SJS, TEN i innych ciężkich reakcji nadwrażliwości jest najwyższe w pierwszych tygodniach leczenia. W opanowywaniu takich reakcji najlepsze efekty daje wczesne rozpoznanie 

i natychmiastowe odstawienie leku, który jest podejrzany o takie działanie. W przypadku wystąpienia takich zmian, produkt leczniczy Milurit należy NATYCHMIAST odstawić. Po ustąpieniu łagodnych reakcji skórnych można w razie potrzeby przywrócić 

podawanie allopurynolu w małej dawce (np. 50 mg/dobę), a następnie stopniowo zwiększać dawkę. Wykazano związek obecności allelu HLA-B*5801 z ryzykiem rozwoju zespołu nadwrażliwości oraz SJS/TEN związanych z allopurynolem. Jeżeli zmiany 

skórne wystąpią ponownie, produkt leczniczy Milurit należy odstawić NA STAŁE, ponieważ mogą wystąpić ciężkie reakcje nadwrażliwości (patrz: Zaburzenia układu immunologicznego). W przypadku gdy nie można wykluczyć wystąpienia SJS/TEN lub innych 

ciężkich reakcji nadwrażliwości, NIE WOLNO ponownie podawać allopurynolu ze względu na ryzyko ciężkich, a nawet zakończonych zgonem reakcji. Rozpoznanie kliniczne zespołu Stevensa-Johnsona/toksycznego martwiczego oddzielenia się naskórka 

pozostaje nadal podstawą do podejmowania decyzji terapeutycznych. Jeśli na którymkolwiek etapie leczenia pojawią się tego typu reakcje, allopurynol należy odstawić natychmiast i na stałe. Zgłaszano występowanie obrzęku naczynioruchowego z objawami 

przedmiotowymi i podmiotowymi bardziej uogólnionej reakcji nadwrażliwości, jak i bez takich objawów. Zaburzenia mięśniowo-szkieletowe i tkanki łącznej: Bardzo rzadko: bóle mięśniowe. Zaburzenia nerek i dróg moczowych: Bardzo rzadko: krwiomocz, 

mocznica; Rzadko: kamica moczowa. Zaburzenia układu rozrodczego i piersi: Bardzo rzadko: niepłodność u mężczyzn, zaburzenia erekcji, ginekomastia. Zaburzenia ogólne i stany w miejscu podania: Bardzo rzadko: obrzęki, ogólne złe samopoczucie, osłabienie, 

gorączka. Zgłaszano występowanie gorączki z objawami przedmiotowymi i podmiotowymi bardziej uogólnionej reakcji nadwrażliwości na produkt leczniczy Millurit, jak i bez takich objawów (patrz: Zaburzenia układu immunologicznego). Badania 

diagnostyczne: Często: Podwyższenie stężenia hormonu tyreotropowego (TSH). Zwiększone stężenie hormonu tyreotropowego (TSH) stwierdzone w odpowiednich badaniach nie miało żadnego wpływu na stężenie wolnej T4 ani też stężenie TSH 

nie wskazywało na subkliniczną niedoczynność tarczycy. Zgłaszanie podejrzewanych działań niepożądanych: Po dopuszczeniu produktu leczniczego do obrotu istotne jest zgłaszanie podejrzewanych działań niepożądanych. Umożliwia to nieprzerwane 

monitorowanie stosunku korzyści do ryzyka stosowania produktu leczniczego. Osoby należące do fachowego personelu medycznego powinny zgłaszać wszelkie podejrzewane działania niepożądane za pośrednictwem Departamentu Monitorowania 

Niepożądanych Działań Produktów Leczniczych Urzędu Rejestracji Produktów Leczniczych, Wyrobów Medycznych i Produktów Biobójczych, ul. Al. Jerozolimskie 181C, 02-222 Warszawa, tel.: + 48224921301, faks:+48224921309; e-mail: ndl@urpl.gov.pl. 

Pozwolenie na dopuszczenie do obrotu: Milurit 100 mg i Milurit 300 mg odpowiednio nr R/1632 i 4148 wydane przez MZ. Kategoria dostępności leku: Rp. Cena urzędowa detaliczna: Milurit 100 mg x 50 tabl. i Milurit 300 mg x 30 tabl. wynosi 

odpowiednio: 8,52 zł i 14,94 zł. Wysokość dopłaty dla pacjenta wynosi odpowiednio: 3,20 zł i 3,20 zł. Podmiot odpowiedzialny: Proterapia Sp. z o.o., Polska. Dodatkowych informacji o leku udziela: EGIS Polska Sp. z o.o., ul. 17 Stycznia 45D, 02-146 Warszawa, 

tel.: +48 22 417 92 00, faks: +48 22 417 92 92. www.egis.pl. [01.2019]

1. TykarskiA. et al., „Zasady postępowania w nadciśnieniu tętniczym-rok 2019” Nadciśnienie Tętnicze w Praktyce 2019, tom 5, numer 1

2. Obwieszczenie Ministra Zdrowia z dnia 30 kwietnia  2019 r. w sprawie wykazu refundowanych leków, środków spożywczych specjalnego przeznaczenia żywieniowego oraz wyrobów medycznych na 1 maja 2019 r.
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  Zrywam z hiperurykemią

Należy rozważyć zastosowanie allopurinolu
w dawce wzrastającej ≥ 300 mg

Osiągnij docelową wartość < 5 mg/dl (297,5 μmol/l)

Pacjent z nadciśnieniem tętniczym,
wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym i hiperurykemią.
Stężenie kwasu moczowego > 5-6 mg/dl (297,5-357 μmol/l)

Kwas moczowy to niezależny 
czynnik ryzyka sercowo-naczyniowego1

Podstawowe zasady leczenia 
pozahipotensyjnego u pacjenta 
z nadciśnieniem tętniczym i hiperurykemią1:  

WYTYCZNE

2019
PTNT

odpłatność

3,20 zł
dla pacjenta2
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