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Streszczenie
Nadciśnienie tętnicze i cukrzyca to obok nikotynizmu, otyłości i hipercholesterolemii najważniejsze czynniki zwiększające 
ryzyko zachorowania na choroby układu sercowo-naczyniowego. Często występują jednocześnie, co pogarsza rokowanie 
pacjentów. Aktualne wytyczne towarzystw naukowych różnią się wartościami ciśnienia, od których włącza się leczenie 
farmakologiczne, pokrywają się natomiast w kwestii celów leczenia nadciśnienia tętniczego dla chorych na cukrzycę. 
W opublikowanych w 2017 roku wytycznych American College of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA) 
zaproponowano rozpoznawanie i włączanie terapii przy wartościach ciśnienia tętniczego powyżej 130/80 mm Hg. 
W wytycznych European Society of Cardiology/European Society of Hypertension (ESC/ESH) z 2018 roku jako próg 
włączania terapii hipotensyjnej zaleca się wartość 140/90 mmHg dla, natomiast jako cel leczenia — obniżanie ciśnienia 
tętniczego poniżej 130/80 mmHg, jeśli pacjenta dobrze to toleruje. Wyjątek stanowią pacjenci powyżej 65. roku życia, 
dla których zaleca się utrzymanie skurczowego ciśnienia tętniczego w granicach 130–140 mm Hg. Wytyczne Polskiego 
Towarzystwa Diabetologicznego i wytyczne Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego z 2019 roku zaktualizowano 
według zaleceń ESC/ESH. W pracy omówiono zmiany zaleceń w ostatnich 20 latach oraz podano przykłady badań kli-
nicznych wpływających na te zmiany. Omówiono także optymalizację leczenia nadciśnienia tętniczego w cukrzycy. Wśród 
leków hipotensyjnych podstawą są leki blokujące układ renina–angiotensyna, inhibitory konwertazy angiotensyny lub 
antagoniści receptora AT1 dla angiotensyny II, w połączeniu z antagonistą wapnia lub/i diuretykiem. Jest również coraz 
więcej danych na temat pozytywnego wpływu leków hipoglikemizujących, zwłaszcza inhibitorów kotransportera sodowo-
-glukozowego 2, na profil ciśnienia tętniczego.
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Wprowadzenie

Choroby układu sercowo-naczyniowego (CV, cardio-
vascular) pozostają główną przyczyną zgonów zarówno 
w Polsce, jak i na świecie. Nadciśnienie tętnicze i cukrzyca 
to obok nikotynizmu, otyłości i hipercholesterolemii najważ-

niejsze czynniki zwiększające ryzyko zachorowania. Choroby 
te często występują jednocześnie, co pogarsza rokowanie 
pacjentów. W celu podkreślenia istotności omawianego 
problemu przybliżono dane epidemiologiczne wskazujące, 
jak dużej części światowego społeczeństwa dotyczy problem 
współistnienia cukrzycy i nadciśnienia tętniczego. Celem 
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niniejszej pracy jest przedstawienie i porównanie wytycz-
nych towarzystw naukowych dotyczących rozpoznawania 
i kryteriów wyrównania nadciśnienia tętniczego w cukrzycy. 
Przedstawiono wyniki najważniejszych badań klinicznych, 
które wpływały na zmiany zaleceń. Omówiono także kwe-
stię zarówno doboru optymalnego leczenia hipotensyjnego 
w cukrzycy, jak i wpływu leków hipoglikemizujących na profil 
ciśnienia tętniczego.

Epidemiologia

Nadciśnienie tętnicze i cukrzyca to jedne z najważ-
niejszych czynników podwyższonego ryzyka CV. Według 
danych Światowej Organizacji Zdrowia (WHO, World He-
alth Organization) rocznie około 17 milionów osób na 
świecie umiera z przyczyn CV (1/3 wszystkich zgonów). 
Nadciśnienie jest odpowiedzialne za około 45% zgonów 
w przebiegu choroby niedokrwiennej serca oraz około 
51% w przebiegu udaru mózgu. Szacuje się, że około 40% 
osób dorosłych po 25. roku życia choruje na nadciśnienie 
tętnicze. Co ciekawe, jest to problem globalny, dotyczący 
zarówno krajów rozwiniętych, jak i rozwijających się [1]. 
Według badań populacyjnych 30–35% osób w Polsce 
choruje na nadciśnienie tętnicze. Po uwzględnieniu tylko 
osób dorosłych (w wieku 18–90 lat) liczba ta sięga około 
40% [2]. Cukrzyca to problem, który dotyczy około 8,5% 
światowej populacji. Szacuje się, że wraz ze stanem przed-
cukrzycowym jest to przyczyna około 3,7 miliona zgonów 
na świecie rocznie [3]. Liczba chorujących na cukrzycę 
zwiększyła się gwałtownie od lat 80. ubiegłego wieku 
z 3,6% do 8,8% wśród dorosłych mężczyzn i z 4,7% do 
8,2% wśród dorosłych kobiet [4]. W Polsce około 3 miliony 
osób choruje na cukrzycę, co stanowi 8% populacji kraju 
[5]. Analizując powyższe dane jedynie pod kątem rachunku 
prawdopodobieństwa wystąpienia cukrzycy oraz nadciśnie-
nia jednocześnie, można by założyć, że taka kombinacja 
dotyczy około 3,2% światowej populacji. W rzeczywistości 
koegzystencja tych jednostek chorobowych jest o wiele 
częstsza, co wynika między innymi ze wspólnych czynników 
ryzyka (otyłość, nieodpowiednia dieta, siedzący tryb życia 
itd.) czy patofizjologii (hiperinsulinemia wpływa stymulu-
jąco na układ współczulny, wzmaga zatrzymywanie sodu 
w organizmie, hiperglikemia przyspiesza rozwój sztywności 
naczyń obwodowych itd.). Na podstawie danych brytyjskich 
od 39% do nawet 80% chorych na cukrzycę ma również 
nadciśnienie tętnicze (rozbieżności wynikają z odmiennych 
kryteriów rozpoznania nadciśnienia w różnych badaniach 
oraz różnic wieku chorych kwalifikowanych do oceny) [6]. 
Uważa się, że dane dotyczące występowania nadciśnie-
nia tętniczego w cukrzycy mogą być niedoszacowanie ze 
względu na występowanie u tych chorych nadciśnienia 
maskowanego (prawidłowe ciśnienie w pomiarach gabine-
towych, nieprawidłowe w całodobowym pomiarze ciśnienia 
tętniczego [ABPM, ambulatory blond pressure monitoring] 

lub/i w pomiarach domowych [HBPM, home blond pressure 
monitoring]) [7].

Ryzyko sercowo-naczyniowe  
u pacjentów obciążonych cukrzycą  
i nadciśnieniem tętniczym

Pacjenta ze współistniejącymi nadciśnieniem tętniczym 
i cukrzycą zalicza się do grupy chorych wysokiego lub bardzo 
wysokiego ryzyka CV, niezależnie od występowania innych 
czynników ryzyka [8]. Wiodącą przyczyną zgonu chorych 
na cukrzycę są powikłania CV, odpowiadające za około 
2/3 zgonów w tej grupie. W analizie ryzyka CV chorych na 
cukrzycę nie jest zalecane posługiwanie się skalą ryzyka 
SCORE (Systematic COronary Risk Evaluation) ze względu 
na duży wpływ cukrzycy jako pojedynczego czynnika pogar-
szającego rokowanie, którego w tej skali nie uwzględniono. 
Dla osób obciążonych cukrzycą zaproponowano odrębne 
tabele oceny całkowitego ryzyka CV [9]. W przypadku współ-
istnienia nadciśnienia tętniczego i cukrzycy niekorzystne 
skutki tych chorób kumulują się. Występowanie nadciś-
nienia tętniczego u chorego na cukrzycę potencjalizuje 
ryzyko wystąpienia powikłań mikronaczyniowych, takich 
jak retinopatia czy nefropatia [10]. Wiodącą przyczyną 
nefropatii i schyłkowej przewlekłej choroby nerek w kra-
jach rozwiniętych jest nefropatia cukrzycowa, a kolejną 
nefropatia nadciśnieniowa, które wyprzedzają od kilku lat 
kłębuszkowe zapalenie nerek [11]. U chorych na cukrzycę 
często obserwuje się brak nocnego obniżenia ciśnienia 
tętniczego, co po części może być tłumaczone zwiększoną 
sztywnością naczyń. Wykazano, że pacjentów obciążonych 
nadciśnieniem i jednocześnie chorych na cukrzycę cechuje 
o 35% wyższe ryzyko udaru mózgu niż osoby bez cukrzycy 
[12]. Skuteczne obniżanie ciśnienia tętniczego oraz prawid-
łowa kontrola glikemii to udowodnione na podstawie wielu 
badań klinicznych czynniki zmniejszające całkowite ryzyko 
zgonu z przyczyn CV, a także obniżające ryzyko wystąpienia 
powikłań tych chorób [13–15].

Rozpoznawanie nadciśnienia tętniczego  
i włączanie jego leczenia w cukrzycy

Tematem wielu kontrowersji i dyskusji naukowych są 
zarówno wartości ciśnienia, od których włączano leczenie 
farmakologiczne, jak i docelowe ciśnienie tętnicze u pacjen-
tów z nadciśnieniem i współistniejącą cukrzycą.

Pierwszym badaniem, w którym dowiedziono, że dobra 
kontrola ciśnienia jest równie ważna jak dobra kontrola 
glikemii w ograniczeniu powikłań u chorych na cukrzycę, 
było UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study). 
W badaniu tym większe obniżenie ciśnienia tętniczego 
wiązało się ze znaczącym zmniejszeniem ryzyka wystą-
pienia makroangiopatii i mikroangiopatii cukrzycowej. 
Stwierdzono, że obniżenie ciśnienia tętniczego o 10 mm Hg 
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zmniejszało ryzyko zgonu związanego z cukrzycą o 17%, 
śmiertelność całkowitą o 12%, ryzyko zawału serca 12%, 
a udaru o 19%. Redukcja ryzyka zgonu związanego z cuk-
rzycą wynosiła 32% [13].

Pod koniec lat 90. ubiegłego wieku oraz na początku 
obecnego stulecia dominował pogląd, że normy ciśnienia 
tętniczego dla chorych na cukrzycę powinny być bardziej 
rygorystyczne od norm dla pozostałej populacji. Najczęściej 
rekomendowano dążenie do ciśnienia tętniczego poniżej 
130/80 mm Hg. Poglądy te opierano na wynikach dużych 
badań klinicznych, takich jak HOT (Hypertension Optimal 
Treatment), HOPE (Heart Outcomes Prevention Evaluation 
Study) czy późniejsze ADVANCE (Action in Diabetes and 
Vascular Disease) [14–16].

W badaniu HOT celem leczenia była kontrola rozkur-
czowego ciśnienia tętniczego (DBP, diastolic blood pres-
sure) poniżej 90 mm Hg, poniżej 85 mm Hg, lub mniej niż 
80 mm Hg zależnie od grupy, do której przypisano pacjenta. 
Pierwszym włączanym lekiem w badaniu była felodipina, na-
stępnie w przypadku nieosiągnięcia celów terapeutycznych 
w danej grupie dołączano kolejne leki (inhibitor konwertazy 
angiotensyny [ACE, angiotensin-converting enzyme] — ra-
mipril lub beta-adrenolityk). Po ponad 3-letniej obserwacji 
u chorych na cukrzycę wykazano obniżenie ryzyka wystą-
pienia dużego powikłania CV o 51% w grupie docelowego 
DBP poniżej 80 mm Hg w porównaniu z grupą z docelowym 
ciśnieniem poniżej 90 mm Hg [16].

W badaniu ADVANCE chorych na cukrzycę, niezależnie 
od występowania nadciśnienia tętniczego, przy randomiza-
cji przydzielano do grupy leczonej aktywnie — otrzymującej 
preparat złożony (perindopril + indapamid) lub do grupy 
przyjmującej placebo. Głównymi punktami końcowymi były 
wystąpienie powikłań makro- (zawał serca, udar mózgu) 
i mikronaczyniowych (pojawienie się lub progresja nefropatii 
albo/i retinopatii). W grupie leczonej aktywnie wystąpiło 
istotnie mniej incydentów wieńcowych, istotnie zmniejszyło 
się w niej także ryzyko wystąpienia powikłań nerkowych 
cukrzycy [15]. Co więcej, w otwartej 10-letniej obserwacji 
tych pacjentów stwierdzono, że leczenie hipotensyjne połą-
czeniem perindoprilu z indapamidem skutkuje utrzymaniem 
istotnych korzyści klinicznych w zakresie zmniejszenia 
śmiertelności całkowitej oraz CV [17].

Przełomowy w kwestii zmiany zaleceń był rok 2009, 
w którym ukazało się nowe stanowisko ekspertów europej-
skich [18, 19]. Po ponownym przeanalizowaniu wyników 
dużych, randomizowanych badań klinicznych podano w wąt-
pliwość dążenie do niższych wartości ciśnienia tętniczego 
u osób obciążonych cukrzycą niż w populacji ogólnej. 
Dowodzono, że nie ma wystarczających dowodów na to, że 
takie postępowanie pozytywnie wpływa na przeżywalność 
chorych. Wskazano na słabe punkty badań, które stały się 
podwaliną poprzednich zaleceń. W badaniu ADVANCE korzy-
ści z leczenia hipotensyjnego były istotne u tych pacjentów, 
u których początkowe skurczowe ciśnienie tętnicze (SBP, 

systolic blood pressure) wynosiło 140 mm Hg lub więcej, ale 
nie u pacjentów z SBP poniżej tej wartości. W badaniu HOT 
natomiast najmniejszą częstość występowania incydentów 
CV zaobserwowano przypadku SBP 138 mm Hg i DBP 
82 mm Hg. Za utrzymaniem wyższych zalecanych wartości 
ciśnienia tętniczego przemawiała także hipoteza krzywej 
J, zgodnie z którą obniżenie ciśnienia poniżej określonej 
wartości spowoduje, ryzyko CV ponownie zacznie wzrastać.

W 2010 roku ukazały się wyniki badania ACCORD 
(Action to Control Cardiovascular Risk In Diabetes), w któ-
rym pacjentów przydzielono do grup „intensywnej”, w któ-
rej celem było osiągnięcie SBP poniżej 120 mm Hg oraz 
„konwencjonalnej” z celem pośrednim, jakim było SBP 
poniżej 140 mm Hg. Punkt końcowy badania stanowiło 
wystąpienie incydentu CV; zaobserwowano wzrost ryzy-
ka CV u pacjentów, u których uzyskano obniżenie SBP 
poniżej 120 mm Hg [20]. Ponadto w tym samym roku 
została opublikowana retrospektywna analiza badania 
INVEST (International Verapamil SR-Trandolapril Study), 
w której porównano wystąpienie incydentów CV u cho-
rych na cukrzycę zakwalifikowanych do tego badania. 
Pacjentów podzielono na trzy grupy zależnie od osiąg-
niętych wartości SBP: ponad 140 mm Hg — grupę braku 
kontroli, 130–140 mm Hg — grupę standardowej kontroli, 
poniżej 130 mm Hg — grupę ścisłej kontroli. Okazało się, 
że ryzyko wystąpienia incydentu CV było najniższe w gru-
pie standardowej kontroli ciśnienia (130–140 mm Hg);  
w pozostałych dwóch grupach ryzyko było wyższe (zjawisko 
krzywej J) [21].

W celu rozstrzygnięcia wątpliwości co do rozpozna-
wania i włączania terapii u chorych z nadciśnieniem 
tętniczym zaprojektowano i przeprowadzono duże pro-
spektywne badanie SPRINT (Systolic Blood Pressure 
Intervention Trial). Porównano w nim dwie strategie le-
czenia — zgodną ówczesnymi zaleceniami (cel terapii 
SBP < 140 mm Hg) oraz „intensywną” (cel terapii SBP  
< 120 mm Hg). Do badania kwalifikowano osoby, których 
średnie roczne ryzyko CV oceniano na około 2%. Wyniki 
opublikowano w 2015 roku. Wykazano, że ryzyko wystąpie-
nia pierwotnego punktu końcowego (zawał serca, udar móz-
gu, niewydolność krążenia lub zgon z przyczyn CV) w grupie 
leczonej intensywnie było o 25% niższe niż w grupie leczonej 
standardowo [22]. Na tej podstawie wysnuto wniosek, że 
terapia hipotensyjna powinna być włączana przy ciśnieniu 
przekraczającym 130/80 mm Hg, zaś docelowe ciśnienie 
tętnicze powinno wynosić poniżej 130/80 mm Hg.

W 2017 roku ukazały się nowe amerykańskie wytycz-
ne postępowania w nadciśnieniu tętniczym American 
College of Cardiology/American Heart Association (ACC/ 
/AHA), w których powrócono do zalecania intensywnego 
obniżania ciśnienia tętniczego i wcześniejszego rozpozna-
wania (przy wartościach 130/80 mm Hg) nadciśnienia 
u chorych na cukrzycę, powołując się na wyniki badania 
SPRINT oraz ponowną analizę badania ACCORD, w której 
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Leczenie nadciśnienia tętniczego  
w cukrzycy

Podstawą leczenia zarówno nadciśnienia tętniczego, 
jak i cukrzycy jest postępowanie niefarmakologiczne. 
Zaleca się codzienny umiarkowany wysiłek fizyczny do-
stosowany do możliwości/innych obciążeń pacjenta. Nie-
zwykle ważna jest prawidłowa dieta, w której zaleca się, 
aby węglowodany (przede wszystkim złożone) stanowiły 
55–60% całkowitego zapotrzebowania energetycznego, 
tłuszcze (głównie naturalne, roślinne) około 30%, a białko 
0,8–1,0 g/kg mc./dobę (pozostałe 10–15%). Chorzy z ne-
fropatią powinni spożywać mniejsze ilości białka (< 8,0 g/ 
/kg mc./d.). Należy dążyć do utrzymania prawidłowej masy 
ciała, a w przypadku nadwagi/otyłości konieczne jest pod-
jęcie próby jej normalizacji [57].

Zarówno dla chorych na cukrzycę, jak i ze stanem przed-
cukrzycowym optymalnymi lekami w terapii nadciśnienia 
tętniczego są te o korzystnym/neutralnym profilu metabo-
licznym. Można do nich zaliczyć inhibitory ACE, ARB oraz 
antagonistów wapnia (CCB, calcium channel blockers). 
Większość towarzystw naukowych jest zgodna co do tego, że 
optymalnym leczeniem pierwszego wyboru w nadciśnieniu 
tętniczym dla chorego na cukrzycę jest terapia skojarzona. 
Podstawą, ze względu na działanie nefro- i kardioprotekcyj-
ne, są inhibitory ACE lub ARB, leki drugiego wyboru to CCB 
lub/i diuretki tiazydopodobne.

Antagoniści układu renina–angiotensyna to grupy leków 
szczególnie zalecane w przypadku współwystępowania 
mikroalbuminurii lub białkomoczu. Strategię tę przetesto-
wano między innymi w badaniu ADVANCE (perindopril + 
indapamid) czy MARVAL (MicroAlbuminuria Reduction with 
VAL-sartan), w których wykazano dużą skuteczność w obni-
żaniu ryzyka powikłań makro- oraz mikronaczyniowych [15, 
58]. Natomiast w badaniu ACCOMPLISH (Avoiding Cardio-
vascular events through COMbination therapy in Patients 
Living with Systolic Hypertension) porównano skuteczność 
stosowania bezaneprilu (inhibitor ACE) w skojarzeniu z CCB 
lub diuretykiem tiazydowym u pacjentów obciążonych wyso-
kim ryzykiem CV (rozpoznana cukrzyca u ok. 60% uczest-
ników). Badanie zakończyło się przedwcześnie z powodu 
odnotowania mniejszej częstości powikłań CV ze zgonem 
włącznie w grupie poddanej terapii skojarzonej z CCB oraz 
niemal 2-krotnie większej liczby przypadków progresji 
przewlekłej choroby nerek w grupie przyjmującej diuretyk 
[59]. W przypadku chorych na cukrzycę i z prawidłową 
funkcją nerek korzystniejszy profil metaboliczny wykazują 
diuretyki tiazydopodobne. Chorzy z zaburzoną czynnością 
nerek, z obrzękami obwodowymi w przebiegu niewydolności 

wykazano mniejszą liczbę przypadków przerostu lewej 
komory w grupie ścisłej kontroli ciśnienia tętniczego 
(< 120 mm Hg) [23]. Metaanaliza wykonana przez zespół 
pod przewodnictwem prof. Reboldi [24], obejmująca  
73 913 chorych cukrzycą, wykazała obniżenie ryzyka 
udaru mózgu o 39% w przypadku utrzymywania ciśnienia 
tętniczego poniżej 130 mm Hg, choć nie dowiedziono 
takiej korzyści w odniesieniu do zawału serca. W ślad za 
zmianami w wytycznych amerykańskich zmieniono także 
docelowe wartości ciśnienia tętniczego w wytycznych 
Europejskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego 
(ESH, European Society of Hypertension) i Europejskiego 
Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, European Society of 
Cardiology), które opublikowano w 2018 roku [25]. W maju 
2019 roku ukazały się najnowsze wytyczne Polskiego 
Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego (PTNT), w których 
podtrzymano zalecenie dążenia do wartości ciśnienia 
poniżej 130/80 mm Hg u chorych na cukrzycę [26].  
Ani w zaleceniach europejskich, ani w polskich nie przychy-
lono się jednak do wcześniejszego rozpoczynania terapii 
farmakologicznej. Co więcej, kontrowersje wzbudza metoda 
wykonywania pomiarów ciśnienia tętniczego w badaniu 
SPRINT. Pomiar wykonywano 3-krotnie za pomocą au-
tomatycznie zaprogramowanego urządzenia 5 minut po 
opuszczenia gabinetu przez lekarza/pielęgniarkę. Metoda 
ta pozwalała na uniknięcie tak zwanego efektu „białego 
fartucha”, w wyniku którego pomiary ciśnienia tętniczego, 
w opinii ekspertów, mogą być zawyżone nawet o 20 mm 
Hg w przypadku SBP [27]. Biorąc pod uwagę fakt, że w po-
przednich badaniach klinicznych, na których opierały się 
zalecenia, pomiarów dokonywano w obecności personelu 
medycznego, trudno porównywać ze sobą otrzymane rezul-
taty. Uwagę zwraca również fakt, że w codziennej praktyce 
klinicznej pomiary ciśnienia tętniczego zwykle wykonuje się 
w obecności lekarza/pielęgniarki, odmiennie niż w protoko-
le badania SPRINT [27]. By potwierdzić/wykluczyć różnicę 
między pomiarami nadzorowanymi (w obecności personelu 
medycznego) a pomiarami nienadzorowanymi, niezbędne 
jest przeprowadzenie badań porównawczych. Obecnie 
w europejskich oraz w polskich wytycznych pozostawiono 
możliwość indywidualizacji celów terapii zależnie od wieku 
oraz tolerancji pacjenta. Pierwszym celem jest ciśnienie po-
niżej 140/90 mm Hg; w przypadku dobrej tolerancji kolejny 
krok to obniżenie ciśnienia tętniczego poniżej 130/80 mm 
Hg, ale nie poniżej 120/70 mm Hg.

W tabeli 1 zestawiono wytyczne wybranych towarzystw 
naukowych — ich zmiany w ostatnich 20 latach oraz akro-
nimy najważniejszych badań klinicznych, które wpłynęły na 
kolejne zmiany zaleceń.
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serca (HF, heart failure), często wymagają zastosowania 
diuretyków pętlowych.

Wraz ze zmianą wartości docelowych ciśnienia tętni-
czego u pacjentów ze współistniejącą cukrzycą zmieniła 
się też strategia leczenia farmakologicznego. Po pierw-
sze terapie farmakologiczną włącza się u wszystkich 
chorych na cukrzycę, gdy ciśnienie tętnicze przekracza 
140/90 mm Hg. Po drugie, zgodnie z wytycznymi ESH/ESC 
i PTNT, rozpoczyna się od terapii skojarzonej, najlepiej 
w jednej tabletce. W 1. kroku włącza się terapię skojarzoną 
— lek blokujący układ renina–angiotensyna (inhibitor ACE 
lub ARB) w połączeniu z CCB lub diuretykiem; w 2. kroku 
stosuje się trójlekową terapię skojarzoną inhibitorem ACE 
lub ARB w połączeniu z CCB i diuretykiem. Szacuje się, że 
u ponad 80% pacjentów osiągnie się zadowalającą kon-
trolę ciśnienia tętniczego, stosując terapię dwu- względnie 
trójskładnikową, jak już wspomniano, optymalnie w jednej 
tabletce. Kolejnym lekiem hipotensyjnym dołączonym do 
terapii powinien być antagonista aldosteronu (spironolak-
ton; ryc. 1).

Chorzy na cukrzycę często są obciążeni chorobami 
układu CV wymagającymi stosowania beta-adrenolityków 
(choroba niedokrwienna serca, stan po zawale serca, HF, 
tachyarytmie itd.). Wtedy optymalne połączenie leków to 
inhibitor ACE lub ARB z beta-adrenolitykiem. Istnieją prze-
słanki, aby u tych pacjentów wybierać beta-adrenolityki 
wazodylatacyjne ze względu na ich właściwości naczy-
niorozszerzające (karwedilol — blokada receptorów alfa1, 

nebiwolol — wzrost produkcji tlenku azotu), korzystny wpływ 
na parametry metaboliczne i funkcję śródbłonka [60]. 

Pacjenci z cukrzycą i nadciśnieniem często wymagają 
3 lub większej liczby leków hipotensyjnych. W przypadku 
występowania opornego nadciśnienia tętniczego warto 
rozważyć badanie w kierunku obturacyjnego bezdechu sen-
nego, jednej z częstszych przyczyn nadciśnienia tętniczego 
wtórnego, zwłaszcza u chorych na cukrzycę [61].

Wpływ leków hipoglikemizujących  
na ciśnienie tętnicze

Zagadnienie optymalnego leczenia nadciśnienia tętni-
czego u chorego na cukrzycę jest obecne w zaleceniach od 
wielu lat. Stosunkowo nowszym zagadnieniem jest wpływ 
leków hipoglikemizujących na kontrolę ciśnienia tętniczego. 
Metformina, lek pierwszego wyboru u chorych na cukrzycę 
typu 2, na podstawie danych z metaanalizy [62] zespołu pod 
przewodnictwem prof. Wulffele obniża ciśnienie tętnicze, 
ale wpływ ten jest niewielki i nie osiąga progu istotności 
statystycznej.

Spośród nowych leków hipoglikemizujących szczegól-
nie dobre rezultaty w badaniach klinicznych osiągnięto 
w odniesieniu do inhibitorów kontarsportera sodowo-
-glukozowego 2 (SGLT-2, sodium-glucose cotranspor-
ter 2). W badaniu EMPA-REG (Empagliflozin — Removing 
Excess Glucose) dotyczącym empagliflozyny wykazano 
nie tylko pozytywny wpływ na ciśnienie tętnicze, ale tak-

Rycina 1. Algorytm leczenia hipotensyjnego u pacjentów ze współistniejącą cukrzycą (na podstawie [25]); ACE (angiotensin-converting 
enzyme) — konwertaza angiotensyny; CCB (calcium channel blocker) — antagonista wapnia; HF (heart failure) — niewydolność serca; 
MI (myocardial infarction) — zawał serca; AF (atrial fibrillation) — migotanie przedsionków

Krok 1.
Skojarzenie 

dwóch leków

Krok 2.
Skojarzenie 
trzech leków

Krok 3.
Lek trójskładnikowy 

+ spironolakton 
lub inny lek

Beta-adrenolityki
Rozważyć stosowanie b-adrenolityków na każdym etapie leczenia, 

w sytuacji występowania jednoznacznych wskazań do ich podawania, 
takich jak: niewydolność serca, dławica piersiowa, stan po MI, migotanie przedsionków, 

lub u młodszych pacjentek w ciąży albo planujących ciążę

Rozważ monoterapię u pacjentów 
z grupy niskiego ryzyka 

z nadciśnieniem
1. stopnia lub w bardzo 

podeszłym wieku (≥ 80. rż.) 
albo z zespołem kruchości

Rozważ skierowanie 
do ośrodka referencyjnego 

1 tabletka Inhibitor ACE lub ARB + CCB
lub diuretyk

Inhibitor ACE lub ARB + CCB 
+ diuretyk

Nadciśnienie oporne
Dodać spironolakton (25–50 mg/d.) 

lub inny diuretyk, 
a-adrenolityk lub b-adrenolityk

2 tabletki

1 tabletka
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że na obniżenie całkowitej śmiertelności z przyczyn CV 
[63]. Działanie obniżające ciśnienie tętnicze udowod-
niono także w przypadku dapagliflozyny i kanagliflozyny  
[64, 65]. Wszystkie trzy korzystnie oddziałują na układ 
CV, a ta ostatnia wpływa pozytywnie również na przebieg 
nefropatii cukrzycowej [65, 66].

Leki inkretynowe (agoniści glukagopodobnego pep-
tydu 1 [GLP-1, glucagon-like peptite 1] oraz inhibitory 
dipeptydylopeptydazy 4 [DPP-4, dipeptidyl peptidase 4]) wy-
kazują korzystny, ale niewielki wpływ na ciśnienie tętnicze 
(często nieosiągający progu istotności statystycznej) [67, 
68]. Niemniej agonistów GLP-1 cechuje również pożądany 
wpływ na powikłania CV (np. liraglutyd w badaniu LEADER 
[Liraglutide Effect and Action in Diabetes: Evaluation of 
Cardiovascular Outcome Results trial]) [69].

Podsumowanie

Optymalizację leczenia u chorych z nadciśnieniem 
tętniczym analizowano w wielu wieloośrodkowych bada-
niach klinicznych. Za każdym razem, gdy — jak się mogło 

wydawać — wiadomo było już niemal wszystko, okazywało 
się, że wyniki kolejnych obserwacji przynoszą oprócz od-
powiedzi także kolejne pytania i dają podłoże do dalszego 
dyskursu. W zmieniających się w czasie zaleceniach doty-
czących rozpoznawania i włączania leczenia w nadciśnieniu 
tętniczym widoczne są rozbieżności wynikają z mnogości 
danych pochodzących z badań klinicznych. Warto znać 
aktualne wytyczne oraz najnowsze doniesienia z dużych 
prób klinicznych, aby zalecać jak najskuteczniejszą terapię. 
W codziennej praktyce klinicznej należy jednak dopasować 
działania indywidualnie do potrzeb każdego chorego, biorąc 
także pod uwagę współistniejące czynniki, takie jak wiek, 
preferencje w zakresie terapii czy możliwości finansowe 
pacjenta.

Leczenie farmakologiczne włącza się, gdy ciśnienie 
tętnicze przekracza 140/90 mm Hg, zaś ciśnienie docelowe 
u pacjentów ze współistniejącą cukrzycą wynosi poniżej 
130/80 mm Hg. Zalecane leki powinny być kardio- i ne-
froprotekcyjne; stosuje się terapię skojarzoną. Podstawa 
to leki blokujące układ renina–angiotensyna w połączeniu 
z CCB lub diuretykiem.

Abstract
Hypertension and diabetes are, after smoking, obesity and hypercholesterolemia, the most important cardiovascular 
risk factors. It is common for these diseases to coexist, which leads to a poorer prognosis. There are differing medical 
association guidelines regarding the values of blood pressure when treatment should start, but instructions are consi-
stent with the goals of treatment for diabetic patients. The guidelines published in 2017 by the American College of Car-
diology/American Heart Association (ACC/AHA) suggest a value of 130/80 mm Hg for both diagnosis and starting treat-
ment. The European Society of Cardiology/European Society of Hypertension (ESC/ESH) guidelines published in 2018 
recommend a value of 140/90 mm Hg when we should start therapy, with the goal of treatment below 130/80 mm Hg, 
but only if drug tolerance is good. The exception is patients aged over 65, for whom we should maintain systolic blood 
pressure in the range 130–140 mm Hg. The new Polish 2019 guidelines from the Polish Diabetology Association (PTD, 
Polskie Towarzystwo Diabetologiczne) and the Polish Society of Hypertension (PTNT, Polskie Towarzystwo Nadciśnienia 
Tętniczego) have been adjusted to align with the ESC/ESH guidelines. In this article, we look at changes in the guideli-
nes over the last 20 years. We also look back at the clinical trials which have had the biggest impact on the guidelines. 
We describe the optimal treatment of hypertension in diabetic patients. Among all the hypotensive drugs recommended 
as a first choice are angiotensin-converting enzyme inhibitors or angiotensin AT1 receptor blockers, together with calcium 
channel blockers and/or diuretics. There is increasing evidence regarding the positive influence of diabetic drugs on 
blood pressure, especially sodium-glucose cotransporter 2 inhibitors.
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