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STRESZCZENIE

Hipotensja ortostatyczna (HO) stanowi zasadniczy objaw sercowo-naczyniowej dysfunkcji autonomiczne;j,
bedacy rezultatem niezdolnosci autonomicznego uktadu nerwowego do skutecznej adaptacji hemody-
namicznej krazenia przy zmianie pozycji ciata z poziomej na pionowg. Odsetek pacjentéw z HO ro$nie wraz
z wiekiem oraz wspdtwystepowaniem chordb przewlektych, takich jak choroby neurodegeneracyjne,
nadcisnienie tetnicze, niewydolnosc serca, cukrzyca, niewydolno$¢ nerek, choroby autoimmunologiczne
oraz nowotwory ztosliwe. U 0s6b powyzej 70. roku zycia czesto$¢ wystepowania HO moze wynosi¢ 20%.
W coraz wiekszym stopniu dostrzega sie bezposrednig zaleznos¢ pomiedzy HO a kazdym etapem konti-
nuum choroby sercowo-naczyniowej, ostatecznie prowadzacej do schytkowej choroby serca oraz zgonu
z przyczyn sercowo-naczyniowych. Co istotne, HO jest zwigzana z przebudowg czynno$ciowq i struktural-
ng, przerostem lewej komory, podwyzszonym stezeniem we krwi markerdw stanu zapalnego, zwiekszo-
ng gruboscia kompleksu intima-media, subkliniczng miazdzycg oraz zakrzepica. Poza zmianami subkli-
nicznymi obecnos¢ HO stanowi niezalezny czynnik predykcyjny zdarzen niedokrwiennych, udaru mézgu,
migotania przedsionkéw, niewydolnosci serca oraz $miertelnosci sercowo-naczyniowej. Co wiecej, HO
ma zwigzek z omdleniami, upadkami oraz ztamaniami, istotnie utrudniajgcymi zapewnienie optymalnej
kontroli czynnikdw ryzyka sercowo-naczyniowego. Podsumowujgc, HO stanowi zapowiedz zaburzenia
globalnej homeostazy krazeniowej i Swiadczy o ogdlnej dysfunkcji autonomicznej. Obecno$¢ HO jest
réwniez niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu oraz choréb sercowo-naczyniowych, jednakze do tej pory
to tak czesto wystepujace zaburzenie nie zyskato wystarczajacej uwagi klinicystéw oraz innych pracow-
nikdw stuzby zdrowia. Dopiero przeprowadzenie kolejnych badan pozwoli na znalezienie skutecznych
metod leczenia tej problematycznej choroby oraz identyfikacje metod jej prewencji. Umozliwi tym samym
zachowanie prawidtowej funkcji autonomicznego uktadu nerwowego i redukcje ryzyka sercowo-
-naczyniowego zwigzanego z HO.

SKROTY I AKRONIMY

ACCORD BP - Action to Control Cardiovascular Risk in
Diabetes Blood Pressure

HYTE - Hypertension Heredity in Malmé Evaluation
IMT (intima-media thickness) - kompleks intima-media

ARIC - Atherosclerosis Risk in Communities

AASK - African American Study of Kidney Disease

and Hypertension

BP (blood pressure) - ci$nienie tetnicze

CV (cadriovascular) - sercowo-naczyniowy

DBP (diastolic blood pressure) - ci$nienie tetnicze
rozkurczowe

HO (orthostatic hyspotension) - hipotensja ortostatyczna
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LVH (left ventricular hypertrophy) - przerost lewej komory
serca

MDCS-CC - Malmé Diet and Cancer Study
Cardiovascular Cohort

SBP (systolic blood pressure) - ci$nienie tetnicze
skurczowe

SPRINT - Systolic Blood Pressure Intervention Trial
SPS3 - Secondary Prevention of Small Subcortical Strokes
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Spektrum zaburzen autonomicznych w obrebie uktadu sercowo-naczyniowego oraz globalnej homeostazy krazeniowej w odniesieniu do hipotensji

ortostatycznej. Objawy sercowo-naczyniowej dysfunkgji autonomicznej moga przypominac inne zaburzenia i czesto okreslane sa mianem ,idiopatycznych” lub
,Samoistnych” z powodu braku powszechnie przyjetych mechanistycznych modeli choroby oraz ich niewyjasnionej etiologii (zmodyfikowano na podstawie Ricci i wsp.

oraz Spallone i wsp.*)

Wprowadzenie
Hipotensja ortostatyczna (HO) stanowi kluczo-
wy objaw sercowo-naczyniowej dysfunkcji au-
tonomicznej (rvc. 1), a w szczegélnosci klinicz-
na manifestacje niewydolnosci uktadu wspét-
czulnego.’ Okreslenie to zostato po raz pierwszy
uzyte przez Laubry'ego i Doumer® w latach 30.
XX wieku, chociaz typowe objawy hipotensji
posturalnej opisali wczesniej Bradbury i Eg-
gleston.” Zgodnie z miedzynarodowym kon-
sensusem, zatwierdzonym przez najwazniej-
sze towarzystwa kardiologiczne, HO rozpo-
znaje sie w przypadku utrzymujacego sie obni-
zenia ci$nienia tetniczego skurczowego (SBP)
o co najmniej 20 mm Hg lub obnizenia ci$nie-
nia tetniczego rozkurczowego (DBP) o co naj-
mniej 10 mm Hg podczas wstawania lub pod-
czas wykonywania testu pionizacyjnego.®'? Ist-
nieja pewne warianty tej powszechnie uznanej
definicji, takie jak wlaczenie w nia bezwzgled-
nego SBP w pozycji stojacej wynoszacego mniej
niz 90 mm Hg,’ wyzsze progi diagnostyczne
u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym (spa-
dek SBP i DBP odpowiednio o >30 mm Hg
oraz >15 mm Hg),*"" lub opieranie diagnozy
wylacznie na obnizeniu SBP z wykorzystaniem
progu z miedzynarodowego konsensusu.’"
Hipotensja ortostatyczna jest wynikiem nie-
zdolnosci autonomicznego uktadu nerwowego
do utrzymania posturalnej homeostazy hemo-
dynamicznej. Proces ten obejmuje ztozone me-
chanizmy adaptacyjne, w tym ten najwazniejszy,
czyli odruch z baroreceptoréw (rvc.1).® W przy-
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padku spadku ci$nienia tetniczego z krytycz-
nym zaburzeniem perfuzji mézgowej skutku-
jacym redukcja utlenowania tkanki mézgowej
podczas ortostazy, pacjenci moga zgtaszac zme-
czenie, nieostre widzenie, zawroty gtowy; moze
tez dochodzi¢ do utraty przytomnosci.' Czasem
prowadzi¢ to moze do upadkéw o niewyjasnio-
nej przyczynie skutkujacych urazami.”'®

Rozpowszechnienie hipotensji ortostatycz-
nej jest wieksze niz sie zwykle uwaza. Czestosé
jej wystepowania oceniano zaréwno w popula-
cji ogblnej, jak i u pacjentéw z ré6znymi choroba-
mi. Odsetek os6b spelniajacych kryteria diagno-
styczne HO ro$nie wraz z wiekiem oraz wsp6l-
wystepowaniem choréb przewlektych, takich jak
choroby neurodegeneracyjne, nadcisnienie tetni-
cze, niewydolno$¢ serca, cukrzyca, niewydolnosc¢
nerek, choroby autoimmunologiczne oraz nowo-
twory.”?? Czestos¢ wystepowania HO zaleznej
od wieku siega od mniej niz 5% u mtodszych
pacjentéw (<50. rz.) do ponad 20% w pacjentéw
powyzej 70. roku zycia.?? Jednakze wiekszos¢
pacjentéw spelniajacych kryteria diagnostycz-
ne HO w badaniach przesiewowych nie ma ob-
jawéw klinicznych i nie jest $wiadoma choro-
by.?? Do najwazniejszych choréb przewlektych
z czestym wspolwystepowaniem HO zalicza sie
chorobe Parkinsona (okoto 50%),”?° nadciénie-
nie tetnicze (okoto 15-30%),"?*3" niewydolnos¢
serca (8-83%),*" cukrzyce (okoto 20-30%),23%34
oraz niewydolnos¢ nerek (do okoto 40%),” kté-
re maja zwiazek ze zwiekszonym ryzykiem zda-
rzen sercowo-naczyniowych.
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RYCINA 2. Kaskada choréb sercowo-naczyniowych oraz dysfunkcja autonomiczna. Hipotensja ortostatyczna jest zwigzana

z réznymi mechanizmami biorgcymi udziat w progresji choroby sercowo-naczyniowej, poczawszy od silnego zwigzku z tradycyjnymi
czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego oraz zmianami subklinicznymi na poziomie czynnosciowym az po zwiekszone ryzyko
7gonu Sercowo-naczyniowego

Skroty: BP - ciSnienie tetnicze krwi
W ponizszym artykule oméwiono aktual- Ryzyko sercowo-naczyniowe w hipotensji

ne stanowiska dotyczace tego, jak wystepo-  ortostatycznej
wanie HO zwieksza ryzyko choréb sercowo- Koncepcja kontinuum choroby sercowo-

-naczyniowych oraz zgonu w populacji ogélnej.  -naczyniowej okreslanego jako ciag zdarzen,
inicjowany przez powigzane oraz niepowigza-
Rozpoznanie hipotensji ortostatycznej ne czynniki ryzyka, postepujacy droga licznych

Ponad 80 lat temu Schellong opisat test aktyw-  szlakéw i proceséw fizjologicznych na poziomie
nego wstawania jako prosta metode oceny spraw-  czasteczkowym i komérkowym, az do rozwo-
nosci autonomicznej regulacji uktadu sercowo-  ju schytkowej choroby serca, zostata wprowa-
-naczyniowego. Jest on jest stosowana do dzi$.®*  dzonaipotwierdzona na podstawie danych na-
Wspoiczesne metody obejmuja zaréwno nieciag-  ukowych, zgodnie z ktérymi interwencja na do-
ly automatyczny pomiar ci$nienia tetniczego  wolnym etapie tego ciagu zdarzen moze mody-
(BP) oraz bardziej precyzyjne technologie ciag- fikowaé przebieg choroby oraz mie¢ dzialanie
tych pomiaréw nieinwazyjnych® wykorzystywa-  kardioprotekcyjne.”? Warto zaznaczy¢, ze coraz
ne podczas testu aktywnego wstawania oraz te-  wyrazniej dostrzega sie istnienie bezposrednie-
stu biernej pionizacji.’®* Ten pierwszy jest chet-  go zwigzku pomiedzy HO a kazdym kolejnym
niej stosowany w badaniach populacyjnych?  etapem kaskady zdarzen patofizjologicznych
oraz na zattoczonych oddziatach ratunkowych, i klinicznych w kontinuum choroby sercowo-
oddziatach szpitalnych lub w gabinetach pry- -naczyniowej (Rvc.2 oraz TB.11 TAB. 2).

watnych. Drugi z wymienionych testéw stano-

wi bardzo wazny element oceny regulacji auto-  Czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego
nomicznej uktadu sercowo-naczyniowego wpo-  apowiktania krazeniowe

radniach diagnostyki omdlen oraz pracowniach ~ Hipotensja ortostatyczna stanowi stosunko-
diagnostyki autonomicznego uktadu nerwowe-  wo czeste zaburzenie u pacjentéw hospitalizo-
g0.254041 Szczegblowe informacje na temat tech-  wanych, chociaz prawdopodobnie bezobjawo-
niki wykonywania testéw ortostatycznych moz- wa HO pozostaje nierozpoznana u wiekszosci
na znalez¢ w aktualnych europejskich wytycz-  pacjentéw spotykanych w praktyce klinicznej.
nych na temat omdlen.’3! Choroba ta zwieksza prawdopodobienistwo nie-
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TABELA1. Podsumowanie badan populacyjnych dotyczacych zaleznosci pomiedzy wystepowaniem hipotensji ortostatycznej
a$miertelnoscia

Badana Liczha  Okres Srednia  Podsumowanie
autor, populacja oséb obserwacji,  wieku,

kohorta lata lata

Panstwo

Pierwszy Rok

Raiha iwsp.2 1995  Finlandia Badanie 318 10 74 HO wystepowata powszechnie w tej
populacyjne, niewyselekcjonowanej populacji os6b
osoby w wieku w wieku podesztym. Nie stwierdzono innych
podesztym czynnikéw predysponujacych poza

nadcisnieniem tetniczym. Rozkurczowa, lecz
nie skurczowa HO stanowita czynnik
predykcyjny zwiekszenia Smiertelnosci

z przyczyn naczyniowych.

Masakiiwsp.,®* 1998  Hawaje Badanie 3522 4 71-932  HOjestistotnym niezaleznym predyktorem

HHP populacyjne, $miertelnosci z dowolnej przyczyny; wielkos¢
Japonczycy ortostatycznego spadku ci$nienia tetniczego
w wieku liniowo koreluje ze Smiertelnoscia; efekt
podesztym progowy przy ortostatycznej zmianie

DBP >5 mm Hg.
Hossainiwsp.”? 2001  Stany Mieszkarcy 673 1 84 Anisama HO, ani zmienno$¢ SBP w pozycji
Zjednoczone  zaktaddéw opieki na wznak nie miaty zwigzku
ze Smiertelnoscia.

Sasaki i wsp.* 2005  Japonia Pacjenci 304 4 63 HO na wstepnym etapie stosowania
przygotowywani hemodializ stanowi niezalezny czynnik
do rozpoczecia predykcyjny Smiertelnosci z dowolnej
dializ przyczyny.

Cohen i wsp.”! 2006 Izrael Pacjenci 814 1 57 W analizie skorygowanej o wiek,
oddziatéw u pacjentéw >75. rz. z HO obserwowano
ratunkowych istotnie wyzsza $miertelnosc.

Roseiwsp.,2 2006  Stany Pacjenci 13152 13 54 HO stanowi czynnik predykcyjny

ARIC Zjednoczone  populacji $miertelnodci u oséb dorostych w Srednim
og0lnej wieku. Zwigzek ten mozna jedynie czesciowo
w srednim ttumaczy¢ wystepowaniem tradycyjnych
wieku czynnikéw ryzyka choréb sercowo-

-naczyniowych oraz $miertelnosci ogélnej.

Weiss i wsp.? 2006  Izrael Pacjenci 47 3 81 HO jest stosunkowo powszechna wsréd oséb
geriatryczni w wieku podesztym wypisywanych
hospitalizowani z oddziatéw geriatrycznych po ostrym
zpowodu zachorowaniu, lecz nie wptywa
ostrych na $miertelno$¢ z dowolnej przyczyny ani
zachorowan zwigzana z okreslong przyczyna.

Verwoert 2008  Holandia Pacjenci 5064 7 68 HO zwieksza ryzyko choroby niedokrwiennej

iwsp.,t’ populacji serca oraz $miertelno$ci z dowolnej

Rotterdam o0gélnej przyczyny u 0s6b w wieku podesztym.

Study Ryzyko choréb sercowo-naczyniowych oraz

zgonu jest wyzsze u 0s6b mtodszych oraz
u pacjentéw w bardzo podesztym wieku.

Fedorowski 2010 Szwecja Badanie 32068 23 46 HO jest wykrywana u 6% pacjentéw

iwsp.,® populacyjne, w Srednim wieku i czesto jest zwigzana

MPP pacjenci znadci$nieniem tetniczym oraz cukrzyca.

w $rednim HO niezaleznie zwieksza $Smiertelno$¢ oraz
wieku ryzyko chordb sercowo-naczyniowych.

Alasgiakrishnan 2013 Stany Badanie 5273 13 74 W4réd pacjentéw populacji ogélnej w wieku

iwsp.,® Zjednoczone  populacyjne, podesztym HO nie jest istotnie zwigzana

CHS osoby w wieku ze $Smiertelnoscia z dowolnej przyczyny lub
podesztym innymi zdarzeniami sercowo-naczyniowymi.

Jednakze w poréwnaniu z pacjentami

bez HO, dobrani uczestnicy z objawowa HO
charakteryzowali sie wyzszym ryzykiem
$miertelnosci z dowolnej przyczyny lub
zdarzen sercowo-naczyniowych.

Fedorowski 2013 Szwecja Pacjenci 8788 6 52 Po skorygowaniu o tradycyjne czynniki

iwsp.,’¢ populacji ryzyka, obecnos¢ HO miata zwigzek

CPP og0lnej ze zwiekszonym ryzykiem zdarzen
znadci$nieniem naczyniowo-mdézgowych oraz obserwowano
tetniczym tendencje do przewidywania ztozonego

punktu koricowego obejmujacego zgon oraz
choroby sercowo-naczyniowe.
82 ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA  2/2020



TABELA1.

a $miertelnoscia, cd.

Podsumowanie badar populacyjnych dotyczacych zaleinosci pomiedzy wystepowaniem hipotensji ortostatycznej

Pierwszy Rok Panistwo Badana Liczha  Okres Srednia  Podsumowanie
autor, populacja oséb obserwacji,  wieku,
kohorta lata lata
Chou iwsp.,* 2015  Tajwan Badanie 13486 4 54 HO byta niezaleznym czynnikiem ryzyka
Tajwan NHIRD populacyjne, udaru niedokrwiennego mozgu oraz zgonu
pacjenci zdowolnej przyczyny.
w $rednim
wieku
Flegiwsp.** 2016 Kanada, Uczestnicy 4266 4 62 HO diagnozowana zgodnie z konsensusem
ACCORD BP Stany obarczeni wystepowata w >1z 3 punktéw czasowych
Zjednoczone  wysokim u 20% uczestnikow. Czesto$¢ wystepowania
ryzykiem HO nie byta zwigzana z przydziatem do grupy
znadcis$nieniem leczenia SBP. Wystepowanie HO byto
i cukrzycg typu 2 niezaleznym markerem catkowitej
$miertelno$ci oraz zgonu lub hospitalizacji
z powodu niewydolnosci serca, jednak nie
zawatu mie$nia sercowego niezakoriczonego
zgonem, udaru mézqu, zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych lub obejmujacego je
ztozonego punktu koricowego.
Ricciiwsp.,® 2017  Szwecja Badanie 32628 27 46 Przyjecia do szpitala z powodu HO
MPP populacyjne, niezaleznie zapowiadaty zwiekszong
pacjenci $miertelno$¢ sercowo-naczyniowa,
w $rednim lecz nie z dowolnej przyczyny.
wieku
Juraschek 2018  Stany Pacjenci 1094 4 54 HO jest zwigzana ze zwiekszonym ryzykiem
iwsp.,* Zjednoczone  czarnoskérzy dowolnej lub niezakoriczonej zgonem
AASK z przewlekty choroby sercowo-naczyniowej, ale nie
choroba nerek ze Smiertelnoscia z dowolnej przyczyny.
Juraschek 2018 Stany Pacjenci 9139 26 54 HO stwierdzona u pacjentéw pozaszpitalnych
iwsp.,* Zjednoczone  populagji w $rednim wieku miata zwigzek
ARIC ogdlInej ze $miertelnoscia z dowolnej przyczyny,
w $rednim wystepowaniem zdarzeri sercowo-
wieku -naczyniowych w przysztosci oraz
subklinicznych chordb sercowo-
-naczyniowych zwigzanych z miazdzyca.
Yasaiwsp.,”? 2018  Szwecja Badanie 30528 15 58 Przyjecia do szpitala z powodu HO -
MDCS populacyjne, co wczedniej uznawane byto za zdarzenie
pacjenci mato obcigzajace, jest markerem wyiszego
w Srednim ryzyka chorobowosci sercowo-naczyniowej
wieku oraz zdowolnej przyczyny i niosg ze sobg

niezalezng informacje prognostyczna.
Hospitalizacja z powodu HO jest zwigzana
z 14% wzrostem Smiertelnosci.

a zakreswieku

Skréty: 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 - Malmd Diet and Cancer Study, MPP — Malmd Preventive Project, NHIRD - National Health Insurance Research Database, SBP - skurczowe ci$nienie

tetnicze

korzystnych zdarzen klinicznych, w tym omdlen
iupadkéw skutkujacych urazami.**> Duza cze-
sto$¢ wystepowania HO u pacjentéw zinstytu-
cjonalizowanych najprawdopodobniej ma zwia-
zek ze wspotwystepowaniem kombinacji r6z-
nych czynnikéw sprzyjajacych hipotens;ji, ta-
kich jak wieku, cukrzycy, nadcisnienia tetnicze-
g0, zwezenia tetnic szyjnych, stosowania lekéw
wazoaktywnych, migotania przedsionkéw, nie-
wydolnosci nerek.*® Cecha wspélng wszystkich
wymienionych czynnikéw ryzyka jest ich po-
tencjal do zaburzania regulacji czynnosci odru-
chu z baroreceptoréw, co stanowi czynnik pro-
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gnostyczny dodatkowej chorobowosci i $mier-
telno$ci z przyczyn sercowo-naczyniowych.*#*

Typowy pacjent z HO jest osoba starsza z ze-
spotem kruchosci oraz licznymi chorobami
wspolistniejacymi, przyjmujaca wiele lekéw.*’
Cukrzyca moze wystepowaé nawet u 40% pacjen-
tow z HO, poniewaz stanowi najczestsza przy-
czyne neuropatii obwodowej i autonomicznej.
Jednak to nadcisnienie tetnicze, a w szczegodl-
nosci nadci$nienie tetnicze w pozycji na wznak®!
jest najpowszechniejsza choroba przewlekla
u pacjentéw z HO o czestosci wystepowania sie-
gajacej 70%, ktéra utrudnia leczenie HO, po-
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TABELA 2. Rozktad zdarzeri niepozadanych raportowanych w badaniach kohortowych

Pierwszy autor, kohorta Zgon Zgonzprzyczyn HF  CAD/MI  Udar Migotanie Subkliniczna
zdowolnej sercowo- moézgu przedsionkéw  ASCVD/TOD
przyczyny  -naczyniowych

Raiha i wsp.2® 1995 + + + +

Masaki i wsp.,®* HHP 1998 +

Eigenbrodt i wsp.,%° ARIC Stroke 2000 +

Hossain i wsp.*? 2001 + + +

Sasakiiwsp.* 2005 +

Cohen i wsp.”! 2006 +

Rose i wsp.,” ARIC 2006 + +

Weiss i wsp.? 2006 +

Verwoert i wsp.,*” Rotterdam Study 2008 + + + +

Fedorowskiiwsp.,*> MPP 2010 + + + +

Fedorowski i wsp.,*" MPP HF 2010 +

Jonesiwsp.,” ARIC HF 2012 +

Agarwal i wsp.,’* ARIC 2013 +

Alasgiakrishnan i wsp.,®2 CHS 2013 + + + +

Casigliaiwsp.,”* LEOGRA 2013 + + + +

Fedorowski i wsp.,”* CPP 2013 + + +

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

Magnusson i wsp.,%® MPP 2015 +

Fleg i wsp.,>* ACCORD BP 2016 + + + + +

Ricciiwsp.,®* MPP 2017 + +

Jurascherk i wsp.,>* AASK 2018 + + + +

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

Ko iwsp.,”> FHS 2018 +

Yasa iwsp.,”* MDCS 2018 + + + + + +

Skréty: ASCVD - choroba sercowo-naczyniowa zwigzana z miazdzycg, CAD - choroba niedokrwienna serca, FHS - Framingham Heart Study, HF - niewydolnos¢ serca,
HHP - Honolulu Heart Program, LEOGRA - Last Evidences of Genetic Risk Factors in the Aged, MI - zawat mig$nia sercowego, TOD - uszkodzenie narzadu docelowego;

pozostate: p. TABELA1

niewaz leczenie jednej choroby moze pogarsza¢
przebieg drugiej.*®

Chociaz leczenie nadci$nienia tetniczego jest
zwykle uwazane za czynnik ryzyka HO,* to wy-
niki badania HYTE (Hypertension Heredity in
Malmé Evaluation) wykazaty, ze leki przeciw-
nadci$nieniowe moga zmniejsza¢ nieprawidto-
wa odpowiedz ortostatyczna. W szczegdlnosci
stosowanie inhibitoréw konwertazy angiotensy-
ny u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym mia-
to zwigzek z mniejsza czestoscia wystepowania
HO." Podobnie w badaniu ACCORD BP (Action
to Control Cardiovascular Risk in Diabetes Blood
Pressure) — u pacjentéw z cukrzyca i nadci$nie-
niem tetniczym, u ktérych celem leczenia byto
uzyskanie SBP ponizej 120 mm Hg, nie stwier-
dzono wiekszej czestoéci wystepowania lub za-
padalnosci na HO w poréwnaniu z pacjentami,
u ktérych docelowe wartosci SBP wynosity mniej
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niz 140 mm Hg. Obserwowano wrecz tendencje
do zmniejszonej czestosci wystepowania HO.3*
Co wazne, rozpatrujac te wyniki w szerszym kon-
tekscie, w duzych badaniach obserwuje sie spéj-
nos¢ rezultaté6w (AASK [African American Stu-
dy of Kidney Disease and Hypertension] u Afro-
amerykanoéw z przewlekla niewydolnoscia ne-
rek;*® SPRINT [Systolic Blood Pressure Interven-
tion Trial] u 0s6b bez udaru mézgu lub cukrzycy
w wywiadzie;*® oraz w kohorcie pacjentéw z nad-
ci$nieniem tetniczym badania SPS3 [Secondary
Prevention of Small Subcortical Strokes] u doro-
stych pacjentéw z niedawno przebytym udarem
moézgu [<6 mies.])*® w zakresie redukeji czestosci
wystepowania HO bez wplywu na objawy orto-
statyczne u pacjentéw z nizszymi docelowymi
wartosciami SBP. Jedno z mozliwych wyjasnien
tego zjawiska jest nastepujace: redukcja nadcis-
nienia w pozycji na wznak przez leki przeciwnad-
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ci$nieniowe moze prowadzi¢ do mniejszej zmia-
ny BP w pozycji stojacej oraz mniejszej czesto-
$ci wykrywania HO u pacjentéw z innymi za-
burzeniami autonomicznymi. Nalezy réwniez
pamietaé, ze nie ma rozwiazan uniwersalnych
i pacjenci w podesztym wieku z nadcisnieniem
tetniczym i licznymi chorobami wspétistnieja-
cymi powinni by¢ leczeni ostroznie z uwzgled-
nieniem wiekszego wyjsciowego ryzyka upad-
kéw, typowego dla tej grupy pacjentow.”’

Sugeruje sie, ze w badaniach interwencyjnych,
takich jak SPRINT, liczba raportowanych tam
upadkéw oraz omdlen zakonczonych urazem
moze by¢ zanizona.’® W tym kontekscie poda-
wanie lekéw przeciwnadcisnieniowych na noc,
wplywajace na nadci$nienie w pozycji na wznak
oraz redukujace ryzyko upadkéw zwigzanych
z BP w godzinach porannych, wydaje sie mniej
szkodliwe, bardziej optymalne w redukcji ryzy-
ka sercowo-naczyniowego i moze w przyszto-
$ci stac sie standardem postepowania.’” Nale-
zy takze pamieta¢, ze identyfikacja optymalnej
docelowej warto$ci terapeutycznej SBP musi
uwzglednia¢ nie tylko HO, upadki, omdlenia
oraz ryzyko sercowo-naczyniowe, ale réwniez
stan krazenia mézgowego oraz indywidualna
aktywno$¢ autoregulacji mézgowej.”’ U pacjen-
tow z HO oraz omdleniem wstrzymanie lekow
wazodepresyjnych moze stanowic jedyna ak-
ceptowalna opcje zapobiegajaca upadkom i ura-
zom,% co podkreslono w aktualnych wytycz-
nych europejskich dotyczacych omdlen.’ Tak
wiec chociaz leczenie przeciwnadci$nieniowe
moze zmniejszac czestos¢ wystepowania HO
u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym, moze
réwniez zwieksza¢ tendencje do odruchu wa-
zowagalnego oraz ryzyko upadkéw u podat-
nych oséb.

Choroba sercowo-naczyniowa zwigzanaz miazdzyca
W populacji badania ARIC (Atherosclerosis Risk
in Communities), obejmujacej pacjentéw po-
pulacji ogélnej w srednim wieku, HO byta sil-
nie zwigzana z subkliniczng choroba sercowo-
-naczyniowsa (czyli podwyzszonym poziomem
troponiny T mierzonej metoda wysokoczula oraz
N-konicowego fragmentu peptydu natriuretycz-
nego typu B, zwiekszona gruboscia kompleksu
intima-media [IMT] oraz obecnoscia blaszek
miazdzycowych), jak réwniez z wiekszym ry-
zykiem wystapienia zawatu miesnia sercowego,
niewydolnosci serca oraz udaru mézgu. Zwiazki
te byty niezalezne od tradycyjnych czynnikéw
ryzyka sercowo-naczyniowego. Co ciekawe, wyj-
Sciowa IMT w tetnicach szyjnych u pacjentéw
z HO oraz bez HO byla identyczna (0,80 mm vs
0,73 mm) zaréwno w badaniu MDCS-CC (Malmé
Diet and Cancer Study Cardiovascular Cohort),"'
jak i w populacji badania ARIC ($rednia wieku
kolejno 58 lat oraz 54 lata),’ co wskazuje na sil-
na walidacje zewnetrzna. W badaniu MDCS-CC
HO bytla niezaleznie zwigzana z wiekszym ste-
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zeniem fibrynogenu w osoczu, ktérego wzrost
o01g/lwigzal sie z niemal dwukrotnie wiekszym
ryzykiem zgonu z dowolnej przyczyny, choroby
niedokrwiennej serca oraz udaru mézgu.

Hipotensja ortostatyczna jest nastepstwem
zaburzenia homeostazy hemodynamicznej zwia-
zanej z przedtuzonym stresem ortostatycznym,
uruchamiajacym tanicuch zdarzen prowadza-
cych do nadmiernej aktywacji uktadu endote-
linowego i kompensacyjnych neuroendokryn-
nych mechanizméw adaptacyjnych, co ostatecz-
nie w dalszej perspektywie wywoluje stan ,,nad-
krzepliwo$ci ortostatycznej”® oraz wystepo-
wanie epizodéw miazdzycowo-zakrzepowych
u podatnych 0s6b.?*% Podsumowujac, te dwa
uznane czynniki ryzyka $miertelnosci i choro-
bowosci sercowo-naczyniowej, czyli zwiekszo-
na IMT oraz podwyzszony poziom fibrynogenu,
stanowia mozliwe wyjasnienie zwiekszonego ry-
zyka wystepowania réznorodnych zdarzen za-
konczonych i niezakonczonych zgonem, obser-
wowanych w HO.%" Ponadto gromadzone dane
sugeruja wystepowanie istotnej dwukierunko-
wej zalezno$ci pomiedzy zaburzona hemostaza
i zapaleniem (oba procesy sa regulowane przez
HO) w patofizjologii proceséw miazdzycowo-
-zakrzepowych.t¢7

Przedstawione dowody naukowe sugeruja,
ze HO jest silnie zwigzana z kliniczna i subkli-
niczna choroba sercowo-naczyniowsa. Jej iden-
tyfikacja u pacjentéw ambulatoryjnych w $red-
nim wieku moze wymaga¢ dalszej stratyfikacji
ryzyka sercowo-naczyniowego i przyczynic sie
do poprawy jej wartosci prognostycznej.’ Na-
dal jednak nie ustalono, czy HO jest markerem
prognostycznym zwiekszonego ryzyka nieko-
rzystnych wynikéw leczenia, posrednia zmien-
na w przyczynowo-skutkowym ciggu czynni-
kéw ryzyka sercowo-naczyniowego, prosta me-
toda oceny ciezkosci choroby, czy niezaleznym
mechanizmem przyczynowym.®

Przerost lewej komory oraz przebudowa
strukturalna serca

Hipotensja ortostatyczna stanowi zwiastun
zmian czynno$ciowych i strukturalnych serca,
w tym przerostu lewej komory serca (LVH), dys-
funkcji rozkurczowej oraz redukcji obcigzenia
wstepnego prawej komory. Efekt ten jest nieza-
lezny od tradycyjnych czynnikéw ryzyka wsréd
pacjentéw w $rednim wieku.*®!

Wystepowanie LVH u pacjentéw z HO moze
wynikac z: 1) wyraznej zmienno$ci dziennego BP
oraz nadcis$nienia w godzinach nocnych; 2) nad-
ci$nienia tetniczego; oraz 3) nadmiernej akty-
wacji mechanizméw neuroendokrynnych prowa-
dzacej do wzrostu masy lewej komory serca po-
przez bezposrednie dziatanie na miesien serco-
wy lub poprzez ich dziatanie na naczynia. Wraz
ze zwiekszona sztywnoscia tetnic, LVH praw-
dopodobnie odpowiada za zaburzona czynnos¢
rozkurczowa u pacjentéw z HO.



Migotanie przedsionkéw

Napadowe migotanie przedsionkéw byto zwia-
zane ze wspétistnieniem HO w kilku niezalez-
nych badaniach epidemiologicznych.”>’® Uwa-
za sie, ze zaréwno przebudowa serca, jak i nie-
prawidtowa aktywacja neuroendokrynna w na-
stepstwie niestabilnosci BP lezg u podstaw tej

zalezno$ci. Chociaz trudno dowies¢ zaleznosci

przyczynowo-skutkowej, to niezbedne jest pro-
wadzenie dalszych badan, aby dowiedzie¢ sie,
czy interwencje zapobiegajace ileczace HO moga
poprawia¢ wyniki leczenia migotania przed-
sionkéw.

Choroba niedokrwienna serca oraz zawat migsnia
sercowego

Zwiekszona czestos$¢ wystepowania incyden-
téow wienicowych obserwowano wéréd pacjen-
téw z HO w duzych populacyjnych badaniach
kohortowych, a takze u pacjentéw z nadci$nie-
niem tetniczym.?>**73777¢ [stnieje hipoteza za-
ktadajaca, ze aktywacja neuroendokrynnaiza-
palna, dysfunkcja wieicowa, LVH, nadci$nie-
nie tetnicze w pozycji na wznak’® oraz inne nie-
okreslone dotychczas czynniki przyczyniaja
sie do zwiekszonego ryzyka zdarzen wienco-
wych w HO.

Udar mézgu

Udar mézgu i choroba niedokrwienna serca czes-
ciej wystepuja wéréd pacjentéw z HO*73.7778.80
i zjawisko to ma najpewniej wspélne mecha-
nizmy. W obecnosci HO choroby te wystepuja
w mlodszych rocznikach, w poréwnaniu do oséb
bez HO.

ARTYKUtLY POGLADOWE

Niewydolnos¢ serca

Wystapienie HO, zaréwno w populacji ogél-
nej, jak i wéréd pacjentéw z nadci$nieniem
tetniczym i cukrzyca, jest predyktorem roz-
woju niewydolnoéci serca stanowiacej czesta
konicowa faze kontinuum choroby sercowo-
-naczyniowe;j.*3473.8182 Jak przedstawiono
na RYCINIE2, wszystkie czynniki biorace udziat
w kaskadzie zdarzen w chorobie sercowo-
-naczyniowej oraz te zwiazane z wystapieniem
sercowo-naczyniowej dysfunkcji autonomicz-
nej prowadza do postepujacych zmian w mies-
niu sercowym, a w konsekwencji — do niewy-
dolnosci serca.

Smiertelnos¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych

orazz dowolnej przyczyny

Opublikowano metaanalize® oraz liczne bada-
nia?®35:43,54,55,65,7378.80.8292 jednoznacznie wska-
zujace na zwiekszona $miertelnos¢ wéréd pa-
cjentéw z HO. Dowody takie uzyskano zaréw-
no droga badan przesiewowych (kohorty popu-
lacyjne), jak i w grupach, w ktérych obecnos¢

charakterystycznych objawéw weryfikowano la-
boratoryjnymibadaniami uktadu autonomiczne-
go (18.1). Kwestia dysfunkcji autonomicznej nie

byta jednak traktowana wystarczajaco priory-
tetowo w dotychczas przeprowadzonych bada-
niach. Wyszukiwanie w bazie PubMed (stan na
31 pazdziernika 2019 r.) artykuléw ze stowami

kluczowymi: ,cukrzyca”, ,nadcisnienie tetnicze”,
,hipotensja ortostatyczna” plus ,$miertelnos¢”
przyniosto odpowiednio 63 038, 58 140 oraz

445 wynikéw, co wskazuje na wyrazna dyspro-
porcje pomiedzy pierwszymi dwiema choroba-
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mia HO. Tak wiec istnieje ogromna luka w wie-
dzy — badania obserwacyjne wskazuja na wyraz-
nie zwiekszone ryzyko zgonu u chorych z HO
lub sercowo-naczyniowa dysfunkcja autono-
miczna. Brakuje jednak badan podstawowych
iinterwencyjnych.

Whioski

Hipotensja ortostatyczna stanowi kluczowy ob-
jaw sercowo-naczyniowej dysfunkcji autono-
micznej. Coraz wiecej méwi sie o tym, ze nie-
zaleznie od objaw6w wystepuje bezposrednia
zalezno$¢ pomiedzy HO i kazdym etapem kon-
tinuum choroby sercowo-naczyniowej, pro-
wadzacej ostatecznie do zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych. Hipotensja ortosta-
tyczna jest réwniez zwiazana z klinicznymi
zdarzeniami niepozadanymi, m.in. omdlenia-
mi, upadkami, ztamaniami, co znacznie kom-
plikuje prewencje czynnikéw ryzyka sercowo-
-naczyniowego u pacjentéw z HO. Niemniej ten
aspekt zdrowia sercowo-naczyniowego skupia
wystarczajaco duzo uwagi. Niezbedne sa dal-
sze badania majace na celu ustalenie sposobéw
postepowania, ktére pozwolityby zapobiega¢
HO ijej powiktaniom, a przy tym nie szkodzi-
tyby pacjentom z tej duzej, a zarazem zréznico-
wanej grupy.
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