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STRESZCZENIE
Hipotensja ortostatyczna (HO) stanowi zasadniczy objaw sercowo‑naczyniowej dysfunkcji autonomicznej, 
będący rezultatem niezdolności autonomicznego układu nerwowego do skutecznej adaptacji hemody­
namicznej krążenia przy zmianie pozycji ciała z poziomej na pionową. Odsetek pacjentów z HO rośnie wraz 
z wiekiem oraz współwystępowaniem chorób przewlekłych, takich jak choroby neurodegeneracyjne, 
nadciśnienie tętnicze, niewydolność serca, cukrzyca, niewydolność nerek, choroby autoimmunologiczne 
oraz nowotwory złośliwe. U osób powyżej 70. roku życia częstość występowania HO może wynosić 20%. 
W coraz większym stopniu dostrzega się bezpośrednią zależność pomiędzy HO a każdym etapem konti­
nuum choroby sercowo‑naczyniowej, ostatecznie prowadzącej do schyłkowej choroby serca oraz zgonu 
z przyczyn sercowo‑naczyniowych. Co istotne, HO jest związana z przebudową czynnościową i struktural­
ną, przerostem lewej komory, podwyższonym stężeniem we krwi markerów stanu zapalnego, zwiększo­
ną grubością kompleksu intima‑media, subkliniczną miażdżycą oraz zakrzepicą. Poza zmianami subkli­
nicznymi obecność HO stanowi niezależny czynnik predykcyjny zdarzeń niedokrwiennych, udaru mózgu, 
migotania przedsionków, niewydolności serca oraz śmiertelności sercowo‑naczyniowej. Co więcej, HO 
ma związek z omdleniami, upadkami oraz złamaniami, istotnie utrudniającymi zapewnienie optymalnej 
kontroli czynników ryzyka sercowo‑naczyniowego. Podsumowując, HO stanowi zapowiedź zaburzenia 
globalnej homeostazy krążeniowej i świadczy o ogólnej dysfunkcji autonomicznej. Obecność HO jest 
również niezależnym czynnikiem ryzyka zgonu oraz chorób sercowo‑naczyniowych, jednakże do tej pory 
to tak często występujące zaburzenie nie zyskało wystarczającej uwagi klinicystów oraz innych pracow­
ników służby zdrowia. Dopiero przeprowadzenie kolejnych badań pozwoli na znalezienie skutecznych 
metod leczenia tej problematycznej choroby oraz identyfikację metod jej prewencji. Umożliwi tym samym 
zachowanie prawidłowej funkcji autonomicznego układu nerwowego i  redukcję ryzyka sercowo­
‑naczyniowego związanego z HO.

SKRÓTY I AKRONIMY
ACCORD BP – Action to Control Cardiovascular Risk in 
Diabetes Blood Pressure
ARIC – Atherosclerosis Risk in Communities
AASK – African American Study of Kidney Disease  
and Hypertension
BP (blood pressure) – ciśnienie tętnicze
CV (cadriovascular) – sercowo‑naczyniowy
DBP (diastolic blood pressure) – ciśnienie tętnicze 
rozkurczowe
HO (orthostatic hyspotension) – hipotensja ortostatyczna

HYTE – Hypertension Heredity in Malmö Evaluation
IMT (intima‑media thickness) – kompleks intima‑media
LVH (left ventricular hypertrophy) – przerost lewej komory 
serca
MDCS‑CC – Malmö Diet and Cancer Study 
Cardiovascular Cohort
SBP (systolic blood pressure) – ciśnienie tętnicze 
skurczowe
SPRINT – Systolic Blood Pressure Intervention Trial
SPS3 – Secondary Prevention of Small Subcortical Strokes
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padku spadku ciśnienia tętniczego z krytycz‑
nym zaburzeniem perfuzji mózgowej skutku‑
jącym redukcją utlenowania tkanki mózgowej 
podczas ortostazy, pacjenci mogą zgłaszać zmę‑
czenie, nieostre widzenie, zawroty głowy; może 
też dochodzić do utraty przytomności.14 Czasem 
prowadzić to może do upadków o niewyjaśnio‑
nej przyczynie skutkujących urazami.15‑18

Rozpowszechnienie hipotensji ortostatycz‑
nej jest większe niż się zwykle uważa. Częstość 
jej występowania oceniano zarówno w popula‑
cji ogólnej, jak i u pacjentów z różnymi choroba‑
mi. Odsetek osób spełniających kryteria diagno‑
styczne HO rośnie wraz z wiekiem oraz współ‑
występowaniem chorób przewlekłych, takich jak 
choroby neurodegeneracyjne, nadciśnienie tętni‑
cze, niewydolność serca, cukrzyca, niewydolność 
nerek, choroby autoimmunologiczne oraz nowo
twory.19‑22 Częstość występowania HO zależnej 
od wieku sięga od mniej niż 5% u młodszych 
pacjentów (<50. rż.) do ponad 20% w pacjentów 
powyżej 70. roku życia.23,24 Jednakże większość 
pacjentów spełniających kryteria diagnostycz‑
ne HO w badaniach przesiewowych nie ma ob‑
jawów klinicznych i nie jest świadoma choro‑
by.25,26 Do najważniejszych chorób przewlekłych 
z częstym współwystępowaniem HO zalicza się 
chorobę Parkinsona (około 50%),27‑29 nadciśnie‑
nie tętnicze (około 15–30%),11,24,30 niewydolność 
serca (8–83%),31 cukrzycę (około 20–30%),24,32‑34 
oraz niewydolność nerek (do około 40%),35 któ‑
re mają związek ze zwiększonym ryzykiem zda‑
rzeń sercowo‑naczyniowych.

Wprowadzenie
Hipotensja ortostatyczna (HO) stanowi kluczo‑
wy objaw sercowo‑naczyniowej dysfunkcji au‑
tonomicznej (RYC. 1),1‑4 a w szczególności klinicz‑
ną manifestację niewydolności układu współ‑
czulnego.5 Określenie to zostało po raz pierwszy 
użyte przez Laubry`ego i Doumer6 w latach 30. 
XX wieku, chociaż typowe objawy hipotensji 
posturalnej opisali wcześniej Bradbury i Eg‑
gleston.7 Zgodnie z międzynarodowym kon‑
sensusem, zatwierdzonym przez najważniej‑
sze towarzystwa kardiologiczne, HO rozpo‑
znaje się w przypadku utrzymującego się obni‑
żenia ciśnienia tętniczego skurczowego (SBP) 
o co najmniej 20 mm Hg lub obniżenia ciśnie‑
nia tętniczego rozkurczowego (DBP) o co naj‑
mniej 10 mm Hg podczas wstawania lub pod‑
czas wykonywania testu pionizacyjnego.8‑10 Ist‑
nieją pewne warianty tej powszechnie uznanej 
definicji, takie jak włączenie w nią bezwzględ‑
nego SBP w pozycji stojącej wynoszącego mniej 
niż 90 mm Hg,9 wyższe progi diagnostyczne 
u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym (spa‑
dek SBP i  DBP odpowiednio o  >30  mm  Hg 
oraz >15 mm Hg),8,11 lub opieranie diagnozy 
wyłącznie na obniżeniu SBP z wykorzystaniem 
progu z międzynarodowego konsensusu.9,12

Hipotensja ortostatyczna jest wynikiem nie‑
zdolności autonomicznego układu nerwowego 
do utrzymania posturalnej homeostazy hemo‑
dynamicznej. Proces ten obejmuje złożone me‑
chanizmy adaptacyjne, w tym ten najważniejszy, 
czyli odruch z baroreceptorów (RYC. 1).13 W przy‑

RYCINA 1.  Spektrum zaburzeń autonomicznych w obrębie układu sercowo-naczyniowego oraz globalnej homeostazy krążeniowej w odniesieniu do hipotensji 
ortostatycznej. Objawy sercowo-naczyniowej dysfunkcji autonomicznej mogą przypominać inne zaburzenia i często określane są mianem „idiopatycznych” lub 

„samoistnych” z powodu braku powszechnie przyjętych mechanistycznych modeli choroby oraz ich niewyjaśnionej etiologii (zmodyfikowano na podstawie Ricci i wsp. 
oraz Spallone i wsp.4)

1

Nadciśnienie tętnicze
Bez spadku wartości ciśnienia 
tętniczego krwi w godzinach 
nocnych / Ze wzrostem 
wartości ciśnienia tętniczego 
krwi w godzinach nocnych
Brak równowagi 
współczulno­wagalnej
Dysregulacja krążenia 
mózgowego

Dysfunkcja baroreceptorów

Zmniejszona zmienność 
częstotliwości akcji serca
Nieodpowiedni częstoskurcz 
zatokowy
Zespół posturalnego 
częstoskurczu 
ortostatycznego
Niewydolność 
chronotropowa
Dysfunkcja wieńcowa

Hipotensja ortostatyczna
Dysfunkcja krążenia 
obwodowego

Podwzgórze

Ośrodek
naczynioruchowy

Przedzwojowe 
odśrodkowe włókna 

współczulne

Nerw 
językowo­
­gardłowy

Nerw błędny

Pozazwojowe
 odśrodkowe 

włókna
współczulne

Baroreceptory tętnicze 
w zatoce szyjnej

Baroreceptory tętnicze 
w łuku aortalnym

Węzeł
zatokowy

Naczynia
krwionośne
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RYCINA 2.  Kaskada chorób sercowo‑naczyniowych oraz dysfunkcja autonomiczna. Hipotensja ortostatyczna jest związana 
z różnymi mechanizmami biorącymi udział w progresji choroby sercowo‑naczyniowej, począwszy od silnego związku z tradycyjnymi 
czynnikami ryzyka sercowo‑naczyniowego oraz zmianami subklinicznymi na poziomie czynnościowym aż po zwiększone ryzyko 
zgonu sercowo‑naczyniowego

Skróty: BP – ciśnienie tętnicze krwi

2

Hipotensja 
ortostatyczna

Sercowo­naczyniowa 
dysfunkcja 

autonomiczna

Schyłkowa choroba serca
Zgon sercowo­naczyniowy

Tradycyjne czynniki ryzyka 
sercowo­naczyniowego 
(cukrzyca/nadciśnienie 

tętnicze)

Nieprawidłowe BP
Zmienność częstotliwości akcji 

serca

Przerost lewej komory
Dysfunkcja rozkurczowa

Miażdżyca
Zapalenie

Zawał mięśnia sercowego
Udar mózgu

Migotanie przedsionków
Zaburzenia rytmu serca

Niewydolność serca

W poniższym artykule omówiono aktual‑
ne stanowiska dotyczące tego, jak występo‑
wanie HO zwiększa ryzyko chorób sercowo
‑naczyniowych oraz zgonu w populacji ogólnej.

Rozpoznanie hipotensji ortostatycznej
Ponad 80 lat temu Schellong opisał test aktyw‑
nego wstawania jako prostą metodę oceny spraw‑
ności autonomicznej regulacji układu sercowo

‑naczyniowego. Jest on jest stosowana do dziś.36 
Współczesne metody obejmują zarówno nieciąg
ły automatyczny pomiar ciśnienia tętniczego 
(BP) oraz bardziej precyzyjne technologie ciąg
łych pomiarów nieinwazyjnych37 wykorzystywa‑
ne podczas testu aktywnego wstawania oraz te‑
stu biernej pionizacji.38,39 Ten pierwszy jest chęt‑
niej stosowany w badaniach populacyjnych25 
oraz na zatłoczonych oddziałach ratunkowych, 
oddziałach szpitalnych lub w gabinetach pry‑
watnych. Drugi z wymienionych testów stano‑
wi bardzo ważny element oceny regulacji auto‑
nomicznej układu sercowo‑naczyniowego w po‑
radniach diagnostyki omdleń oraz pracowniach 
diagnostyki autonomicznego układu nerwowe‑
go.25,40,41 Szczegółowe informacje na temat tech‑
niki wykonywania testów ortostatycznych moż‑
na znaleźć w aktualnych europejskich wytycz‑
nych na temat omdleń.9,38

Ryzyko sercowo‑naczyniowe w hipotensji 
ortostatycznej
Koncepcja kontinuum choroby sercowo
‑naczyniowej określanego jako ciąg zdarzeń, 
inicjowany przez powiązane oraz niepowiąza‑
ne czynniki ryzyka, postępujący drogą licznych 
szlaków i procesów fizjologicznych na poziomie 
cząsteczkowym i komórkowym, aż do rozwo‑
ju schyłkowej choroby serca, została wprowa‑
dzona i potwierdzona na podstawie danych na‑
ukowych, zgodnie z którymi interwencja na do‑
wolnym etapie tego ciągu zdarzeń może mody‑
fikować przebieg choroby oraz mieć działanie 
kardioprotekcyjne.42 Warto zaznaczyć, że coraz 
wyraźniej dostrzega się istnienie bezpośrednie‑
go związku pomiędzy HO a każdym kolejnym 
etapem kaskady zdarzeń patofizjologicznych 
i klinicznych w kontinuum choroby sercowo

‑naczyniowej (RYC. 2 oraz TAB. 1 i TAB. 2).

Czynniki ryzyka sercowo‑naczyniowego  
a powikłania krążeniowe
Hipotensja ortostatyczna stanowi stosunko‑
wo częste zaburzenie u pacjentów hospitalizo‑
wanych, chociaż prawdopodobnie bezobjawo‑
wa HO pozostaje nierozpoznana u większości 
pacjentów spotykanych w praktyce klinicznej. 
Choroba ta zwiększa prawdopodobieństwo nie‑
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TABELA 1.  Podsumowanie badań populacyjnych dotyczących zależności pomiędzy występowaniem hipotensji ortostatycznej  
a śmiertelnością

Pierwszy 
autor, 
kohorta

Rok Państwo Badana 
populacja

Liczba 
osób

Okres 
obserwacji, 
lata

Średnia 
wieku, 
lata

Podsumowanie

Raiha i wsp.88 1995 Finlandia Badanie 
populacyjne, 
osoby w wieku 
podeszłym

318 10 74 HO występowała powszechnie w tej 
niewyselekcjonowanej populacji osób 
w wieku podeszłym. Nie stwierdzono innych 
czynników predysponujących poza 
nadciśnieniem tętniczym. Rozkurczowa, lecz 
nie skurczowa HO stanowiła czynnik 
predykcyjny zwiększenia śmiertelności 
z przyczyn naczyniowych.

Masaki i wsp.,83 
HHP

1998 Hawaje Badanie 
populacyjne, 
Japończycy 
w wieku 
podeszłym

3522 4 71–93a HO jest istotnym niezależnym predyktorem 
śmiertelności z dowolnej przyczyny; wielkość 
ortostatycznego spadku ciśnienia tętniczego 
liniowo koreluje ze śmiertelnością; efekt 
progowy przy ortostatycznej zmianie 
DBP >5 mm Hg.

Hossain i wsp.92 2001 Stany 
Zjednoczone

Mieszkańcy 
zakładów opieki

673 1 84 Ani sama HO, ani zmienność SBP w pozycji 
na wznak nie miały związku 
ze śmiertelnością.

Sasaki i wsp.35 2005 Japonia Pacjenci 
przygotowywani 
do rozpoczęcia 
dializ

304 4 63 HO na wstępnym etapie stosowania 
hemodializ stanowi niezależny czynnik 
predykcyjny śmiertelności z dowolnej 
przyczyny.

Cohen i wsp.91 2006 Izrael Pacjenci 
oddziałów 
ratunkowych

814 1 57 W analizie skorygowanej o wiek, 
u pacjentów >75. rż. z HO obserwowano 
istotnie wyższą śmiertelność.

Rose i wsp.,23 
ARIC

2006 Stany 
Zjednoczone

Pacjenci 
populacji 
ogólnej 
w średnim 
wieku

13 152 13 54 HO stanowi czynnik predykcyjny 
śmiertelności u osób dorosłych w średnim 
wieku. Związek ten można jedynie częściowo 
tłumaczyć występowaniem tradycyjnych 
czynników ryzyka chorób sercowo­
‑naczyniowych oraz śmiertelności ogólnej.

Weiss i wsp.90 2006 Izrael Pacjenci 
geriatryczni 
hospitalizowani 
z powodu 
ostrych 
zachorowań

471 3 81 HO jest stosunkowo powszechna wśród osób 
w wieku podeszłym wypisywanych 
z oddziałów geriatrycznych po ostrym 
zachorowaniu, lecz nie wpływa 
na śmiertelność z dowolnej przyczyny ani 
związaną z określoną przyczyną.

Verwoert 
i wsp.,87 
Rotterdam 
Study

2008 Holandia Pacjenci 
populacji 
ogólnej

5064 7 68 HO zwiększa ryzyko choroby niedokrwiennej 
serca oraz śmiertelności z dowolnej 
przyczyny u osób w wieku podeszłym. 
Ryzyko chorób sercowo‑naczyniowych oraz 
zgonu jest wyższe u osób młodszych oraz 
u pacjentów w bardzo podeszłym wieku.

Fedorowski 
i wsp.,85  
MPP

2010 Szwecja Badanie 
populacyjne, 
pacjenci 
w średnim 
wieku

32 068 23 46 HO jest wykrywana u 6% pacjentów 
w średnim wieku i często jest związana 
z nadciśnieniem tętniczym oraz cukrzycą. 
HO niezależnie zwiększa śmiertelność oraz 
ryzyko chorób sercowo‑naczyniowych.

Alasgiakrishnan 
i wsp.,82  
CHS

2013 Stany 
Zjednoczone

Badanie 
populacyjne, 
osoby w wieku 
podeszłym

5273 13 74 Wśród pacjentów populacji ogólnej w wieku 
podeszłym HO nie jest istotnie związana 
ze śmiertelnością z dowolnej przyczyny lub 
innymi zdarzeniami sercowo‑naczyniowymi. 
Jednakże w porównaniu z pacjentami 
bez HO, dobrani uczestnicy z objawową HO 
charakteryzowali się wyższym ryzykiem 
śmiertelności z dowolnej przyczyny lub 
zdarzeń sercowo‑naczyniowych.

Fedorowski 
i wsp.,78  
CPP

2013 Szwecja Pacjenci 
populacji 
ogólnej 
z nadciśnieniem 
tętniczym

8788 6 52 Po skorygowaniu o tradycyjne czynniki 
ryzyka, obecność HO miała związek 
ze zwiększonym ryzykiem zdarzeń 
naczyniowo‑mózgowych oraz obserwowano 
tendencję do przewidywania złożonego 
punktu końcowego obejmującego zgon oraz 
choroby sercowo‑naczyniowe.
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gnostyczny dodatkowej chorobowości i śmier‑
telności z przyczyn sercowo‑naczyniowych.47‑49

Typowy pacjent z HO jest osobą starszą z ze‑
społem kruchości oraz licznymi chorobami 
współistniejącymi, przyjmującą wiele leków.50 
Cukrzyca może występować nawet u 40% pacjen‑
tów z HO, ponieważ stanowi najczęstszą przy‑
czynę neuropatii obwodowej i autonomicznej. 
Jednak to nadciśnienie tętnicze, a w szczegól‑
ności nadciśnienie tętnicze w pozycji na wznak51 
jest najpowszechniejszą chorobą przewlekłą 
u pacjentów z HO o częstości występowania się‑
gającej 70%, która utrudnia leczenie HO, po‑

korzystnych zdarzeń klinicznych, w tym omdleń 
i upadków skutkujących urazami.43‑45 Duża czę‑
stość występowania HO u pacjentów zinstytu‑
cjonalizowanych najprawdopodobniej ma zwią‑
zek ze współwystępowaniem kombinacji róż‑
nych czynników sprzyjających hipotensji, ta‑
kich jak wieku, cukrzycy, nadciśnienia tętnicze‑
go, zwężenia tętnic szyjnych, stosowania leków 
wazoaktywnych, migotania przedsionków, nie‑
wydolności nerek.46 Cechą wspólną wszystkich 
wymienionych czynników ryzyka jest ich po‑
tencjał do zaburzania regulacji czynności odru‑
chu z baroreceptorów, co stanowi czynnik pro‑

TABELA 1.  Podsumowanie badań populacyjnych dotyczących zależności pomiędzy występowaniem hipotensji ortostatycznej  
a śmiertelnością, cd.

Pierwszy 
autor,  
kohorta

Rok Państwo Badana 
populacja

Liczba 
osób

Okres 
obserwacji, 
lata

Średnia 
wieku, 
lata

Podsumowanie

Chou i wsp.,89

Tajwan NHIRD
2015 Tajwan Badanie 

populacyjne, 
pacjenci 
w średnim 
wieku

13 486 4 54 HO była niezależnym czynnikiem ryzyka 
udaru niedokrwiennego mózgu oraz zgonu 
z dowolnej przyczyny.

Fleg i wsp.,5 4 
ACCORD BP

2016 Kanada, 
Stany 
Zjednoczone

Uczestnicy 
obarczeni 
wysokim 
ryzykiem 
z nadciśnieniem 
i cukrzycą typu 2

4266 4 62 HO diagnozowana zgodnie z konsensusem 
występowała w ≥1 z 3 punktów czasowych 
u 20% uczestników. Częstość występowania 
HO nie była związana z przydziałem do grupy 
leczenia SBP. Występowanie HO było 
niezależnym markerem całkowitej 
śmiertelności oraz zgonu lub hospitalizacji 
z powodu niewydolności serca, jednak nie 
zawału mięśnia sercowego niezakończonego 
zgonem, udaru mózgu, zgonu z przyczyn 
sercowo‑naczyniowych lub obejmującego je 
złożonego punktu końcowego.

Ricci i wsp.,8 4 
MPP

2017 Szwecja Badanie 
populacyjne, 
pacjenci 
w średnim 
wieku

32 628 27 46 Przyjęcia do szpitala z powodu HO 
niezależnie zapowiadały zwiększoną 
śmiertelność sercowo‑naczyniową, 
lecz nie z dowolnej przyczyny.

Juraschek 
i wsp.,55  
AASK

2018 Stany 
Zjednoczone

Pacjenci 
czarnoskórzy 
z przewlekłą 
chorobą nerek

1094 4 54 HO jest związana ze zwiększonym ryzykiem 
dowolnej lub niezakończonej zgonem 
choroby sercowo‑naczyniowej, ale nie 
ze śmiertelnością z dowolnej przyczyny.

Juraschek 
i wsp.,43  
ARIC

2018 Stany 
Zjednoczone

Pacjenci 
populacji 
ogólnej 
w średnim 
wieku

9139 26 54 HO stwierdzona u pacjentów pozaszpitalnych 
w średnim wieku miała związek 
ze śmiertelnością z dowolnej przyczyny, 
występowaniem zdarzeń sercowo­
‑naczyniowych w przyszłości oraz 
subklinicznych chorób sercowo­
‑naczyniowych związanych z miażdżycą.

Yasa i wsp.,73 
MDCS

2018 Szwecja Badanie 
populacyjne, 
pacjenci 
w średnim 
wieku

30 528 15 58 Przyjęcia do szpitala z powodu HO – 
co wcześniej uznawane było za zdarzenie 
mało obciążające, jest markerem wyższego 
ryzyka chorobowości sercowo‑naczyniowej 
oraz z dowolnej przyczyny i niosą ze sobą 
niezależną informację prognostyczną. 
Hospitalizacja z powodu HO jest związana 
z 14% wzrostem śmiertelności.

a  zakres wieku

Skróty: AASK – African American Study of Kidney Disease and Hypertension, ACCORD BP – Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes Blood Pressure, 
ARIC – Atherosclerosis Risk in Communities, CHS – Cardiovascular Health Study, CPP – Captopril Preventive Project, HHP – Honolulu Heart Program, HO – hipotensja 
ortostatyczna, MDCS – Malmö Diet and Cancer Study, MPP – Malmö Preventive Project, NHIRD – National Health Insurance Research Database, SBP – skurczowe ciśnienie 
tętnicze
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niż 140 mm Hg. Obserwowano wręcz tendencję 
do zmniejszonej częstości występowania HO.53,54 
Co ważne, rozpatrując te wyniki w szerszym kon‑
tekście, w dużych badaniach obserwuje się spój‑
ność rezultatów (AASK [African American Stu‑
dy of Kidney Disease and Hypertension] u Afro‑
amerykanów z przewlekłą niewydolnością ne‑
rek;55 SPRINT [Systolic Blood Pressure Interven‑
tion Trial] u osób bez udaru mózgu lub cukrzycy 
w wywiadzie;56 oraz w kohorcie pacjentów z nad‑
ciśnieniem tętniczym badania SPS3 [Secondary 
Prevention of Small Subcortical Strokes] u doro‑
słych pacjentów z niedawno przebytym udarem 
mózgu [<6 mies.])55 w zakresie redukcji częstości 
występowania HO bez wpływu na objawy orto‑
statyczne u pacjentów z niższymi docelowymi 
wartościami SBP. Jedno z możliwych wyjaśnień 
tego zjawiska jest następujące: redukcja nadciś‑
nienia w pozycji na wznak przez leki przeciwnad‑

nieważ leczenie jednej choroby może pogarszać 
przebieg drugiej.46

Chociaż leczenie nadciśnienia tętniczego jest 
zwykle uważane za czynnik ryzyka HO,52 to wy‑
niki badania HYTE (Hypertension Heredity in 
Malmö Evaluation) wykazały, że leki przeciw‑
nadciśnieniowe mogą zmniejszać nieprawidło‑
wą odpowiedź ortostatyczną. W szczególności 
stosowanie inhibitorów konwertazy angiotensy‑
ny u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym mia‑
ło związek z mniejszą częstością występowania 
HO.11 Podobnie w badaniu ACCORD BP (Action 
to Control Cardiovascular Risk in Diabetes Blood 
Pressure) – u pacjentów z cukrzycą i nadciśnie‑
niem tętniczym, u których celem leczenia było 
uzyskanie SBP poniżej 120 mm Hg, nie stwier‑
dzono większej częstości występowania lub za‑
padalności na HO w porównaniu z pacjentami, 
u których docelowe wartości SBP wynosiły mniej 

TABELA 2.  Rozkład zdarzeń niepożądanych raportowanych w badaniach kohortowych

Pierwszy autor, kohorta Rok Zgon 
z dowolnej 
przyczyny

Zgon z przyczyn 
sercowo­
‑naczyniowych

HF CAD/MI Udar 
mózgu

Migotanie 
przedsionków

Subkliniczna 
ASCVD/TOD

Raiha i wsp.88 1995 + + + +

Masaki i wsp.,83 HHP 1998 +

Eigenbrodt i wsp.,80 ARIC Stroke 2000 +

Hossain i wsp.92 2001 + + +

Sasaki i wsp.35 2005 +

Cohen i wsp.91 2006 +

Rose i wsp.,23 ARIC 2006 + +

Weiss i wsp.90 2006 +

Verwoert i wsp.,87 Rotterdam Study 2008 + + + +

Fedorowski i wsp.,85 MPP 2010 + + + +

Fedorowski i wsp.,81 MPP HF 2010 +

Jones i wsp.,93 ARIC HF 2012 +

Agarwal i wsp.,74 ARIC 2013 +

Alasgiakrishnan i wsp.,82 CHS 2013 + + + +

Casiglia i wsp.,76 LEOGRA 2013 + + + +

Fedorowski i wsp.,78 CPP 2013 + + +

Chou i wsp.,89 Tajwan NHIRD 2015 + + +

Magnusson i wsp.,68 MPP 2015 +

Fleg i wsp.,5 4 ACCORD BP 2016 + + + + +

Ricci i wsp.,8 4 MPP 2017 + +

Jurascherk i wsp.,55 AASK 2018 + + + +

Jurascherk i wsp.,43 ARIC 2018 + + + + + +

Ko i wsp.,75 FHS 2018 +

Yasa i wsp.,73 MDCS 2018 + + + + + +

Skróty: ASCVD – choroba sercowo‑naczyniowa związana z miażdżycą, CAD – choroba niedokrwienna serca, FHS – Framingham Heart Study, HF – niewydolność serca, 
HHP – Honolulu Heart Program, LEOGRA – Last Evidences of Genetic Risk Factors in the Aged, MI – zawał mięśnia sercowego, TOD – uszkodzenie narządu docelowego; 
pozostałe: p. TABELA 1
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żeniem fibrynogenu w osoczu, którego wzrost 
o 1 g/l wiązał się z niemal dwukrotnie większym 
ryzykiem zgonu z dowolnej przyczyny, choroby 
niedokrwiennej serca oraz udaru mózgu.

Hipotensja ortostatyczna jest następstwem 
zaburzenia homeostazy hemodynamicznej zwią‑
zanej z przedłużonym stresem ortostatycznym, 
uruchamiającym łańcuch zdarzeń prowadzą‑
cych do nadmiernej aktywacji układu endote‑
linowego i kompensacyjnych neuroendokryn‑
nych mechanizmów adaptacyjnych, co ostatecz‑
nie w dalszej perspektywie wywołuje stan „nad‑
krzepliwości ortostatycznej”63 oraz występo‑
wanie epizodów miażdżycowo‑zakrzepowych 
u podatnych osób.64,65 Podsumowując, te dwa 
uznane czynniki ryzyka śmiertelności i choro‑
bowości sercowo‑naczyniowej, czyli zwiększo‑
na IMT oraz podwyższony poziom fibrynogenu, 
stanowią możliwe wyjaśnienie zwiększonego ry‑
zyka występowania różnorodnych zdarzeń za‑
kończonych i niezakończonych zgonem, obser‑
wowanych w HO.61 Ponadto gromadzone dane 
sugerują występowanie istotnej dwukierunko‑
wej zależności pomiędzy zaburzoną hemostazą 
i zapaleniem (oba procesy są regulowane przez 
HO) w patofizjologii procesów miażdżycowo
‑zakrzepowych.66,67

Przedstawione dowody naukowe sugerują, 
że HO jest silnie związana z kliniczną i subkli‑
niczną chorobą sercowo‑naczyniową. Jej iden‑
tyfikacja u pacjentów ambulatoryjnych w śred‑
nim wieku może wymagać dalszej stratyfikacji 
ryzyka sercowo‑naczyniowego i przyczynić się 
do poprawy jej wartości prognostycznej.43 Na‑
dal jednak nie ustalono, czy HO jest markerem 
prognostycznym zwiększonego ryzyka nieko‑
rzystnych wyników leczenia, pośrednią zmien‑
ną w przyczynowo‑skutkowym ciągu czynni‑
ków ryzyka sercowo‑naczyniowego, prostą me‑
todą oceny ciężkości choroby, czy niezależnym 
mechanizmem przyczynowym.65

Przerost lewej komory oraz przebudowa  
strukturalna serca
Hipotensja ortostatyczna stanowi zwiastun 
zmian czynnościowych i strukturalnych serca, 
w tym przerostu lewej komory serca (LVH), dys‑
funkcji rozkurczowej oraz redukcji obciążenia 
wstępnego prawej komory. Efekt ten jest nieza‑
leżny od tradycyjnych czynników ryzyka wśród 
pacjentów w średnim wieku.68‑71

Występowanie LVH u pacjentów z HO może 
wynikać z: 1) wyraźnej zmienności dziennego BP 
oraz nadciśnienia w godzinach nocnych; 2) nad‑
ciśnienia tętniczego; oraz 3) nadmiernej akty‑
wacji mechanizmów neuroendokrynnych prowa‑
dzącej do wzrostu masy lewej komory serca po‑
przez bezpośrednie działanie na mięsień serco‑
wy lub poprzez ich działanie na naczynia. Wraz 
ze zwiększoną sztywnością tętnic, LVH praw‑
dopodobnie odpowiada za zaburzoną czynność 
rozkurczową u pacjentów z HO.

ciśnieniowe może prowadzić do mniejszej zmia‑
ny BP w pozycji stojącej oraz mniejszej często‑
ści wykrywania HO u pacjentów z innymi za‑
burzeniami autonomicznymi. Należy również 
pamiętać, że nie ma rozwiązań uniwersalnych 
i pacjenci w podeszłym wieku z nadciśnieniem 
tętniczym i licznymi chorobami współistnieją‑
cymi powinni być leczeni ostrożnie z uwzględ‑
nieniem większego wyjściowego ryzyka upad‑
ków, typowego dla tej grupy pacjentów.57

Sugeruje się, że w badaniach interwencyjnych, 
takich jak SPRINT, liczba raportowanych tam 
upadków oraz omdleń zakończonych urazem 
może być zaniżona.58 W tym kontekście poda‑
wanie leków przeciwnadciśnieniowych na noc, 
wpływające na nadciśnienie w pozycji na wznak 
oraz redukujące ryzyko upadków związanych 
z BP w godzinach porannych, wydaje się mniej 
szkodliwe, bardziej optymalne w redukcji ryzy‑
ka sercowo‑naczyniowego i może w przyszło‑
ści stać się standardem postępowania.59 Nale‑
ży także pamiętać, że identyfikacja optymalnej 
docelowej wartości terapeutycznej SBP musi 
uwzględniać nie tylko HO, upadki, omdlenia 
oraz ryzyko sercowo‑naczyniowe, ale również 
stan krążenia mózgowego oraz indywidualną 
aktywność autoregulacji mózgowej.57 U pacjen‑
tów z HO oraz omdleniem wstrzymanie leków 
wazodepresyjnych może stanowić jedyną ak‑
ceptowalną opcję zapobiegającą upadkom i ura‑
zom,60 co podkreślono w aktualnych wytycz‑
nych europejskich dotyczących omdleń.9 Tak 
więc chociaż leczenie przeciwnadciśnieniowe 
może zmniejszać częstość występowania HO 
u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym, może 
również zwiększać tendencje do odruchu wa‑
zowagalnego oraz ryzyko upadków u podat‑
nych osób.

Choroba sercowo‑naczyniowa związana z miażdżycą
W populacji badania ARIC (Atherosclerosis Risk 
in Communities), obejmującej pacjentów po‑
pulacji ogólnej w średnim wieku, HO była sil‑
nie związana z subkliniczną chorobą sercowo

‑naczyniową (czyli podwyższonym poziomem 
troponiny T mierzonej metodą wysokoczułą oraz 
N‑końcowego fragmentu peptydu natriuretycz‑
nego typu B, zwiększoną grubością kompleksu 
intima‑media [IMT] oraz obecnością blaszek 
miażdżycowych), jak również z większym ry‑
zykiem wystąpienia zawału mięśnia sercowego, 
niewydolności serca oraz udaru mózgu. Związki 
te były niezależne od tradycyjnych czynników 
ryzyka sercowo‑naczyniowego. Co ciekawe, wyj‑
ściowa IMT w tętnicach szyjnych u pacjentów 
z HO oraz bez HO była identyczna (0,80 mm vs 
0,73 mm) zarówno w badaniu MDCS‑CC (Malmö 
Diet and Cancer Study Cardiovascular Cohort),61 
jak i w populacji badania ARIC (średnia wieku 
kolejno 58 lat oraz 54 lata),62 co wskazuje na sil‑
ną walidację zewnętrzną. W badaniu MDCS‑CC 
HO była niezależnie związana z większym stę‑
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Niewydolność serca
Wystąpienie HO, zarówno w populacji ogól‑
nej, jak i wśród pacjentów z nadciśnieniem 
tętniczym i cukrzycą, jest predyktorem roz‑
woju niewydolności serca stanowiącej częstą 
końcową fazę kontinuum choroby sercowo

‑naczyniowej.43,54 ,7 3,8 1,82  Jak przedstawiono 
na RYCINIE 2, wszystkie czynniki biorące udział 
w  kaskadzie zdarzeń w  chorobie sercowo
‑naczyniowej oraz te związane z wystąpieniem 
sercowo‑naczyniowej dysfunkcji autonomicz‑
nej prowadzą do postępujących zmian w mięś
niu sercowym, a w konsekwencji – do niewy‑
dolności serca.

Śmiertelność z przyczyn sercowo‑naczyniowych 
oraz z dowolnej przyczyny
Opublikowano metaanalizę65 oraz liczne bada‑
nia25,35,43,54,55,65,73,78,80,82-92 jednoznacznie wska‑
zujące na zwiększoną śmiertelność wśród pa‑
cjentów z HO. Dowody takie uzyskano zarów‑
no drogą badań przesiewowych (kohorty popu‑
lacyjne), jak i w grupach, w których obecność 
charakterystycznych objawów weryfikowano la‑
boratoryjnymi badaniami układu autonomiczne‑
go (TAB. 1). Kwestia dysfunkcji autonomicznej nie 
była jednak traktowana wystarczająco priory‑
tetowo w dotychczas przeprowadzonych bada‑
niach. Wyszukiwanie w bazie PubMed (stan na 
31 października 2019 r.) artykułów ze słowami 
kluczowymi: „cukrzyca”, „nadciśnienie tętnicze”, 

„hipotensja ortostatyczna” plus „śmiertelność” 
przyniosło odpowiednio 63 038, 58 140 oraz 
445 wyników, co wskazuje na wyraźną dyspro‑
porcję pomiędzy pierwszymi dwiema choroba‑

Migotanie przedsionków
Napadowe migotanie przedsionków było zwią‑
zane ze współistnieniem HO w kilku niezależ‑
nych badaniach epidemiologicznych.72‑76 Uwa‑
ża się, że zarówno przebudowa serca, jak i nie‑
prawidłowa aktywacja neuroendokrynna w na‑
stępstwie niestabilności BP leżą u podstaw tej 
zależności. Chociaż trudno dowieść zależności 
przyczynowo‑skutkowej, to niezbędne jest pro‑
wadzenie dalszych badań, aby dowiedzieć się, 
czy interwencje zapobiegające i leczące HO mogą 
poprawiać wyniki leczenia migotania przed‑
sionków.

Choroba niedokrwienna serca oraz zawał mięśnia 
sercowego
Zwiększoną częstość występowania incyden‑
tów wieńcowych obserwowano wśród pacjen‑
tów z HO w dużych populacyjnych badaniach 
kohortowych, a także u pacjentów z nadciśnie‑
niem tętniczym.25,43,73,7 7,78 Istnieje hipoteza za‑
kładająca, że aktywacja neuroendokrynna i za‑
palna, dysfunkcja wieńcowa, LVH, nadciśnie‑
nie tętnicze w pozycji na wznak79 oraz inne nie‑
określone dotychczas czynniki przyczyniają 
się do zwiększonego ryzyka zdarzeń wieńco‑
wych w HO.

Udar mózgu
Udar mózgu i choroba niedokrwienna serca częś
ciej występują wśród pacjentów z HO43,73,7 7,78,80 
i zjawisko to ma najpewniej wspólne mecha‑
nizmy. W obecności HO choroby te występują 
w młodszych rocznikach, w porównaniu do osób 
bez HO.
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mi a HO. Tak więc istnieje ogromna luka w wie‑
dzy – badania obserwacyjne wskazują na wyraź‑
nie zwiększone ryzyko zgonu u chorych z HO 
lub sercowo‑naczyniową dysfunkcją autono‑
miczną. Brakuje jednak badań podstawowych 
i interwencyjnych.

Wnioski
Hipotensja ortostatyczna stanowi kluczowy ob‑
jaw sercowo‑naczyniowej dysfunkcji autono‑
micznej. Coraz więcej mówi się o tym, że nie‑
zależnie od objawów występuje bezpośrednia 
zależność pomiędzy HO i każdym etapem kon‑
tinuum choroby sercowo‑naczyniowej, pro‑
wadzącej ostatecznie do  zgonu z  przyczyn 
sercowo‑naczyniowych. Hipotensja ortosta‑
tyczna jest również związana z klinicznymi 
zdarzeniami niepożądanymi, m.in. omdlenia‑
mi, upadkami, złamaniami, co znacznie kom‑
plikuje prewencję czynników ryzyka sercowo

‑naczyniowego u pacjentów z HO. Niemniej ten 
aspekt zdrowia sercowo‑naczyniowego skupia 
wystarczająco dużo uwagi. Niezbędne są dal‑
sze badania mające na celu ustalenie sposobów 
postępowania, które pozwoliłyby zapobiegać 
HO i jej powikłaniom, a przy tym nie szkodzi‑
łyby pacjentom z tej dużej, a zarazem zróżnico‑
wanej grupy.
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