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Abstract

There are three diseases classified as primary autonomic failure (PAF), multiple system atrophy, Parkinson’s disease, pure
autonomic failure. Compensatory mechanisms preventing from decrease in blood pressure are inefficient in PAF. Among half
of the patients with PAF occur orthostatic hypotension (OH) and supine hypertension (SH), which are the cause of deteriora-
tion of life quality. The treatment is based on modification of lifestyle and pharmacotherapy. Drugs used in OH may exacer-

bate SH and vice versa.
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WSTEP

Do pierwotnych zaburzei autonomicznych (PAF) zalicza sie:
chorobe Parkinsona (PD), zanik wielouktadowy (MSA), prosta
niewydolno$¢ autonomiczng (BES, zespét Bradbury-Eggle-
ston). W PAF dochodzi do uszkodzenia osrodkowej lub ob-
wodowej czesci uktadu autonomicznego w wyniku procesu
neurozwyrodnieniowego [1]. W populacji ogdlnej czestos¢
wystepowania hipotonii ortostatycznej (OH) wzrasta wraz
z wiekiem. U 30% os6b powyzej 60. roku zycia stwierdza sie
objawy OH. Obserwuje sie dodatnig korelacje miedzy wie-
kiem i nasileniem dolegliwosci (tab. 1). U ponad 80% pacjen-
tow dodatkowo wspdfistnieja nadcisnienie w pozycji lezacej
(SH) oraz popositkowe spadki cisnienia tetniczego (BP) [2].
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U 8,4% chorych na cukrzyce typu 1 i u 7,4% chorych na
cukrzyce typu 2 stwierdza sie objawy OH [3]. W PAF odsetek
OH wynosi odpowiednio: PD 58% [4], MSA 68% [5]. Zesp6t
Bradbury-Eggleston (BES), zwany inaczej idiopatyczna hipoto-
nig ortostatyczng wystepuje u 0,03% populacji i stanowi 1/3
wszystkich rozpoznan OH. Stosowanie niektorych lekow
moze wywotywac lub nasila¢ objawy OH. Do grupy tej naleza
leki przeciwnadci$nieniowe, takie jak: diuretyki — hydrochlo-
rotiazyd, furosemid, niedyhydropirydynowi antagonisci wap-
nia, inhibitory konwertazy angiotensyny, zwtaszcza lisinopril,
alfa-bloker — terazosyna, nitraty; dodatkowo tréjcykliczne
leki przeciwdepresyjne i atypowe (trazodon) [6]. Wptyw le-
wodopy na objawy OH nie zostat potwierdzony, moze ona
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Tabela 1. Czestos¢ wystepowania hipotonii ortostatycznej
w zaburzeniach autonomicznych

Osoby powyzej 60. roku zycia 30%
Choroba Parkinsona 58%
Zanik wielouktadowy 68%
Cukrzyca typu 1 8,4%
Cukrzyca typu 2 7,4%
Prosta niewydolnos¢ autonomiczna  0,03% w populacji ogolnej

Tabela 2. Czesto$¢ wystepowania nadcisnienia w pozycji lezacej
w pierwotnych zaburzeniach autonomicznych

Choroba Parkinsona 50%
Zanik wieloukfadowy 47%
Prosta niewydolnos¢ autonomiczna 54%

jednak powodowac spadki BP po positkach [7]. W poczatko-
wym okresie leczenia agonistami receptoréw dopaminowych
obserwowano zmniejszenie BP [8]. Nadcisnienie w pozydji
lezacej wystepuje w pofowy 0séb z PAF; 54% chorych z BES,
47% z MSA i 50% PD, statystycznie czesciej u kobiet (tab. 2)
[9]. U chorych z objawami OH stwierdzono zwigkszone ry-
zyku wystgpienia choréb uktadu sercowo-naczyniowego,
udaru niedokrwiennego mozgu i wzrost $miertelnosci w po-
réwnaniu z populacja ogdlng [10].

OBJAWY

W poczatkowym okresie zwykle wystepuje postac klinicznie
bezobjawowa. Hipotonia ortostatyczna moze sie ujawniac
w sytuacjach wzmozonego stresu ortostatycznego, po posit-
kach, zwlaszcza obfitych w weglowodany, po wysitku, jako
reakcja na podwyzszong temperature otoczenia [11]. Cze-
stym problemem s3 zawroty glowy wspdfistniejace z zabu-
rzeniami koncentracji. Stanowig one istotna przyczyne po-
gorszenia jakosci zycia u chorych powyzej 70. roku zycia.
Objawy wystepuja podczas nagtej pionizacji i moga by¢ bar-
dziej nasilone w godzinach rannych, co wiaze sie z SH i na-
triureza nocna. Obserwuije sie réwniez dolegliwosci nieswo-
iste, takie jak: uogélnione ostabienie, przewlekte zmeczenie,
nudnosci, bdle glowy. Wystepujace zaburzenia widzenia sa
spowodowane niedokrwieniem siatkowki i ptatéw potylicz-
nych. Niedokrwienie migsnia czworobocznego i migsni szyi
moze powodowac bol w okolicy podpotylicznej, karku, szyi
i plecow [12]. Hipoperfuzja szczytéow ptuc spowodowana
dysregulacja wentylacji prowadzi do dusznosci [13]. Obser-
wuije sie bole dtawicowe wynikajace z czynno$ciowego nie-
dokrwienia miesnia sercowego u chorych z niezmienionymi
naczyniami wieficowymi. Chorzy unikaja dfugotrwatego prze-
bywania w pozycji stojacej i znacznego wysitku w ciagu dnia.
W ciezszych postaciach wystepuja omdlenia z utrata przy-

tomnosci, przemijajace zaniewidzenie, a w skrajnych przy-
padkach przemijajace ataki niedokrwienne mézgu [14]. Roz-
poznanie OH znacznie zmniejsza liczbe omdlen ze wzgledu
na edukacje chorych i zmiane zachowar.

Wyrdznia sie dwie postacie OH w zaleznosci od czasu
wystepowania objawdéw po pionizacji: wczesna hipotonia orto-
statyczna (IOH), w przypadku ktérej objawy wystepuja w cig-
gu 3 minut od zmiany pozycji, oraz posta¢ op6zniona (DOH)
z manifestacja klinicznag obserwowang miedzy 5. a 40. mi-
nutg od pionizagji [15, 16].

PATOFIZJOLOGIA

Utrzymanie prawidfowych wartoéci BP podczas pionizacji
i pozycji stojacej wiaze sie z odpowiednim poziomem obje-
tosci krwi w fozysku naczyniowym, skoordynowana odpo-
wiedzig odruchéw naczyniowo-nerwowych oraz reakcja hu-
moralng. Pionizacja powoduje przesuniecie w ciagu 1 minu-
ty 500-1000 ml krwi do nizej pofozonych czesci ciata, gtow-
nie koriczyn dolnych i krazenia trzewnego. W nastepnych
30 minutach dochodzi do przemieszczenia ptyndéw wewnatrz-
naczyniowych do tkanek. Obserwuije sie spadek objetosci krwi
krazacej o 14% w ciagu 10 minut u 0s6b zdrowych po pioni-
zacji. Dochodzi do czynnosciowego wzrostu hematokrytu.
Powstate zmiany hemodynamiczne wywotuja reakcje kom-
pensacyjne organizmu w celu przywrécenia normotensji.

Spadek BP powoduje zmniejszona aktywacje barorecep-
toréw w zatoce szyjnej i tuku aorty. Dochodzi do zmniejsze-
nia aktywnosci aferentnej nerwu btednego i jezykowo-gar-
dtowego oraz ich jader: samotnego i dwuznacznego. Spadek
aktywnosci doogonowej czesci rdzenia przedtuzonego
(CVLM) powoduje odhamowanie przedniej brzuszno-bocz-
nej czesci rdzenia przedtuzonego (RVLM). Dochodzi do ak-
tywacji uktadu wspoétczulnego przez neurony przedzwojowe,
aktywujace jadro posrednio-boczne w odcinku piersiowym
rdzenia. Projekcje wspoétczulne z pola A1 do jader — przyko-
morowego i nadwzrokowego — powoduja wzmozong pro-
dukcje wazopresyny i uwalnianie tego hormonu przez tylny
ptat przysadki. Podobne odruchy niskocisnieniowe wystepuja
w naczyniach zylnych [17].

Wazna role w reakcji kompensacyjnej na spadek BP od-
grywa objetoé¢ krwi zalegajaca w naczyniach trzewnych, sta-
nowiaca 25-30% krwi krazacej. Zyly trzewne zawieraja do-
brze rozbudowana migsniéwke gladka i bogate unerwienie
wspotczulne. Dlatego krew z fozyska trzewnego moze spraw-
nie by¢ redystrybuowana do krazenia ogélnoustrojowego
w wyniku odruchéw baroreceptoralnych [18]. Zaobserwo-
wano, ze w przypadku uszkodzenia rdzenia powyzej pozio-
mu Th-6, kiedy dochodzi do dysfunkcji zwojow trzewnych,
wystepuja objawy OH [19].

Dysautonomia, wystepujaca w PAF, powoduje niewy-
dolnos¢ mechanizméw odpowiedzialnych za utrzymanie
prawidtowych wartosci BP podczas pionizacji. W PD uszko-
dzona jest osrodkowa cze$¢ uktadu autonomicznego. Spo-
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wodowane jest to odktfadaniem sie alfa-synukleiny w jadrach
szwu, miejscu sinawym, jadrach nerwu btednego: dwu-
znacznym, grzbietowym, pasmie samotnym, w opuszce
brzuszno-przysrodkowej i istocie szarej okotowodociggowe;j
[20]. Obserwuje sie rowniez dysfunkcje obwodowej czesci
ukfadu autonomicznego, co wykazano w badaniach z uzy-
ciem 1'» metaiodometabenzyloguanidu (MIBQ), stwierdza-
jac proces zwyrodnieniowy w pozazwojowych neuronach
wspotczulnych [21].

Pacjenci z MSA maja uszkodzone centralne osrodki au-
tonomiczne, niewydolny odruch z baroreceptoréw, a poza-
zwojowe neurony wspéfczulne sg niezmienione. Stezenie
noradrenaliny w osoczu jest prawidtowe lub nieznacznie ob-
nizone [22]. Badanie PET z uzyciem MIBG wykazato niezmie-
niony wychwyt tego zwiazku w kardiomiocytach, $wiadcza-
cy o prawidfowej aktywnosci obwodowych neuronéw auto-
nomicznych, kontrolujacych prace serca [23]. Obserwuje sie
rezydualng toniczng aktywnos¢ wspdfczulng u pacjentow
z MSA. Potwierdzono to w badaniach z uzyciem trimetafa-
nu, antagonista pozazwojowych receptoréw nikotynowych,
stwierdzajac znaczace spadki BP u pacjentéw z MSA. Jednak
ta obwodowa aktywnos¢ wspétczulna jest niewystarczajaca,
aby przeciwdziafa¢ wystapieniu objawéw OH.

W przypadku PAF wystepuje bardzo niskie stezenie no-
radrenaliny i zmniejszony jest wychwyt MIBG $wiadczacy
o dysfunkcji obwodowych neuronéw autonomicznych.

DIAGNOSTYKA
Hipotonia ortostatyczna jest definiowana jako spadek cisnie-
nia skurczowego (SBP) o 20 mm Hg i rozkurczowego (DBP)
0 10 mm Hg podczas pierwszych 3 minut pionizacji [24].
Przyt6zkowy pomiar BP jest waznym badaniem w dia-
gnostyce OH. Pomiary powinny sie odbywac w pozycji leza-
cej po 5-10 minutach lezenia, nastepnie w pozycji stojacej
5 minut po pionizacji. U chorych z OH dochodzi do gwat-
townego spadku BP. W przypadku opdznionej postaci (DOH)
pomiar nalezy wykona¢ po 30 minutach od pionizacji.
Innym badaniem wykorzystywanym w diagnostyce OH
jest test pionizacyjny (HUTT). Przed jego wykonaniem chory
powinien pozostawa¢ w pozycji lezacej przez 5-20 minut.
W czasie HUTT BP i HR sg monitorowane w sposéb ciagly.
Stot jest przechylany do kata 60-80 stopni przez 3 minuty
[25]. U 90% pacjentéw zaobserwowano spadek BP typowy
dla OH po 1 minucie testu, u pozostatych 10% os6b podob-
ne zamiany wystepowaly po kolejnych 2 minutach. Wyréz-
niono dwa typy reakcji: w pierwszej nastepowat spadek SBP
tylko na wstepie, potem cisnienie skurczowe byto stabilne,
w drugiej natomiast SBP obnizafo sie zaréwno na poczatku,
jak i na dalszym etapie testu [26]. Zaleca sie pomiar stezenia
noradrenaliny w surowicy w pozydcji lezacej i stojace;.
Zaburzenia autonomiczne mogg by¢ oceniane w testach
okreslajacych niemiarowos¢ oddechowa. Wykonuje sie ba-
danie EKG i ocenia rytm serca podczas 6 gtebokich odde-

Tabela 3. Metody niefarmakologiczne leczenia hipotonii
ortostatycznej

Uniesienie gtowy 0 10-15 cm podczas snu

Wypijanie 5 szklanek czystej wody na dobe

Dosalanie positkéw, 10-20 mg/d.

Noszenie ponczoch uciskowych lub brzusznych paséw
uciskajacych

Czeste lekkie positki, 6 razy na dobe

Wypijanie filizanki kawy w porze sniadaniowe;
Abstynencja alkoholowa

Unikanie upatéw

Unikanie intensywnego wysitku fizycznego rano
Unikanie dtugotrwatego przebywania w pozycji stojacej
Minimalnie 30 s siedzenia przed wstaniem z t6zka
Unikanie drzemek w ciggu dnia

chéw. Wskaznik arytmii zatokowej wyznacza sie, dzielac naj-
dtuzszy odstep RR przez najkrétszy; w PAF jest on mniejszy
od 1,2 [27].

U chorych z OH podczas pomiaréw BP przez 30 minut
po positku wystepuje hipotensja. Réwnoczesnie wskaznik
Valsalvy, czyli stosunek najdtuzszego odstepu RR w badaniu
EKG po wypuszczeniu powietrza (faza 1V) do najkrétszego
odcinka RR podczas natezonego wydechu z zamknieta gtos-
nig (faza I1), jest ponizej normy (< 1,2) [28].

LECZENIE WAHAN CISNIENIA TETNICZEGO

W ZABURZENIACH AUTONOMICZNYCH
Hipotonia ortostatyczna jest czesta przyczyna niesprawnosci
u chorych. Pacjenci, u ktérych objawy dysautonomii sa bar-
dzo nasilone, sg narazeni na wigksze ryzyko upadkéw z po-
wodu hipoperfuzji mézgowej wystepujacej po pionizacji.
Leczenie powinno by¢ dostosowane do nasilenia objawow.
W poczatkowym etapie zaleca sie¢ metody niefarmakologicz-
ne (tab. 3). U chorych z PAF brakuje wydolnych mechani-
zmoéw efektywnie kompensujacych redystrybucje ptynéw do
dolnych czesci ciata, wystepujaca podczas zmiany pozycji
z lezacej na stojaca. Gtéwnymi celami postepowania niefar-
makologicznego sg zwiekszenie objetosci i rownomierne roz-
mieszczenie w organizmie ptyndw wewnatrznaczyniowych.
Wypijanie duzej ilosci wody skutecznie podnosi BP. Efekt ten
wystepuje juz po wypiciu 500 ml czystej wody, utrzymuije sie
do 90 minut i wiaze sie ze stymulacja uktadu wspotczulnego.
Takiego efektu nie obserwuije sie w populacji os6b zdrowych.
Dzienne spozycie sodu powinno wynosi¢ 10 g. Chorzy musza
unika¢ gwattownej pionizacji. Wazna jest odpowiednia su-
plementacja ptynéw podczas upatéw [29]. Hipotonia orto-
statyczna moze wystepowac po obfitych positkach, spozyciu
alkoholu, biegunkach i goracych prysznicach. Skrzyzowanie
n6g podczas stania powoduje wzrost Sredniego cisnienia
o 13 mm Hg, Korzystne s zaktadanie poficzoch uciskowych,
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Tabela 4. Leczenie farmakologiczne hipotonii ortostatycznej

Fludrokortyzon
Midodryna
Indometacyna
Pirydostygmina
Erytropoetyna
Oktreotyd
Witamina B12
Droksidopa
Kofeina

Wazopresyna

odziezy uciskajacej brzuch, unikanie dtugotrwatej pionizacji,
wykonywanie ¢wiczen aerobowych.

Leczenie farmakologiczne OH w PAF opiera sie na sko-
jarzonej terapii wielolekowej (tab. 4). Dobor lekéw dostoso-
wuije sie indywidualnie dla kazdego pacjenta. Preparaty hi-
potensyjne moga nasila¢ SH. Skuteczno$¢ terapii zalezy od
umiejetnego faczenia zmiany stylu zycia i farmakoterapii.

Lekiem powszechnie stosowanym w terapii OH jest flu-
drokortyzon. Jest on mineralokortykosteroidem 100-krotnie
silniejszym niz hydrokortyzon. Zwieksza BP, nasilajac zwrot-
ne wchfanianie sodu w kanaliku dystalnym nefronu i wzrost
objetosci ptynu pozakomoérkowego. Uwrazliwia receptory
adrenergiczne na dziafanie noradrenaliny [30, 31]; zwieksza
rowniez zwrotny wychwyt tego neuroprzekaznika. Krotki
okres péttrwania (2-3 h) pozwala skutecznie regulowac wa-
hania BP w PAF. Efekt kliniczny wystepuje dopiero po kilku
dniach leczenia. Poczatkowa dawka dobowa powinna wy-
nosi¢ 0,1 mg i moze by¢ powoli zwiekszona do 0,4 mg
w ciagu kilku tygodni. Pacjenci z PD ze wspdtistniejaca OH uzy-
skali $redni wzrost SBP 0 27% i DBP 0 8% po 3 tygodniach
leczenia fludrokortyzonem [32]. Lek ten zapobiega réwniez
spadkowi Sredniego ci$nienia krwi podczas pionizacji [33].
Po 6-miesiecznej terapii fludrokortyzonem u chorych z ze-
spotem zatoki szyjnej uzyskano catkowita redukcje omdlen
i zmniejszenie czestosci zawrotow glowy [34]. Lek ten jest prze-
ciwwskazany u 0séb z zastoinowa niewydolnoscig serca [32].
Dfugotrwate przyjmowanie fludrokortyzonu, nawet w matych
dawkach, jest Zle tolerowane przez osoby starsze z powodu
czesto pojawiajacych sie objawdw ubocznych: hipokaliemii,
nadci$nienia tetniczego, zaburzen kardiologicznych i bolow
glowy [35].

Innym lekiem stosownym w terapii OH jest midodryna,
sympatykomimetyk pobudzajacy selektywnie receptory alfal.
Podwyzsza SBP i DBP poprzez zwiekszenie oporu obwodo-
wego, obkurczajac mate tetniczki i zyty. Wystepuje w formie
proleku, ktory jest metabolizowany do substancji czynnej
deglimidodryny. Midodryna skutecznie podnosi SBP u pa-
gjentéw z OH $rednio o 22 mm Hg [36]. Wykazuje réwniez
wieksza skutecznos¢ w leczeniu omdleni i zawrotow glowy

podczas pionizacji w poréwnaniu z efedryng i placebo [37].
Glowne objawy niepozadane to piloerekcja, zast6j w dro-
gach moczowych i nadcisnienie w pozydji lezacej [36].

Oktreotyd jest syntetycznym oktapeptydem wykazuja-
cym dziafanie zblizone do somatostatyny. Wykazuje skutecz-
nos¢ w kontroli nadcisnienia tetniczego u chorych z PAF. Jego
mechanizm dziatania polega na hamowaniu wydzielania se-
rotoniny i peptydéw zotadkowo-jelitowo-trzustkowych, ob-
kurcza naczynia trzewne, a tylko minimalnie wptywa na opér
naczyniowy krazenia systemowego. Oktreotyd skutecznie
przeciwdziata spadkom ci$nienia tetniczego wystepujacego
podczas pionizacji, po positku i po wysitku. Nie powoduje
SH [38]. Stosowanie midodryny i oktreotydu w terapii skoja-
rzonej jest skuteczniejsze w leczeniu OH niz stosowanie kaz-
dego z tych lekéw osobno [39].

U pacjentéw z zanikiem wielouktadowym i niedokrwi-
stoscia stwierdzono obnizone stezenie erytropoetyny [40].
Niedokrwistos¢ jest spowodowana zmniejszong aktywnoscia
ukfadu wspotczulnego, ktory stymuluje produkcje erytrocy-
tow. Wyréwnanie niedokrwistosci poprzez substytucje tego
hormonu zwieksza tolerancje na spadki ci$nienia podczas pio-
nizacji. Efekt ten jest spowodowany zmniejszeniem uwalnia-
nia tlenku azotu w naczyniach przez erytropoetyne i zwiek-
szenie ilosci erytrocytéw oraz lepkosci krwi. Brakuje dowo-
doéw na wystepowanie podobnych efektéw u pacjentéw bez
niedokrwistosci. Korzystne moze by¢ réwniez zastosowanie
desmopresyny w postaci wziewnej, donosowo w godzinach
wieczornych [41]. Powoduje ona zwigkszenie reabsorpgji
wody w cewkach zbiorczych, dziatajac przez receptory V2,
oraz przeciwdziata nykturii i porannej hipotonii. W przypad-
ku przedawkowania moze dojs¢ do przewodnienia i zabu-
rzeri elektrolitowych. Wykazano takze spadek stezenia wita-
miny B12 u chorych z PAF ze wspétfistniejaca OH [42]. Sub-
stytucja cyjanokobalaminy przez 6 miesiecy poprawita tole-
rancje podczas testéw pionizacyjnych u oséb starszych [43].
Zastosowanie lekoéw przeciwdepresyjnych z grupy selektyw-
nych wychwytu zwrotnego inhibitoréw serotoniny, jak flu-
oksetyna [44] i wenlafaksyna [45], inhibitora zwrotnego wy-
chwytu serotoniny i noradrenaliny, podnosi BP i moze by¢
skuteczne w leczeniu opornej OH ze wspdtistniejaca depresja.
Obiecujace sg badania przeprowadzone z uzyciem pirydo-
stygminy, inhibitora acetylocholinoesterazy, powodujace;j
wzrost stezenia acetylocholiny wydzielanej przez presynap-
tyczne neurony wspotczulne. Lek ten zwieksza DBP poprzez
wzrost oporu obwodowego i korzystnie wptywa na toleran-
cje ortostatyczng podczas pionizacji, nie powodujac SH [46].

W randomizowanych badaniach przeprowadzonych
w Stanach Zjednoczonych i Europie wykazano skutecznoé¢
dihydroksyfenyloseryny zwanej droksidopa w leczeniu OH
w PAF [47, 48]. Substancja ta chemicznie rézni sie od lewo-
dopy jedynie grupa hydroksylowa w pozycji beta. Jest ona
przeksztatcana w organizmie przez enzym dekarboksylaze
DOPA do noradrenaliny, omijajac klasyczny szlak syntezy
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amin katecholowych z udziatem beta hydroksylazy. W po-
rownaniu z grupa otrzymujaca placebo leczenie droksidopa
wykazato poprawe na poziomie istotnosci statystycznej
w zakresie objawow klinicznych OH, wzrostu DBP i SBP oraz
tolerangji testow pionizacyjnych. Dobowe dawki leku waha-
ty sie miedzy 200 mg a 2 g, najwieksza skutecznos¢ uzyski-
wano przy dawce 300 mg 2 razy na dobe. Poczatek dziatania
wystepowat po godzinie i utrzymywat sie przez 6 godzin.
Poprawa w zakresie OH byta skorelowana ze wzrostem ste-
zenia noradrenaliny w surowicy krwi. Nie zaobserwowano
istotnych dziatar niepozadanych, ani SH, ani tachykardii. Za-
stosowanie inhibitorow dekarbosylazy w dawkach nawet
wiekszych niz wykorzystywane w farmakoterapii PD nie za-
hamowato skutecznosci droksidopy [49].

LECZENIE NADCISNIENIA TETNICZEGO

W POZYCJI LEZACE]

tagodne objawy SH mozna leczy¢, zmieniajac styl zycia. Pa-
cjenci powinni unika¢ wypijania duzej ilosci ptynéw przed
pojsciem spac. Niekorzystne jest tez zakfadanie poriczoch
uciskowych do snu. Drzemki w ciagu dnia nie sg wskazane,
ale jesli do nich dojdzie, to powinny sie odbywaé w pozycji
siedzacej z nogami spuszczonymi na d6t. Chory podczas snu
powinien mie¢ uniesiona gfowe o 10-15 cm. Nie nalezy sto-
sowac¢ w godzinach wieczornych lekéw mogacych podnosi¢
BP. Korzystne moze by¢ spozywanie positkéw bogatych
w weglowodany [50].

Jesli zmiana stylu zycia okaze sie nieskuteczna, nalezy
wprowadzi¢ farmakoterapie. Leki stosowane w SH moga na-
sila¢ objawy OH. Nieleczone SH moze prowadzi¢ do kon-
centrycznego przerostu lewej komory [51]. Dobo6r lekéw za-
lezy od rodzaju zaburzenia autonomicznego. W przypadku
MSA wzrost ci$nienia tetniczego wiaze sie z osrodkowa dys-
funkcja uktadu autonomicznego Wystepuja rezydualna ak-
tywnos$¢ wspofczulna w godzinach nocnych i nadmierne po-
budzenie nadwrazliwych receptoréw adrenergicznych, a re-
akcja ta nie jest kontrolowana przez niewydolne barorecep-
tory zatoki szyjnej [52]. U chorych z czysta niewydolnoscia
autonomiczng dochodzi do uszkodzenia pozazwojowych
neuronéw autonomicznych, jednak doktadna przyczyna OH
i SH nie jest znana. W PD patomechanizm dysautonomii ma
charakter mieszany — zaréwno osrodkowy, jak i obwodo-
wy. Skutecznym lekiem stosowanym w MSA w leczeniu SH
jest klonidyna [53], osrodkowy agonista receptoréw alfa2. Sto-
sowana jest w dawce 0,1 mg doustnie w godzinach wieczor-
nych. Lek wykazuje maksymalne dziatanie hipotensyjne po
6 godzinach, powodujac obnizenie SBP w godzinach noc-
nych srednio o 26 mm Hg. Klonidyna powodowata réwniez
wyrazny spadek nocnej natriurezy presyjnej w poréwnaniu
z placebo. Efektu tego nie zaobserwowano w przypadku sto-
sowania innych lekéw hipotensyjnych. Klonidyna nie popra-
wiata porannych epizodéw OH, co moze sie wigzac z utrzy-
mujacym sie jej dziataniem w godzinach porannych. Pomocne

Tabela 5. Metody niefarmakologiczne i farmakologiczne
leczenia nadcisnienia w pozycji lezacej

Zmiana stylu zycia

Unikanie wypijania ptynéw przed snem

Odpoczynek w ciggu dnia ze spuszczonymi nogami
Spozywanie positkéw weglowodanowych przed snem
Niewielka ilos¢ alkoholu przed snem

Unikanie spozywania kofeiny i innych substancji podnoszacych
cisnienie w godzinach wieczornych

Nitrogliceryna
Hydralazyna
Antagonisci wapnia
Klonidyna
Minoksidyl

moze sie okaza¢ przyjmowanie leku wczesniej i stosowanie an-
tagonisty receptorow alfa2 johimbiny rano. Wptyw klonidyny
na SH w PAF byt niejednoznaczny, u niektérych pacjentow
powodowat wzrost BP [50], prawdopodobnie poprzez pobu-
dzenie w naczyniowych obwodowych receptoréw alfa2, na-
tomiast u innych chorych wywotywat obnizenie SBP. Podobna
skutecznos¢ jak klonidyna w odniesieniu do wszystkich ze-
spotéw sktadajacych sie na PAF wykazuja: przezskérne po-
dawanie nitrogliceryny w dawce 0,1-0,2 mg/h oraz doustne
stosowanie nifendypiny [54]. Przyjmowanie innych lekow
hipotensyjnych, takich jak hydralazyna czy minoksidil, jest
mniej skuteczne w poréwnaniu z nitratami (tab. 5) [55].

Zastosowanie nocnej infuzji ptynnych pokarméw przez
gastrostomie u pacjentow z PAF ze znacznie nasilong dysfa-
gia zmniejsza SH. Positek powinien sie skfadac gléwnie z we-
glowodanéw, gdyz wzrost stezenia insuliny we krwi powo-
duje znaczne rozszerzenie tozyska naczyniowego i spadek
BP. Poprawa wystepuje rowniez w zakresie nykturii i poran-
nej OH [56].

PODSUMOWANIE

Wystepowanie klinicznych objawéw OH i SH w PAF jest czyn-
nikiem obnizajacym jakos¢ zycia chorych. Moze prowadzi¢
do wystepowania innych schorzei ukfadu sercowo-naczy-
niowego, zaburzen neurologicznych, a nawet zwiekszac¢
Smiertelnos¢ [57]. Hipotonia ortostatyczna moze wystepo-
wac w postaci niemej klinicznie przez wiele lat, dlatego cho-
rzy z OH i SH powinni by¢ diagnozowani w kierunku PAF.
Wspotwystepowanie zaréwno OH, jak i SH stanowi powaz-
ny problem terapeutyczny. Kluczowe badania diagnostycz-
ne to przytézkowe pomiary BP w pozycji lezacej i stojacej
oraz test pionizacyjny. Wiekszos¢ lekéw, wptywajac korzyst-
nie na objawy OH, nasila SH i odwrotnie Takiej zaleznosci
nie obserwowano wecale lub tylko sporadycznie w przypad-
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ku stosowania klonidyny i droksidopy. Brakuje jednak zale-

cein

medycyny opartej na dowodach naukowych, traktuja-

cych te leki jako preaparaty pierwszego rzutu. Leczenie po-
winno by¢ dobrane indywidualne dla kazdego pacjenta.
W pierwszym etapie zaleca sie modyfikacje stylu zycia, a w przy-
padku bardzo nasilonych dolegliwosci nalezy wiaczy¢ farma-

kote

rapie. Hipotonia ortostatyczna moze by¢ prowokowana

lub nasilana przez niektére leki, wowczas jest wymagana mo-
dyfikacja leczenia.
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