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Nedal (Nebivololum). Skład i  postać: Każda tabletka zawiera 5 mg nebiwololu, co odpowiada 5,45 mg nebiwololu chlorowodorku. Substancja pomocnicza o  znanym działaniu: 85,96 mg laktozy jednowodnej w  1 tabletce. Wskazania: Leczenie 

nadciśnienia tętniczego samoistnego. Leczenie stabilnej, łagodnej i umiarkowanej, przewlekłej niewydolności serca, jako uzupełnienie standardowej terapii u pacjentów w podeszłym wieku (70 lat lub więcej). Leczenie objawowe stabilnej choroby wieńcowej 

serca. Dawkowanie i sposób podawania: Dawkowanie: Nadciśnienie tętnicze: Dorośli: Dawka wynosi jedną tabletkę (5 mg) na dobę, najlepiej przyjmowaną o stałej porze każdego dnia. Działanie obniżające ciśnienie tętnicze występuje po l-2 tygodniach 

leczenia. W rzadkich przypadkach optymalne działanie leku może wystąpić dopiero po 4 tygodniach. Leczenie skojarzone z  innymi lekami przeciwnadciśnieniowymi: Leki blokujące receptory beta-adrenergiczne mogą być stosowane w monoterapii lub 

w skojarzeniu z innymi lekami przeciwnadciśnieniowymi. Jak dotąd, addycyjne działanie przeciwnadciśnieniowe obserwowano jedynie podczas jednoczesnego stosowania leku Nedal z hydrochlorotiazydem w dawce 12,5-25 mg. Pacjenci z niewydolnością 

nerek: Zalecana dawka początkowa dla pacjentów z niewydolnością nerek wynosi 2,5 mg na dobę. W razie konieczności dawkę dobową można zwiększyć do 5 mg. Pacjenci z niewydolnością wątroby: Dane dotyczące pacjentów z niewydolnością wątroby lub 

zaburzeniami czynności wątroby są ograniczone. Dlatego stosowanie leku Nedal u tych pacjentów jest przeciwwskazane. Pacjenci w podeszłym wieku: U pacjentów w wieku powyżej 65 lat zalecana dawka początkowa wynosi 2,5 mg na dobę. W razie potrzeby 

dawkę dobową można zwiększyć do 5 mg. Jednocześnie, ze względu na ograniczone doświadczenie u osób w wieku powyżej 75 lat, należy zachować ostrożność i ściśle obserwować pacjentów. Dzieci i młodzież: Nie przeprowadzono badań u dzieci i młodzieży. 

Dlatego nie zaleca się stosowania u dzieci i młodzieży. Przewlekła niewydolność serca: Leczenie stabilnej przewlekłej niewydolności serca należy rozpocząć poprzez stopniowe zwiększanie dawki, aż do uzyskania optymalnej dawki podtrzymującej, określonej 

dla każdego pacjenta. Pacjenci powinni mieć stabilną przewlekłą niewydolność serca bez ostrej niewydolności przez ostatnie sześć tygodni. Zaleca się, aby lekarz prowadzący miał doświadczenie w leczeniu przewlekłej niewydolności serca. U pacjentów 

otrzymujących leki działające na układ sercowo-naczyniowy, w tym leki moczopędne i (lub) digoksynę, i (lub) inhibitory ACE, i (lub) antagonistów receptora angiotensyny II, dawkowanie tych leków powinno być ustabilizowane podczas ostatnich dwóch 

tygodni przed rozpoczęciem leczenia lekiem Nedal. Dawkę początkową należy zwiększać co 1-2 tygodnie w zależności od tolerancji leku przez pacjenta: 1,25 mg nebiwololu, zwiększyć do 2,5 mg nebiwololu raz na dobę, następnie do 5 mg raz na dobę 

i następnie do 10 mg raz na dobę. Maksymalna zalecana dawka wynosi 10 mg nebiwololu raz na dobę. Rozpoczęcie leczenia i każde zwiększenie dawki powinno być wykonane pod nadzorem doświadczonego lekarza, trwającym co najmniej 2 godziny, dla 

upewnienia się, że stan kliniczny pacjenta pozostaje stabilny (zwłaszcza ciśnienie tętnicze krwi, częstość akcji serca, zaburzenia przewodzenia, objawy nasilenia niewydolności serca). Występowanie działań niepożądanych może uniemożliwiać leczenie 

maksymalną zalecaną dawką leku. W razie konieczności dawkę podtrzymującą można również stopniowo zmniejszać i ponownie zwiększać, jeżeli jest to wskazane. Podczas stopniowego zwiększania dawki, w przypadku nasilenia niewydolności serca lub 

nietolerancji leku, najpierw zalecane jest zmniejszenie dawki nebiwololu lub, w razie konieczności, natychmiastowe przerwanie leczenia (w przypadku ciężkiego niedociśnienia tętniczego, nasilenia niewydolności serca z ostrym obrzękiem płuc, wstrząsu 

kardiogennego, objawowej bradykardii lub bloku przedsionkowo-komorowego). Leczenie stabilnej przewlekłej niewydolności serca nebiwololem jest zwykle leczeniem długotrwałym. Nie zaleca się nagłego przerywania leczenia nebiwololem, ponieważ może 

to prowadzić do przejściowego nasilenia niewydolności serca. Jeśli przerwanie leczenia jest konieczne, dawka powinna być zmniejszana stopniowo, o połowę co tydzień. Pacjenci z niewydolnością nerek: Nie jest wymagane dostosowanie dawki w przypadku 

łagodnej do umiarkowanej niewydolności nerek, gdyż dawkę zwiększa się stopniowo do dawki maksymalnej tolerowanej przez pacjenta. Brak doświadczenia u pacjentów z ciężką niewydolnością nerek (stężenie kreatyniny w surowicy ≥ 250 μmol/l). Dlatego 

stosowanie nebiwololu u tych pacjentów nie jest zalecane. Pacjenci z niewydolnością wątroby: Dane dotyczące pacjentów z niewydolnością wątroby są ograniczone. Dlatego stosowanie leku Nedal u tych pacjentów jest przeciwwskazane. Pacjenci w podeszłym 

wieku: Nie jest wymagane dostosowanie dawki, gdyż dawkę zwiększa się stopniowo do dawki maksymalnej tolerowanej przez pacjenta. Dzieci i młodzież: Nie przeprowadzono badań u dzieci i młodzieży. Dlatego nie zaleca się stosowania u dzieci i młodzieży. 

Choroba wieńcowa: Dorośli - Leczenie stabilnej choroby wieńcowej należy rozpocząć poprzez stopniowe zwiększanie dawki, aż do uzyskania optymalnej dawki podtrzymującej określonej dla każdego pacjenta. Dawkę początkową należy zwiększać co 1-2 

tygodnie w zależności od tolerancji leku przez pacjenta: 1,25 mg nebiwololu, zwiększyć do 2,5 mg nebiwololu raz na dobę, następnie do 5 mg raz na dobę i następnie do 10 mg raz na dobę. Maksymalna zalecana dawka wynosi 10 mg nebiwololu raz na dobę. 

Pacjenci z niewydolnością nerek - Nie jest wymagane dostosowanie dawki w przypadku łagodnej do umiarkowanej niewydolności nerek, gdyż dawkę zwiększa się stopniowo do dawki maksymalnej tolerowanej przez pacjenta. Brak doświadczenia u pacjentów 

z ciężką niewydolnością nerek (stężenie kreatyniny w surowicy ≥ 250 μmol/l). Dlatego stosowanie nebiwololu u tych pacjentów nie jest zalecane. Pacjenci z niewydolnością wątroby - Dane dotyczące pacjentów z niewydolnością wątroby są ograniczone. 

Dlatego stosowanie leku Nedal u tych pacjentów jest przeciwwskazane. Pacjenci w podeszłym wieku - Nie jest wymagane dostosowanie dawki, gdyż dawkę zwiększa się stopniowo do dawki maksymalnej tolerowanej przez pacjenta. Dzieci i młodzież - Nie 

przeprowadzono badań u dzieci i młodzieży. Dlatego nie zaleca się stosowania u dzieci i młodzieży. Sposób podawania: Tabletkę lub jej części należy połknąć, popijając wystarczającą ilością płynu (np. jedną szklanką wody). Tabletki mogą być przyjmowane 

z pokarmem lub bez pokarmu. Przeciwwskazania: Nadwrażliwość na substancję czynną lub na którąkolwiek substancję pomocniczą. Niewydolność wątroby lub zaburzenia czynności wątroby. Ostra niewydolność serca, wstrząs kardiogenny lub epizody 

niewyrównanej niewydolności serca wymagające dożylnego podawania leków o działaniu inotropowym dodatnim. Dodatkowo, podobnie jak inne leki beta-adrenolityczne, Nedal jest przeciwwskazany w zespole chorej zatoki, w  tym bloku zatokowo-

przedsionkowym; bloku serca drugiego i trzeciego stopnia (bez rozrusznika); skurczu oskrzeli i astmie oskrzelowej w wywiadzie; nieleczonym guzie chromochłonnym nadnerczy; kwasicy metabolicznej; bradykardii (czynność serca < 60 uderzeń na minutę 

przed rozpoczęciem leczenia); niedociśnieniu tętniczym (skurczowe ciśnienie tętnicze krwi < 90 mmHg); ciężkich zaburzeniach krążenia obwodowego. Ostrzeżenia i zalecane środki ostrożności: Poniższe ostrzeżenia i środki ostrożności dotyczą 

wszystkich leków blokujących receptory beta-adrenergiczne. Znieczulenie ogólne: Utrzymująca się blokada receptorów beta-adrenergicznych zmniejsza ryzyko arytmii w czasie wprowadzenia do znieczulenia oraz intubacji. Jeśli blokada receptorów beta-

adrenergicznych jest przerywana w celu przygotowania pacjenta do zabiegu chirurgicznego, należy przerwać podawanie beta-adrenolityków co najmniej na 24 godziny przed zabiegiem. Należy zachować ostrożność podczas stosowania niektórych środków 

znieczulających, wpływających depresyjnie na mięsień sercowy. Można zapobiec wystąpieniu reakcji ze strony nerwu błędnego poprzez dożylne podanie atropiny. Układ sercowo-naczyniowy: Nie należy stosować leków beta-adrenolitycznych u pacjentów 

z nieleczoną zastoinową niewydolnością serca, aż do ustabilizowania się ich stanu. U pacjentów z chorobą niedokrwienną serca leczenie beta-adrenolitykami należy przerywać stopniowo, tj. przez ponad 1-2 tygodnie. W razie konieczności należy w tym samym 

czasie rozpocząć leczenie zastępcze, aby zapobiec zaostrzeniu dławicy piersiowej. Leki blokujące receptory beta-adrenergiczne mogą wywoływać bradykardię: jeśli częstość tętna wynosi poniżej 50-55 uderzeń na minutę w spoczynku i (lub) pacjent odczuwa 

objawy wskazujące na bradykardię, dawkę należy zmniejszyć. Należy zachować ostrożność w przypadku stosowania leków beta-adrenolitycznych: u pacjentów z zaburzeniami krążenia obwodowego (choroba lub objaw Raynauda, chromanie przestankowe), 

ponieważ może wystąpić zaostrzenie tych zaburzeń; u pacjentów z blokiem serca pierwszego stopnia, z powodu wydłużenia przez beta-adrenolityki czasu przewodzenia; u pacjentów z dławicą piersiową typu Prinzmetala z powodu ryzyka niehamowanego 

skurczu tętnic wieńcowych za pośrednictwem receptorów alfa: leki blokujące receptory beta-adrenergiczne mogą zwiększać liczbę i czas trwania napadów dławicowych. Zwykle nie zaleca się jednoczesnego podawania nebiwololu z antagonistami wapnia typu 

werapamilu i diltiazemu, z lekami przeciwarytmicznymi klasy I oraz z lekami przeciwnadciśnieniowymi działającymi ośrodkowo. Metabolizm/układ endokrynologiczny: Nedal nie wpływa na stężenie glukozy u pacjentów z cukrzycą. Mimo to należy zachować 

ostrożność u tych pacjentów, ponieważ nebiwolol może maskować niektóre objawy hipoglikemii (tachykardia, kołatanie serca). Leki blokujące receptory beta-adrenergiczne mogą maskować objawy tachykardii w nadczynności tarczycy. Nagłe odstawienie 

produktu może nasilić objawy. Układ oddechowy: U pacjentów z przewlekłymi obturacyjnymi chorobami płuc leki blokujące receptory beta-adrenergiczne należy stosować ostrożnie, ponieważ leki te mogą nasilać zwężenie dróg oddechowych. Inne: Pacjenci 

z łuszczycą w wywiadzie powinni przyjmować beta-adrenolityki jedynie po dokładnym rozważeniu. Leki blokujące receptory beta-adrenergiczne mogą zwiększać wrażliwość na alergeny oraz ciężkość reakcji anafilaktycznych. Rozpoczęcie leczenia przewlekłej 

niewydolności serca nebiwololem wymaga regularnej obserwacji. Nie należy nagle przerywać leczenia, chyba że jest to wyraźnie zalecone. Produkt leczniczy zawiera laktozę. Produkt leczniczy nie powinien być stosowany u pacjentów z rzadko występującą 

dziedziczną nietolerancją galaktozy, brakiem laktazy lub zespołem złego wchłaniania glukozy-galaktozy. Działania niepożądane: Oddzielnie wymieniono objawy niepożądane występujące podczas leczenia nadciśnienia tętniczego i  przewlekłej 

niewydolności serca ze względu na różnice pomiędzy chorobami podstawowymi. Nadciśnienie tętnicze Zgłoszone działania niepożądane, które w  większości przypadków miały nasilenie od łagodnego do umiarkowanego, wymieniono poniżej według 

klasyfikacji układowo-narządowej oraz częstości występowania: często (≥1/100 do <1/10); niezbyt często (≥1/1000 do <1/100); bardzo rzadko (<1/10000); nieznana (częstość nie może być określona na podstawie dostępnych danych). Zaburzenia układu 

immunologicznego: Częstość nieznana: obrzęk naczynioruchowy, nadwrażliwość; Zaburzenia psychiczne: Niezbyt często: koszmary senne, depresja; Zaburzenia układu nerwowego: Często: bóle głowy, zawroty głowy, parestezje; Bardzo rzadko: omdlenia; 

Zaburzenia oka: Niezbyt często: zaburzenia widzenia; Zaburzenia serca: Niezbyt często: bradykardia, niewydolność serca, spowolnienie przewodzenia przedsionkowo-komorowego/blok przedsionkowo-komorowy; Zaburzenia naczyniowe: Niezbyt często: 

niedociśnienie tętnicze, chromanie przestankowe (lub jego nasilenie); Zaburzenia układu oddechowego, klatki piersiowej i śródpiersia: Często: duszność, Niezbyt często: skurcz oskrzeli; Zaburzenia żołądka i jelit: Często: zaparcia, nudności, biegunka, Niezbyt 
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otrzymujących placebo; ortostatyczne niedociśnienie tętnicze odnotowano u 2,1% pacjentów otrzymujących nebiwolol w porównaniu do 1,0% pacjentów otrzymujących placebo; nietolerancja leku wystąpiła u 1,6% pacjentów otrzymujących nebiwolol 
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I

oddajemy w Państwa ręce kolejny numer Nadciśnienia Tętni-

cze w Praktyce. Kolejny, ale zupełnie nowy. Po pierwsze, od stycz-

nia bieżącego roku stery czasopisma decyzją Zarządu Głównego  

Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego przejął dr hab. 

n. med. Arkadiusz Niklas. Po drugie, czasopismo ewoluuje i będzie

zmieniać się tak, by być nie tylko środkiem przekazu najnowszej 

wiedzy, ale również spoiwem środowiska hipertensjologicznego. 

Po trzecie, Redaktorowi Arkadiuszowi Niklasowi udało się zgro-

madzić prężne Kolegium Redakcyjne złożone z wybitnych przedstawicieli środowiska nad-

ciśnieniowego, którzy nie tylko prowadzą badania naukowe, ale również mają szerokie 

doświadczenie praktyczne. Mam nadzieję, że to są podwaliny sukcesu, którym będzie Pań-

stwa pozytywny odbiór i postrzegania Nadciśnienia Tętniczego w Praktyce jako czasopisma 

przydatnego w Państwa codziennej pracy.

W imieniu Zarządu Głównego Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego życzę 

Redaktorowi Arkadiuszowi Niklasowi i Kolegium Redakcyjnemu wytrwałości w dążeniu 

do osiągnięcia wytyczonych celów. Jednocześnie chciałbym podziękować dotychczaso-

wej Redaktor Naczelnej, prof. dr hab. n. med. Krystynie Wideckiej, za dotychczasową pracę 

dla czasopisma. Dzięki zaangażowaniu Pani Profesor czasopismo przetrwało trudne czasy 

i pozostało ważnym miejscem wymiany poglądów dotyczących diagnostyki i terapii nad-

ciśnienia tętniczego.

Niniejszy numer czasopisma ukazuje się w szczególnych okolicznościach. Po raz pierwszy 

od prawie półtora roku spotkamy się osobiście w Gdańsku podczas XVII Kongresu Polskiego 

Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego. Niech częścią naszego radosnego spotkania będzie 

również lektura Nadciśnienia Tętniczego w Praktyce. Udanych obrad i miłej lektury.

Z wyrazami szacunku

Aleksander Prejbisz

Prezes Zarządu Głównego PTNT
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jest to pierwszy numer, który przypadło mi przygotować jako 

nowemu Redaktorowi Naczelnemu czasopisma Nadciśnienie Tęt-

nicze w Praktyce. Przygotowaliśmy go w zupełnie nowej odsłonie. 

Całkowicie zmieniła się szata graficzna, a także składy Kolegium 

Redakcyjnego i Rady Naukowej. Do współpracy zaprosiłem hiper-

tensjologów — naukowców i praktyków — z czołowych ośrodków 

zajmujących się nadciśnieniem tętniczym w Polsce. 

Jako Redaktor Naczelny mam ogromną tremę — przede mną 

stery tego czasopisma dzierżyli wybitni hipertensjolodzy — prof. dr hab. Andrzej Rynkiewicz, 

prof. dr hab. Andrzej Tykarski i prof. dr hab. Krystyna Widecka. Mam nadzieję, że wraz z człon-

kami Kolegium Redakcyjnego dobrze wypełnimy zadanie powierzone nam przez Zarząd 

Główny Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego.

W kolejnych numerach znajdziecie Państwo zarówno artykuły poglądowe, jak i prace 

oryginalne. Będą publikowane wytyczne, konsensusy wraz z komentarzami ekspertów Pol-

skiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego. Będziemy przybliżać naszym Czytelnikom 

wyniki najnowszych, przełomowych badań klinicznych. Na łamach czasopisma pojawią się 

także opisy przypadków pacjentów, u których diagnostyka i leczenie nadciśnienia tętniczego 

sprawiała szczególne trudności. Osoby przygotowujące się do egzaminu specjalizacyjnego 

z hipertensjologii w każdym numerze znajdą pytania testowe wraz z obszernym komenta-

rzem uzasadniającym wybór prawidłowej odpowiedzi. 

Patrzymy w przyszłość, ale nie zapominamy o naszych mistrzach, którzy czuwali nad 

naszym klinicznym i naukowym rozwojem. Z tego powodu w każdym numerze będziemy 

przypominać sylwetki hipertensjologów, których nie ma już wśród nas. 

W naszym czasopiśmie znajdziecie Państwo także wiadomości dotyczące działania Pol-

skiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego, informacje o nowych inicjatywach Zarządu 

oraz zbliżających się zjazdach i konferencjach ogólnopolskich i lokalnych.

Mamy nadzieję, że Nadciśnienie Tętnicze w Praktyce w zmienionej formule spotka się 

z życzliwym przyjęciem wszystkich lekarzy praktyków zainteresowanych hipertensjologią.

Z wyrazami szacunku

Arkadiusz Niklas

Redaktor Naczelny
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STRESZCZENIE

Hamowanie aktywności układu renina–angiotensyna–aldosteron (RAA), obok blokady układu adrenergicznego, jest jednym 

z kluczowych elementów współczesnej terapii kardiologicznej. W licznych badaniach klinicznych przeprowadzonych na 

przestrzeni ostatnich trzech dekad udowodniono korzystny wpływ blokady układu RAA na redukcję częstości występowania 

punktów końcowych w postaci zdarzeń i zgonów z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz śmiertelności całkowitej. 

O ile w przypadku układu β-adrenergicznego istnieje tylko jedna grupa leków, co do których istnieją liczne dowody na brak 

istnienia tak zwanego efektu klasy, o tyle w przypadku układu RAA sytuacja jest bardziej skomplikowana. Obecnie istnieje 

możliwość farmakologicznej blokady układu RAA na czterech piętrach, przy czym perspektywy sukcesu klinicznego mogą być 

odmienne w zależności od zastosowanej grupy leków i konkretnego schorzenia będącego przedmiotem terapii. Wiadomo, że 

stosowanie inhibitorów reniny, poza działaniem hipotensyjnym, nie przekłada się znamiennie na spadek częstości występo-

wania incydentów sercowo-naczyniowych i redukcję śmiertelności, natomiast blokada układu RAA na jego niższych piętrach, 

obejmujących hamowanie konwertazy angiotensyny, blokadę receptora-1 dla angiotensyny II oraz dla mineralokortykoidów, 

w wielu sytuacjach znacząco poprawia rokowanie odległe. 

W praktyce klinicznej inhibitory konwertazy angiotensyny (ACE-I) i antagoniści receptora-1 dla angiotensyny II (ARB, sartany) 

często są stosowane zamiennie w związku z panującym przekonaniem o dowolności wyboru między tymi dwiema grupami 

inhibitorów układu RAA. Ponadto, decyzja o wyborze danego przedstawiciela z grupy ACE-I lub sartanów często podejmowa-

na jest empirycznie, na podstawie własnych doświadczeń, wobec przekonania o istnieniu efektu klasy. 

W niniejszej pracy w sposób syntetyczny podsumowano najistotniejsze badania zestawiające ze sobą te dwie grupy leków 

hamujących układ RAA i na podstawie ich wyników oraz z uwzględnieniem obowiązujących standardów postępowania do-

konano próby pozycjonowania ACE-I i sartanów we współczesnej terapii. 

Słowa kluczowe: ACE-I; sartany; śmiertelność; zdarzenia sercowo-naczyniowe; ryzyko sercowo-naczyniowe

Nadciśnienie Tętnicze w Praktyce 2021, tom 7, nr 1, strony: 1–11
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Układ renina–angiotensyna–aldosteron (RAAS, re-

nin–angiotensin–aldosterone system) jest jednym 

z najważniejszych enzymatyczno-hormonalnych 

systemów homeostatycznych ustroju (ryc. 1A). Po-

przez swoją plejotropową aktywność kontroluje 

między innymi czynność układu sercowo-naczy-

niowego, nerek oraz nadnerczy. Za pośrednictwem 

regulacji ciśnienia tętniczego i gospodarki wodno-

-elektrolitowej wpływa on na efektywną objętość 

krwi krążącej oraz równowagę wodno-elektrolitową 

i kwasowo-zasadową [1]. Jego nadmierna aktywacja 

znajduje się w centrum patofizjologicznych proce-

sów prowadzących do rozwoju nadciśnienia tętni-

czego, miażdżycy, niewydolności serca czy przewle-

kłej choroby nerek [2].

Główny mechanizm działania inhibitorów kon-

wertazy angiotensyny (ACE-I, angiotensin-conver-

ting enzyme inhibitors) polega na hamowaniu en-

zymu przekształcającego angiotensynę I w II, co 

w efekcie prowadzi do spadku stężenia angioten-

syny II (Ang II), a tym samym do ograniczenia wielu 

opisanych wyżej niekorzystnych efektów jej działa-

nia. Dodatkowo jednak ACE-I hamują degradację 

bradykininy, która, łącząc się ze swoistymi recepto-

rami B1 i B2, powoduje wzrost syntezy prostacykli-

ny i tlenku azotu w śródbłonku naczyniowym, co 

odpowiada za unikalne plejotropowe działanie tej 

grupy leków, obejmujące poprawę wazodylatacyj-

nej funkcji śródbłonka, działanie przeciwzapalne, 

hamujące rozwój miażdżycy i destabilizację blaszek 

(ryc. 1B) [3]. W nielicznych przypadkach bradykinina 

odpowiedzialna jest jednak także za występowanie 

takich działań niepożądanych, jak kaszel i obrzęk 

naczynioruchowy [4]. 

Hamowanie receptora-1 dla angiotensyny II 

(AT1R) jest z kolei kluczowym mechanizmem dzia-

łania sartanów. Jego ekspresję wykazano w wielu 

Rycina 1. A. Układ renina–angiotensyna–aldosteron (schemat własny); B. Szlak kininogenezy; aa (amino acids) — aminokwasy; 

ACE (angiotensin-converting enzyme) — enzym konwertazy angiotensyny; ACE 2 (angiotensin-converting enzyme type 2) 

— enzym konwertazy angiotensyny typu 2; Ang (1–7) — angiotensyna (1–7); Ang (1–9) — angiotensyna (1–9);  

AT1R — receptor angiotensynowy typu 1; AT2R — receptor angiotensynowy typu 2; AT4R — receptor dla angiotensyny IV; 

MasR — receptor Mas; PEP — propyl-endopeptydaza; B1R i B2R — receptor 1 i 2 dla bradykininy; EDHF (endothelium-derived 

hyperpolarizing factor) — czynnik hiperpolaryzujący pochodzenia śródbłonkowego; NO (nitric oxygen) — tlenek azotu. 

Opracowano na podstawie: [3]

A B
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tkankach między innymi w sercu, nerkach, mózgu, 

nadnerczach, naczyniach krwionośnych oraz w bło-

nie komórkowej płytek krwi. W mechanizmie sprzę-

żenia zwrotnego sartany zwiększają ilość krążącej 

Ang II, a tym samym nasilają jej działanie na nieza-

blokowane receptory typu 2 (AT2R). Aktywacja re-

ceptora AT2 może modyfikować działanie hipoten-

syjne sartanów. Pewne znaczenie ma także zwięk-

szone wytwarzanie Ang (1–7) przy udziale enzymu 

typu 2 konwertującego angiotensynę (ACE2, angio-

tensin-converting enzyme type 2) i aktywacja recep-

tora MAS154. Degradacja bradykininy przez ACE nie 

jest hamowana przez ARB, tym samym w przypadku 

sartanów polekowy kaszel, obserwowany przy sto-

sowaniu ACE-I, pojawia się rzadziej, jednak należy 

pamiętać, że w literaturze opisano pojedyncze przy-

padki jego wystąpienia [5]. Prawdopodobny mecha-

nizm wyzwalania odruchu kaszlu może wiązać się ze 

zwiększoną aktywacją AT2R [6]. Fakt utrzymanego 

rozpadu bradykininy wobec zachowanej aktywności 

ACE pozbawia jednak sartany omówionego wyżej 

korzystnego mechanizmu plejotropowego działa-

nia, typowego dla ACE-I (ryc. 1B). 

Jak wskazuje International Society of Hypertension 

(ISH), wysoki wskaźnik through-to-peak (T/P) jest 

jednym z elementów, jakim powinien charaktery-

zować się tak zwany lek idealny. Wartości wskaźnika 

T/P zbliżone do 100% wskazują na stabilny efekt 

działania w ciągu całej doby, bez konieczności po-

dawania dawek dzielonych (ryc. 2) [7–9]. Pozostały-

mi cechami takiego leku powinny być:

• dowody z badań klinicznych (EBM, evidence-

-based medicine) potwierdzające zmniejszenie

chorobowości i/lub śmiertelności, determinu-

jące jego znaczenie rokownicze — dowody te

powinny wynikać z badań obejmujących popu-

lację o profilu podobnym do profilu chorego,

u którego planuje się zastosowanie leku;

• stosowanie w maksymalnie prostym schemacie

dawkowania (raz na dobę o stałej porze), co po-

winno zapewnić stały efekt terapeutyczny w każ-

dym aspekcie działania leku;

• optymalny wskaźnik korzyść pacjenta/koszt te-

rapii;

• bardzo dobry profil tolerancji, relatywnie mało,

lecz ściśle określonych przeciwwskazań.

W sytuacji konieczności stosowania politerapii

należy preferować połączenia złożone z dwóch 

lub trzech leków jako docelowy schemat terapii, 

co między innymi poprzez poprawę compliance 

ze strony pacjenta może się przyczynić do więk-

szej efektywności leczenia w praktyce. Dobierając 

wówczas poszczególne składowe takiej terapii sko-

jarzonej, należy dążyć do tego, aby każda z nich 

Rycina 2. 24-godzinna skuteczność: wskaźnik trough-to-peak (T/P) dla inhibitorów konwertazy angiotensyny (ACE-I) 

i sartanów (ARB) [7–9, 44, 45]
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spełniała lub była bliska spełnienia kryteriów leku 

idealnego.

Niestety, obecnie niewiele dostępnych leków 

z grupy ACE-I i sartanów spełnia te kryteria (ryc. 2). 

W przypadku ACE-I relatywnie największą biodo-

stępnością cechują się perindopril i kaptopril, przy 

czym niski wskaźnik T/P w przypadku tego drugie-

go eliminuje go praktycznie ze stosowania w terapii 

przewlekłej. 

Uwzględniając kwestie farmakodynamiki, klu-

czowym elementem jest stabilność działania leku, 

co łatwe jest do określenia w przypadku, gdy mia-

rą skuteczności jest efekt hipotensyjny. Natomiast 

jest to dużo bardziej problematyczne, gdy efekt 

jest trudniej mierzalny, jak na przykład w przy-

padku oczekiwanego plejotropowego działania 

u chorych z zaawansowaną miażdżycą bądź an-

tyremodelingowego i modulującego aktywność 

neurohumoralną u chorych z niedokrwiennym 

uszkodzeniem mięśnia sercowego, czy szerzej 

— w przebiegu dysfunkcji skurczowej lewej ko-

mory serca. 

Decyzja o rekomendacji poszczególnych czą-

steczek z danej klasy często jest podejmowana 

intuicyjnie, bez racjonalnego uwzględnienia pod-

stawowych faktów z zakresu farmakokinetyki. 

Poza standardami terapii przewlekłej niewydol-

ności serca, gdzie jednoznacznie zalecane są ściśle 

określone ACE-I (kaptopril, enalapril, lizinopril, ra-

mipril, trandolapril, a także perindopril i chinapril 

— w wytycznych amerykańskich i kanadyjskich), 

a w przypadku ich nietolerancji — jako leki dru-

giego rzutu ARB (tylko kandesartan, walsartan lub 

losartan), w pozostałych standardach postępowa-

nia Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego  

(ESC, European Society of Cardiology) i Polskiego 

Towarzystwa Kardiologicznego (PTK) zakłada 

się istnienie efektu klasy. W związku z tym, przy 

braku w pełni przekonujących danych z badań 

porównawczych head-to head, dokumenty te nie 

obligują jednoznacznie do preferowania danej 

cząsteczki, pozostawiając swobodę wyboru opar-

tą na doświadczeniu. Warto jednak zauważyć, że 

większość danych z badań klinicznych nad ACE-I 

przytaczanych w tych dokumentach, w tym u pa-

cjentów z przewlekłymi zespołami wieńcowymi, 

pochodzi głównie z badań nad perindoprilem i ra-

miprilem. Zaznaczona jest też wyraźnie hierarchia 

wyboru ze wskazaniem ACE-I jako preferowanej 

grupy. W dobie personalizacji terapii, nabierającej 

szczególnego znaczenia przy współistnieniu sze-

rokiego spektrum chorób towarzyszących, war-

to zwrócić uwagę na obiektywne, podstawowe 

fakty z zakresu farmakokinetyki [10–18]. Ustalone 

działanie nefroprotekcyjne leku może być bowiem 

zniwelowane poprzez nieprzewidywalny toksycz-

ny wzrost jego stężenia w surowicy w przypad-

ku znacznej dominacji nerkowej drogi elimina-

cji. Farmakokinetyka telmisartanu czy losartanu 

sprawia, że ich stosowanie u chorych z zaawanso-

waną niewydolnością nerek może być ryzykow-

ne, jednocześnie leki te powinny być preferowa-

ne w przypadku współistniejącego uszkodzenia 

wątroby, na przykład w przebiegu marskości lub 

dekompensacji zaawansowanej niewydolności 

serca obejmującej dysfunkcję prawokomorową 

(w ostatnim przypadku — jedynie losartanu jako 

ARB rekomendowanego przez ESC). Pozostałe sar-

tany cechują się dość zrównoważoną drogą elimi-

nacji, warto jednak zauważyć, że biodostępność 

często stosowanego walsartanu znacząco spada, 

gdy jest przyjmowany wraz z posiłkiem. Może to 

stanowić istotną wadę zarówno w formułowaniu 

zaleceń (preferencyjne przyjmowanie na czczo), 

ale także u chorych z zespołem złego wchłania-

nia nasilającym się między innymi w przebiegu 

dekompensacji niewydolności serca. Olmesartan 

z kolei może sporadycznie powodować zaburze-

nia żołądkowo-jelitowe, obejmujące nudności, 

wymioty, biegunkę, utratę masy ciała i dyselek-

trolitemię, występujące powszechnie wśród osób 

z celiakią [19]. Wyniki badań sugerują, że ta for-

ma enteropatii może być spowodowana zahamo-

waniem szlaków sygnałowych transformującego 

czynnika wzrostu β (TGF-β, transforming growth 

factor β) skutkującym zachwianiem homeostazy 

jelitowej. Nadal jednak nie jest jasne, dlaczego 

tego działania nigdy nie zaobserwowano w przy-

padku innych ARB [20]. Farmakokinetyka perin-

doprilu, chinaprilu, ramiprilu oraz trandolaprilu 

wobec zrównoważonej drogi eliminacji sprawia, 

że zarówno w zaawansowanej niewydolności ne-

rek, jak i w przypadku ciężkiej dysfunkcji wątroby 

nie występuje znaczne ryzyko toksycznej akumu-

lacji leku, umożliwiając zachowanie korzystnego 

profilu farmakodynamicznego.  
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Metaanaliza autorstwa van Vark i wsp. [21] objęła 

niemal 160 000 pacjentów i miała na celu ocenę 

wpływu inhibitorów RAAS jako klasy leków na 

śmiertelność całkowitą oraz z przyczyn sercowo-

-naczyniowych w ich głównym wskazaniu, jakim 

jest nadciśnienie tętnicze. Podsumowując, wyniki 

wskazują na 5-procentowe zmniejszenie śmier-

telności z jakiejkolwiek przyczyny w 4-letnim 

okresie obserwacji związanym z klasą inhibito-

rów RAAS. Tę redukcję śmiertelności stwierdzono 

zarówno w porównaniu z placebo, jak i w po-

równaniu z innymi lekami obniżającymi ciśnie-

nie tętnicze. Jednak w analizie stratyfikowanej 

według klasy leków wykazano, że obserwowane 

ogólne zmniejszenie śmiertelności z jakiejkol-

wiek przyczyny było niemal całkowicie wynikiem 

korzystnego efektu grupy ACE-I, podczas gdy 

ARB wykazywały neutralny efekt terapeutyczny.  

Wyniki są przekonujące, ponieważ analiza obej-

mowała dużą liczbę pacjento-lat (677 005) i punk-

tów końcowych (15 061 zgonów). Odkrycia te 

mają znaczenie dla praktyki klinicznej, ponie-

waż opierają się na danych z dobrze zaprojek-

towanych badań z randomizacją, obejmujących 

szeroką populację pacjentów z wysokim ciśnie-

niem tętniczym, optymalnie leczonych z powodu 

współistniejących czynników ryzyka i reprezen-

tujących typowych obecnie pacjentów z nad-

ciśnieniem. Z badań tych wynika, że korzyść ze 

stosowania ACE-I zwiększa się wraz ze wzrostem 

ryzyka sercowo-naczyniowego lub liczbą chorób 

układu sercowo-naczyniowego współwystępują-

cych u danego pacjenta. U chorych z niskim ry-

zykiem sercowo-naczyniowym skuteczność obu 

grup leków jest zatem porównywalna, brakuje 

natomiast dowodów na przewagę sartanów nad 

ACE-I w którejkolwiek z subpopulacji.  

Na podstawie przytoczonych powyżej danych 

w obowiązujących obecnie wytycznych Polskiego 

Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego (PTNT) po-

jawił się zapis stwierdzający, że u pacjentów z nad-

ciśnieniem tętniczym i wysokim ryzykiem sercowo- 

-naczyniowym, zwłaszcza z powodu współistnieją-

cych powikłań sercowych, ACE-I powinny być pre-

ferowane względem sartanów [22]. Fakt ten należy 

brać pod uwagę, zważywszy, że w rodzimym bada-

niu Pol-Focus, obejmującym polską populację, wy-

sokie i bardzo wysokie ryzyko sercowo-naczyniowe 

występuje u niemal 2/3 Polaków z dobrze kontro-

lowanym nadciśnieniem, a wzrasta do niemal 85% 

w przypadku występowania opornego nadciśnie-

nia tętniczego [23].

W ubiegłym roku na łamach czasopisma New En-

gland Journal of Medicine opublikowano wyniki 

dużego badania klinicznego obejmującego po-

nad 5000 chorych — Initial Invasive or Conservati-

ve Strategy for Stable Coronary Disease (ISCHEMIA) 

[24]. W badaniu tym u chorych z grupy wysokie-

go ryzyka z zaawansowaną chorobą wieńcową 

porównywano inwazyjną strategię postępowania 

ze strategią konserwatywną, obejmującą optyma-

lizację farmakoterapii zgodnie z obowiązującymi 

standardami. Mediana czasu obserwacji wynosiła 

3,2 roku. W tym czasie u pacjentów z przewlekłym 

zespołem wieńcowym (CCS, chronic coronary syn-

drome), u których stwierdzono umiarkowane lub 

ciężkie niedokrwienie w testach czynnościowych, 

początkowa strategia inwazyjna nie zmniejszyła 

częstości pierwotnego punktu końcowego w po-

równaniu z początkową strategią konserwatywną 

(ryc. 3). U pacjentów z grupy, w której przyjęto 

strategię inwazyjną, odnotowano więcej zawa-

łów okołozabiegowych, zaś mniej pozabiegowych 

w okresie obserwacji. Częstość zgonów z jakiej-

kolwiek przyczyny była niska i podobna w obu 

grupach. W niniejszym badaniu nie wykazano, 

aby początkowa strategia inwazyjna zmniejszyła 

ryzyko niedokrwiennych incydentów sercowo- 

-naczyniowych lub zgonu z jakiejkolwiek przyczy-

ny. Wyniki badania uwzględniały obowiązującą 

definicję zawału serca. Zważywszy na udokumen-

towane w starszych badaniach znaczenie rewasku-

laryzacji w przypadku choroby wielonaczyniowej 

z dużym obszarem żywotnego i jednocześnie ob-

jętego niedokrwieniem miokardium, racjonalnym 

wytłumaczeniem obserwowanych wyników może 

być przyjęcie tezy o doniosłym i zwiększającym się 

proporcjonalnie do wzrostu ryzyka znaczeniu opty-

malnej farmakoterapii. 
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W tym kontekście warto przytoczyć wyniki nie-

dawno opublikowanego na łamach czasopisma 

Atherosclerosis badania [25], w którym w grupie 

niemal 12 000 chorych w 2-letnim okresie obser-

wacji wykazano, że u pacjentów z zawałem ser-

ca z uniesieniem odcinka ST (STEMI, ST elevation 

myocardial infarction) po udanej przezskórnej in-

terwencji wieńcowej (PCI, percutaneous coronary 

interventions) z implantacją stentu uwalniające-

go lek (DES, drug eluting stent) połączenie statyny 

z ACE-I może być korzystniejszą strategią leczenia 

w celu zmniejszenia śmiertelności niż terapia sko-

jarzona z zastosowaniem statyny i ARB (ryc. 4). 

Wykazano bowiem, że połączenie w terapii ACE-I 

ze statyną cechuje się mniejszą częstością zdarzeń 

sercowo-naczyniowych, śmiertelnością z przyczyn 

sercowo-naczyniowych i śmiertelnością całkowitą 

w porównaniu z leczeniem statyną i sartanem. 

Odsetek 

chorych

Szacowana 5-letnia częstość zdarzeń
Strategia 

inwazyjna

Strategia 

konserwatywna

Lepsza strategia inwazyjna        Lepsza strategia konserwatywna 
(farmakoterapia)

Różnica częstości zdarzeń

(strategia inwazyjna — strategia konserwatywna)

(95% CI)

Wielkość niedokrwienia wyjściowo:
— brak lub niewielkie

— umiarkowane
— ciężkie

Cukrzyca
— nie

— tak
Dławica de novo lub progresja w ciągu < 3 mies.:

— nie
— tak

Stosowanie wyjściowo standardowej farmakoterapii:
— nie

— tak
Obecność istotnych (> 50%) zmian w tętnicach wieńcowych:

— 1-naczyniowa choroba wieńcowa
— 2-naczyniowa choroba wieńcowa
— wielonaczyniowa choroba wieńcowa

Zwężenie proksymalnego odcinka LAD
— nie

— tak

Pierwotny złożony punkt końcowy 
(zgon, zawał, dławica niestabilna, niewydolność serca, NZK)

Zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych 
lub zawał niezakończony zgonem

Liczebność grupy:
Strategia konserwatywna

Strategia inwazyjna

Liczebność grupy:
Strategia konserwatywna

Strategia inwazyjna

Strategia konserwatywna
Strategia konserwatywna

Strategia 
inwazyjna Strategia 

inwazyjna

Lata od randomizacjiLata od randomizacji
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Rycina 3. Podsumowanie wyników badania ISCHEMIA. LAD (left anterior descending artery) — tętnica przednia zstępująca; 

CI (confidence interval) — przedział ufności; NZK — nagłe zatrzymanie krążenia; NS (non significant) — nieznamienne 

statystycznie. Opracowano na podstawie: [24]

A

B
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W przytoczonej wcześniej metaanalizie [21] we 

wszystkich branych pod uwagę siedmiu dużych ba-

daniach z udziałem ACE-I ich stosowanie wiązało się 

ze statystycznie istotnym 10-procentowym zmniej-

szeniem śmiertelności z jakiejkolwiek przyczyny. 

W analizie 13 badań obejmujących 1000 pacjento- 

-lat nie wykazano natomiast istotnego zmniejszenia 

śmiertelności podczas terapii z zastosowaniem ARB. 

Ta różnica w efekcie leczenia między ACE-I i ARB 

była statystycznie istotna i najwyraźniej obserwo-

wane zmniejszenie śmiertelności w całej grupie in-

hibitorów RAAS było całkowicie wynikiem korzyst-

nego działania ACE-I.

Spośród badań, w których oceniano ACE-I, naj-

większe zmniejszenie śmiertelności obserwowano 

w ASCOT-BPLA, ADVANCE i HYVET. W badaniach 

tych stosowano perindopril. Warto jednak podkre-

ślić, że wśród badań oceniających ACE-I nie stwier-

dzono dowodów na heterogenność wpływu bada-

nego schematu leczenia ACE-I na śmiertelność z ja-

kiejkolwiek przyczyny. Nie uzyskano również dowo-

dów na niejednorodność wpływu poszczególnych 

ARB — w żadnym przypadku redukcja śmiertelności 

nie uzyskała znamienności statystycznej. 

W innej metaanalizie 37 badań dotyczących sar-

tanów również nie wykazano zmniejszenia śmier-

telności ogólnej lub z przyczyn sercowo-naczynio-

wych w szerokiej populacji pacjentów [26]. Różnice 

w sposobie działania ACE-I i ARB oraz niewielkie, 

ale zdecydowane, niezależne od spadku ciśnienia 

tętniczego zmniejszenie śmiertelności z powodu 

choroby wieńcowej po zastosowaniu ACE-I, nie-

obserwowane w przypadku ARB lub innych leków 

hipotensyjnych, pośrednio potwierdzają znaczenie 

plejotropowego działania ACE-I [27]. 

W nowszym badaniu [28] po uwzględnieniu 

wielu czynników terapia ACE-I wiązała się z reduk-

cją ryzyka dla rocznej śmiertelności z przyczyn 

sercowo-naczyniowych i śmiertelności całkowitej, 

czego nie zaobserwowano podczas leczenia z za-
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Śmiertelność całkowitaPoważne zdarzenia sercowo-naczyniowe (MACE)
Statyna + ACEI

Statyna + ARB

Częstość zdarzeń (n/N, %)        HR (95% CI)

ACE-I lepsze ARB Lepsze

Śmiertelność sercowo-naczyniowa

STEMI
NSTEMI

LVEF < 40%
LVEF ≥ 40%

Stan przedcukrzycowy/cukrzyca
Tak
Nie 

eGFR < 60 ml/min/1.73 m2

eGFR ≥ 60 ml/min/1.73 m2

Miesiące
Miesiące

Rycina 4. Efektywność inhibitorów konwertazy angiotensyny (ACEI, angiotensin-converting inhibitors) w porównaniu 

z sartanami (ARB, angiotensin receptor blockers) w chorobie niedokrwiennej serca. A. Porównanie efektywności farmakoterapii 

opartej na połączeniu statyny z ACE-I vs. z ARB u pacjentów z zawałem serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI, ST elevation 

myocardial infarction), którzy przeszli zabieg skutecznej interwencji wieńcowej (PCI, percutaneous coronary interventions) 

z implantacją stentu uwalniającego lek (DES, drug eluting stent) w obserwacji 2-letniej. Przedstawiono różnice w zakresie 

częstości występowania poważnych zdarzeń sercowo-naczyniowych (MACE, major adverse cardiovascular events), 

śmiertelności z przyczyn sercowo-naczyniowych i całkowitej. B. Porównanie efektywności terapii ACE-I i ARB u chorych 

po przebytym ostrym zespole wieńcowym [kohorta obejmowała zarówno chorych po STEMI, jak i po zawale serca bez 

uniesienia odcinka ST (NSTEMI, no ST elevation myocardial infarction)]. LVEF (left ventricular ejection fraction) — frakcja 

wyrzutowa lewej komory serca; eGFR (estimated glomerular filtration rate) — szacowany wskaźnik filtracji kłębuszkowej; 

HR (hazard ratio) — współczynnik ryzyka; CI (confidence interval) — przedział ufności. Opracowano na podstawie: [25, 28] 
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stosowaniem ARB. W bezpośrednim porównaniu 

z terapią sartanami leczenie ACE-I wiązało się z niż-

szymi współczynnikami ryzyka dla śmiertelności 

sercowo-naczyniowej i całkowitej. W kilku podgru-

pach zaobserwowano również przewagę ACE-I nad 

sartanami. Różnice w stopniu redukcji śmiertelno-

ści między dwiema grupami leczenia zostały od-

tworzone w analizie statystycznego wpływu netto 

terapii (propensity score matching), zatem niezależ-

nie od efektu hipotensyjnego. 

Przytoczone powyżej fakty znalazły swoje odzwier-

ciedlenie podczas formułowania zaleceń dotyczą-

cych farmakoterapii. Analiza poszczególnych do-

kumentów, zawierających obowiązujące aktualnie 

standardy postępowania opracowanych przez ESC 

i PTK, wskazuje na:

• równorzędność i dowolność wyboru pomiędzy 

ACE-I a sartanami w grupach pacjentów rela-

tywnie mniej obciążonych schorzeniami ukła-

du sercowo-naczyniowego (m.in. wytyczne do-

tyczące prewencji sercowo-naczyniowej [29], 

postępowanie w stanie przedcukrzycowym 

i w niepowikłanej cukrzycy [30] oraz migotania 

przedsionków [31]);

• przewagę ACE-I nad sartanami — determinują-

cą konieczność hierarchizacji w wyborze grupy 

leków, szczególnie u pacjentów z bardziej za-

awansowanymi schorzeniami [m.in. wytyczne 

postępowania w niewydolności serca, ostrych 

i przewlekłych zespołach wieńcowych CSS 

— STEMI [32], ostrych zespołach wieńcowych 

bez uniesienia odcinka ST (NSTE-ACS, no ST 

elevation acute coronary syndrome) oraz prze-

wlekłych zespołach wieńcowych (CCS, chronic 

coronary syndromes) [33]; standardy postępo-

wania u pacjentów poddawanych zabiegom 

rewaskularyzacji [34]; wytyczne dotyczące 

leczenia chorych z nadciśnieniem tętniczym 

współistniejącym z (bardzo) wysokim ryzykiem 

sercowo-naczyniowym [35];

• brak przewagi sartanów nad ACE-I w żadnym 

ze schorzeń sercowo-naczyniowych, w którym-

kolwiek z dokumentów opublikowanych przez 

ESC, ale także amerykańskie (AHA, American 

Heart Association) i kanadyjskie (CCS, Canadian 

Cardiovascular Society) towarzystwa kardiolo-

giczne. 

Oprócz poruszanego w wielu badaniach związku 

izoformy 2 konwertazy angiotensyny (ACE2) z cho-

robami układu sercowo-naczyniowego enzym ten 

odgrywa także rolę funkcjonalnego receptora 

obecnego na powierzchni komórek gospodarza 

ułatwiającego wirusowi SARS-CoV-2 internalizację 

do cytozolu. Wykazuje on ekspresję w drogach od-

dechowych, przełyku, żołądku, wątrobie, sercu, na-

czyniach krwionośnych, nerkach, pęcherzu, jelicie 

krętym i jądrach, sugerując potencjalny rozwój dys-

funkcji tych narządów w przebiegu infekcji [36–38]. 

W ostatnim czasie przeprowadzono wiele badań 

mających na celu wyjaśnienie roli ACE-I i sartanów 

w modyfikowaniu przebiegu COVID-19 oraz choro-

by podstawowej, stanowiącej wskazanie do stoso-

wania inhibitorów układu RAA. 

W przeprowadzonym w Madrycie badaniu 

populacyjnym, obejmującym ponad tysiąc przy-

padków COVID-19 i kilkunastotysięczną grupę 

kontrolną, wykazano, że inhibitory układu RAA 

nie zwiększają odsetka chorych z COVID-19 wy-

magających hospitalizacji, w tym zgonów i przy-

jęć na oddziały intensywnej terapii [39]. Z kolei 

wyniki badania obejmującego ponad 6000 cho-

rych z regionu Lombardii potwierdziły, że ACE-I 

i ARB nie wpływają na podatność na zakażenie. 

W badaniu tym wykazano brak związku ciężkości 

oraz ostatecznego przebiegu zakażenia z faktem 

stosowania ACE-I lub ARB [40]. Podobne rezultaty 

uzyskano w przypadku ponad 12 000 przetestowa-

nych pacjentów z Nowego Jorku, wykazując brak 

związku ACE-I i ARB z wynikiem testu (podatność) 

i ciężkością przebiegu zakażenia [41]. W innym ba-

daniu z kolei odnotowano, że w przypadku wy-

stępowania nadciśnienia tętniczego stosowanie 

w terapii leków z grup ACE-I/ARB przekładało się 

na redukcję śmiertelności: 9,8% w grupie niele-

czonej blokerami układu RAA vs. 3,7% u pacjentów 

stosujących ACE-I lub ARB [42]. Wykazano także, że 

u hospitalizowanych chorych z COVID-19 i współ-

istniejącym nadciśnieniem tętniczym stosowanie 

ACE-I lub sartanów skutkowało niższym ryzykiem 

wstrząsu septycznego, prowadząc do zmniejszenia 

śmiertelności całkowitej. 
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Podsumowując, pomimo kluczowej roli ukła-

du RAA (a zwłaszcza ACE2) na przebieg zakażenia  

SARS-CoV2 nie ma dowodów na to, że leki modulu-

jące aktywność tego układu pogarszają przebieg in-

fekcji. Wręcz przeciwnie — pojawia się coraz więcej 

danych z doświadczeń przedklinicznych i badań kli-

nicznych demonstrujących korzystny wpływ ACE-I  

stosowanych w ramach terapii nadciśnienia tętni-

czego na łagodzenie przebiegu i redukcję śmier-

telności z powodu COVID-19. Powyższe obserwa-

cje, a także liczne obawy o bezpieczeństwo terapii, 

skutkowały opublikowaniem przez ESC konsensu-

su podkreślającego brak klinicznych i naukowych 

dowodów sugerujących, że leczenie ACE-I lub ARB 

powinno zostać przerwane z powodu zakażenia. 

Pogorszenie kontroli ciśnienia tętniczego, częst- 

sze dekompensacje niewydolności serca, zaost-

rzenie przebiegu przewlekłych zespołów wieńco-

wych, czy pogorszenie kontroli zaburzeń rytmu 

serca w czasach pandemii znajdują swój wspólny 

mianownik w osłabieniu kontaktu na płaszczyźnie 

pacjent–lekarz. Dodatkowym problemem są trud-

ności w przestrzeganiu skomplikowanych schema-

tów terapii przez osoby starsze, często izolowane 

od młodszych członków rodziny ze względów bez-

pieczeństwa. Ponadto fakt kończących się leków 

w domu jest sygnalizowany z opóźnieniem, co 

w połączeniu z obawami epidemiologicznymi pro-

wadzi do przerwy w stosowaniu leków o znaczeniu 

rokowniczym, skutkując dekompensacją pacjenta, 

występowaniem ostrych incydentów sercowo- 

-naczyniowych lub zgonów, co stanowi kolejną 

ciemną stronę pandemii [44]. Poza rozwiązaniami 

natury stricte logistyczno-administracyjnej zasadne 

więc wydaje się maksymalne upraszczanie sche-

matów terapii bez pogorszenia jej skuteczności 

i bezpieczeństwa. Osiągnąć ten cel można poprzez 

redukcję liczby stosowanych różnych leków (liczby 

przyjmowanych tabletek w ciągu doby), zastępując 

je preparatami złożonymi o sprawdzonym według 

zasad EBM, stabilnym i pewnym działaniu. 

Współczesna optymalna farmakoterapia pacjentów 

z chorobami układu sercowo-naczyniowego bez-

sprzecznie przyczynia się do zmniejszenia często-

ści zdarzeń sercowo-naczyniowych, śmiertelności 

z przyczyn sercowo-naczyniowych i śmiertelności 

całkowitej. Nie jest więc zaskakujące, że jej efekty 

są tym bardziej widoczne, im wyższe jest wyjścio-

wo globalne ryzyko lub im poważniejsza jest mani-

festacja już istniejącej choroby. Biorąc pod uwagę 

przedstawione powyżej dane z badań klinicznych 

i metaanaliz, znajdujące swoje odzwierciedlenie 

w sformułowanych standardach postępowania, 

należy zauważyć, że w miarę wzrostu ryzyka lub 

stopnia zaawansowania już istniejących chorób 

układu sercowo-naczyniowego rośnie też prze-

waga ACE-I nad sartanami. O ile więc dowolność 

wyboru między tymi dwiema grupami inhibitorów 

układu RAA może mieć miejsce u chorych z po-

pulacji relatywnie niskiego ryzyka, o tyle pacjenci 

z bardziej zaawansowanymi schorzeniami odniosą 

więcej korzyści z terapii ACE-I. Fakt ten należy brać 

pod uwagę podczas systematycznej optymalizacji 

terapii chorego, w miarę obserwowanego wzrostu 

ryzyka lub progresji choroby definiującej wskazanie 

do blokowania układu RAA.  
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W krajach uprzemysłowionych częstość występo-

wania nadciśnienia tętniczego zwiększa się. W piś-

miennictwie postuluje się, że przyczyną tego wzro-

stu jest zwiększająca się masa ciała osób, zwłasz-

cza w średnim i podeszłym wieku, duże spożycie 

soli kuchennej, znaczny stres charakterystyczny 

dla współczesnej cywilizacji, coraz częstsze przed-

wczesne porody dzieci z niską wagą urodzeniową 

i niedorozwojem nerek [1].

W ostatnim 15-leciu zwrócono uwagę na dodat-

kowy czynnik, jakim jest postępujące zanieczysz-

czenie środowiska. W Polsce jest ono szczególnie 

duże. Aktualne dane epidemiologiczne sugerują, że 

rocznie zanieczyszczenie powietrza jest przyczyną 

zgonu niemal 50 000 Polaków. Zanieczyszczenie 

powietrza prowadzi bądź przyspiesza rozwój prze-

wlekłej obturacyjnej choroby płuc i — jak wykazują 

coraz liczniejsze doniesienia naukowe — jest ono 

także przyczyną częstszych zawałów serca i udarów 

mózgu [2]. 

W metaanalizie Meo i Suraya, obejmującej 7038 

naukowych artykułów, uwzględniono takie za-

nieczyszczenia powietrza, jak pyły, opary gazów 

— tlenku węgla, dwutlenku azotu, dwutlenku siar-

ki i ozonu [2]. Wyniki tej metaanalizy wskazują, że 

w powietrzu skażonym tymi substancjami częściej 

wśród ludzi występują liczne powikłania sercowo

-naczyniowe, takie jak zawały serca, udary mózgu, 

arytmie serca, niedokrwienie i niewydolność serca. 

Ponieważ powikłania te zwykle w dużej mierze wy-

wołane są nadciśnieniem tętniczym, pojawiło się 

pytanie, czy skażenie powietrza może również pro-

wadzić do nadciśnienia tętniczego. W związku z tym 

kolejne badania poświęcono poszukiwaniu związku 

pomiędzy natężeniem zanieczyszczenia powietrza 

a wartościami ciśnienia tętniczego. 

STRESZCZENIE

Już od wielu lat wiadomo, że zanieczyszczenie powietrza (smog) istotnie zwiększa chorobowość i śmiertelność osób narażonych 

na działanie tego niekorzystnego czynnika. Wyniki coraz większej liczby badań i ostatnich metaanaliz wskazują, że nawet 

krótkotrwała ekspozycja na zanieczyszczone powietrze przejściowo podnosi wartości ciśnienia tętniczego, a długotrwała 

ekspozycja zwiększa częstość występowania nadciśnienia. Wzrost ciśnienia przyczynia się do zwiększonej liczby powikłań 

sercowo-naczyniowych obserwowanych na terenach objętych tym zanieczyszczeniem. Szczególnie niebezpieczny może się 

on okazać u kobiet w ciąży, osób starszych, otyłych i już obarczonych schorzeniami sercowo-naczyniowymi. 

Słowa kluczowe: zanieczyszczenie powietrza; nadciśnienie tętnicze

Nadciśnienie Tętnicze w Praktyce 2021, tom 7, nr 1, strony: 12–18
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Zanieczyszczenie powietrza wywołane jest 

zwiększoną obecnością pyłów określanych w zależ-

ności od ich wielkości jako PM1,0 < 1 μm, PM2,5 < 2,5 

μm i PM10 (pomiędzy 2,5 do 10 μm), a także takich 

gazów, jak dwutlenek siarki, tlenek i dwutlenek azo-

tu, tlenek węgla i ozon. Ilość tych zanieczyszczeń 

zależy od lokalizacji, nasilenia ruchu samochodowe-

go, bliskiego sąsiedztwa zakładów przemysłowych 

i czynników atmosferycznych. W Polsce znaczącym 

źródłem zanieczyszczeń jest ogrzewanie domów 

węglem. W Stanach Zjednoczonych wykazano, 

że każdy wzrost pyłów PM2,5 o 10 μg/m3 wiąże się 

z 4–8-procentowym wzrostem śmiertelności [3]. 

Populacja ponad 3 miliardów ludzi na świecie jest 

narażona na kontakt z powietrzem o wysokim po-

ziomie zanieczyszczeń, co wiąże się ze wzrostem 

chorobowości i śmiertelności (bardzo często przed-

wczesnej). Dopiero stosunkowo niedawno wykaza-

no, że śmiertelność ta zależy nie tylko od chorób 

układu oddechowego, lecz także w dużym stopniu 

od chorób sercowo-naczyniowych. W badaniach 

epidemiologicznych potwierdzono, że zanieczysz-

czenie powietrza wiąże się z rozwojem procesu 

miażdżycowego i powikłań z nim związanych [4]. 

Mechanizm wpływu zanieczyszczonego powietrza 

na rozwój niedokrwienia serca, wystąpienie udarów 

czy zaburzeń rytmu serca nie został jeszcze w pełni 

wyjaśniony. Uważa się, że istotny wpływ mają rod-

niki tlenowe, które prowadzą do stanów zapalnych 

i uszkodzenia śródbłonka [4, 5]. Szczegółowy opis 

wpływu zanieczyszczonego powietrza na rozwój 

niedokrwienia serca, a także na niewydolność serca 

i zaburzenia rymu serca, można znaleźć w pracy 

przeglądowej Głuszka i Kosickiej [6].

W pierwszych badaniach dotyczących tego za-

gadnienia oceniano wpływ przejściowego zwięk-

szenia zanieczyszczeń powietrza na wzrost wartości 

ciśnienia tętniczego. Kolejne badania poświęcono 

wpływowi długotrwałego zwiększenia zanieczysz-

czeń powietrza na rozwój nadciśnienia tętniczego. 

Już 10 lat temu Cakmak i wp. w grupie 52 011 osób 

obserwowali związki pomiędzy zanieczyszczeniem 

powietrza, wydolnością fizyczną i wartościami ciś-

nienia tętniczego [7]. Zauważyli oni wówczas, że 

każdy wzrost stężenia pyłów PM2,5 o 10 μg/m3 powo-

duje wzrost wartości ciśnienia skurczowego i rozkur-

czowego o 0,5 mm Hg [7]. Autorzy ci wykazali także 

wzrost ciśnienia o 1 mm Hg u osób wdychających 

powietrze zawierające zwiększone o 12,6 ppb ilości 

dwutlenku azotu. Dwonch i wsp., w badaniu obej-

mującym 347 osób, oceniali wpływ zanieczyszczeń 

powietrza na wartości ciśnienia tętniczego w trzech 

regionach miasta Detroit [8]. W badaniu wykaza-

no wzrost wartości ciśnienia od 3,2 do 8,6 mm Hg 

w zależności od lokalizacji uczetników. Autorzy od-

notowali także, że u osób młodych i niestosujących 

leków hipotensyjnych wzrost ciśnienia tętniczego 

jest większy [8]. Huang i wsp. porównywali krótko-

trwały wpływ zanieczyszczeń powietrza w amery-

kańskim stanie Michigan (9,1 ± 1,8 PM25) i w Pekinie 

(86,7 ± 52 PM25) na wartości ciśnienia tętniczego [9]. 

Każdy wzrost wymienionych zanieczyszczeń o 10 

μg/m3 wiązał się ze zwiększeniem o 0,16 mm Hg 

wartości ciśnienia rozkurczowego. U osób otyłych 

wzrost wartości zarówno ciśnienia skurczowego, jak 

i rozkurczowego był większy (0,4 mm Hg).

Wpływ dwutygodniowej ekspozycji na zanie-

czyszczone powietrze w środowisku domowym na 

czynność serca i wartości ciśnienia tętniczego mie-

rzonego metodą ambulatoryjnego całodobowego 

pomiaru (ABPM, ambulatory blood pressure monito-

ring) był przedmiotem badań Liu i wsp. [10]. W ba-

daniu crossover wzięło udział 35 niepalących, star-

szych mieszkańców Pekinu. Losowo na dwa tygo-

dnie przydzielono przenośne urządzenia do filtracji 

(aktywnej i pozorowanej) powietrza w gospodar-

stwach domowych. Autorzy zaobserwowali spadek 

stężenia PM2,5 o 34,8% i sadzy o 35,3% w pomiesz-

czeniach domowych używających filtracji aktywnej. 

Każdy wzrost stężenia sadzy wewnątrz pomieszczeń 

o 1 μg/m3 wiązał się ze wzrostem wartości skurczo-

wego ciśnienia tętniczego o 2,4%, a każdy wzrost 

o 10 μg/m3 PM2,5 — ze zmniejszeniem zmienności 

tętna o 1,34% w porównaniu z aktywną filtracją.

Pekin jest jednym z najbardziej zanieczyszczo-

nych miast na świecie. Stężenie pyłu PM2,5 waha się 

tam w granicach 86–140 μg/m3. W innym badaniu 

przeprowadzonym w tym mieście 15 zdrowych 

ochotników, w średnim wieku 28 lat, spacerowało 

głównymi ulicami minimum 2 godziny [11]. Ciśnie-

nie tętnicze mierzono przed ekspozycją na zanie-

czyszczone powietrze i po niej. Pod koniec badania 

średnie skurczowe ciśnienie tętnicze w badaniu 

ABPM wynosiło 121 mm Hg. Następnie badanych 

poproszono o noszenie masek w godzinach dzien-

nych w dniu poprzedzającym pomiar ciśnienia oraz 

w dniu następnym z obowiązkowym 2-godzinnym 

spacerem po tych samych ulicach miasta co po-

przednio — średnie skurczowe ciśnienie tętnicze 

w badaniu ABPM wyniosło 114 mm Hg.
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Wzrost ciśnienia tętniczego jest szczególnie nie-

bezpieczny u osób starszych i ze współistniejącą 

przewlekłą chorobą niedokrwienną serca. Delfino 

i wsp. śledzili wartości ciśnienia tętniczego u takich 

pacjentów przy różnym nasileniu zanieczyszczeń 

wdychanego powietrza [12]. Jednocześnie mie-

rzono ich aktywność fizyczną. Największe wzrosty 

wartości ciśnienia tętniczego odnotowano podczas 

wdychania powietrza zanieczyszczonego organicz-

nymi związkami węgla (spalinami paliw kopalnych). 

Wykazano, że zwiększone o 5,2 μg/m3 stężenia tych 

związków prowadzą do wzrostu skurczowego ciś-

nienia tętniczego średnio o 8,2 Hg i rozkurczowego 

o 5,8 mm Hg. Zależność między zwiększonym ciś-

nieniem a zanieczyszczeniem powietrza była więk-

sza podczas wysiłku fizycznego i u osób otyłych. 

Zanobetti i wsp. badali korelację między wartoś-

ciami ciśnienia tętniczego a stopniem zanieczysz-

czenia powietrza pyłem PM2,5 w spoczynku i podczas 

kontrolowanego wysiłku fizycznego u pacjentów 

rehabilitowanych po incydencie kardiologicznym 

[13]. Podczas pomiarów w dni z dużym zanieczysz-

czeniem powietrza u pacjentów w stanie spoczynku 

ciśnienie skurczowe było wyższe o 2,8 mm Hg, a roz-

kurczowe o 2,7 mm Hg niż w dni kontrolne. 

W ruchu samochodowym najbardziej zanie-

czyszczają powietrze silniki diesla. Cosselman i wsp. 

postanowili sprawdzić, jak spaliny samochodu wy-

posażonego w silnik tego typu mogą wpływać na 

wartości ciśnienia tętniczego [14]. Badaniem obję-

to 45 niepalących, zdrowych ochotników w wieku 

18–49 lat. Każdy uczestnik testu przez 2 godziny 

przez specjalną maskę wdychał opary oleju napę-

dowego z silnika spalinowego zawierające do 200 

μg/m3 PM2,5. Po 2 tygodniach przez te same maski 

uczestnicy wdychali czyste powietrze. Kolejność 

oddychania spalinami lub czystym powietrzem 

była losowa. Pomiarów ciśnienia tętniczego doko-

nywano za pomocą automatycznego aparatu oscy-

lometrycznego po 5, 30, 60 minutach od momen-

tu założenia maski oraz po 3, 5, 7 i 24 godzinach. 

Wykazano, że oddychanie spalinami pochodzącymi 

z silnika diesla statystycznie istotnie zwiększało war-

tości skurczowego ciśnienia tętniczego o 3,8 mm 

Hg po 30 minutach i o 5,1 mm Hg po 60 minutach 

eksperymentu. W ciągu 24 godzin od zakończenia 

eksperymentu wartości skurczowego ciśnienia tęt-

niczego nadal były o 2 mm Hg wyższe niż w badaniu 

kontrolnym. W tym precyzyjnie przeprowadzonym 

doświadczeniu wykazano, że największy wzrost ciś-

nienia skurczowego następuje po kilku minutach 

wdychania spalin ekspozycji na wysokie stężenie 

spalin, ale wzrost o 2 mm Hg utrzymuje się przez co 

najmniej 24 godziny. Warto przy tym podkreślić, że 

zanieczyszczenie powietrza w dużych miastach Sta-

nów Zjednoczonych osiąga 130 μg/m3 i utrzymuje 

się znacznie dłużej niż 2 godziny.

Tsai i wsp. próbowali znaleźć związek między 

stopniem zanieczyszczenia powietrza pyłem PM2,5 

a częstotliwością przyjmowania do szpitali chorych 

z powodu nadciśnienia tętniczego Badanie prze-

prowadzono na wyspie Tajwan, w Kaohsiung, w la-

tach 2009–2013 [15]. Zależności takiej nie wykaza-

no w miesiącach letnich, natomiast w dni, podczas 

których temperatura była niższa niż 25ºC, a zanie-

czyszczenie powietrza duże, liczba przyjęć do szpi-

tala z powodu nadciśnienia wzrosła o 12%. W 2019 

roku Song i wsp. na podstawie obserwacji 650 000 

rekordów szpitalnej wykazali słabą, ale istotną sta-

tystycznie zależność między stężeniami pyłów PM2,5, 

PM10, oraz gazów, takich jak dwutlenek azotu, ozon, 

oraz tlenek węgla, a ryzykiem przyjęcia do szpitala 

chorych z nadciśnieniem tętniczym [16]. Wyniki tego 

badania sugerują, że u osób z nadciśnieniem tętni-

czym ryzyko przyjęcia do szpitala w okresach zanie-

czyszczenia powietrza jest zwiększone. W badaniu 

tym nie wykazano natomiast istotnych różnic zwią-

zanych z zanieczyszczeniem powietrza a płcią czy 

grupą wiekową chorych z nadciśnieniem tętniczym.

Zanieczyszczenie powietrza może powodować 

nie tylko przejściowy wzrost ciśnienia tętniczego, 

ale w dłuższej perspektywie może doprowadzić do 

wystąpienia nadciśnienia tętniczego.

Chan i wsp. ocenili długoterminowy wpływ od-

dychania zanieczyszczonym powietrzem wśród 433 

kobiet w wieku około 35 lat [17]. W pracy wykazano, 

że długotrwałe oddychanie powietrzem zanieczysz-

czonym pyłem o średnicy poniżej 2,5 μm jest sko-

relowane z niewielkim, ale statystycznie istotnym 

wzrostem ciśnienia tętniczego. Odnotowano, że 

wzrost stężenia pyłu PM2,5 o 10 μg/m3 prowadzi do 

zwiększania wartości skurczowego ciśnienia tętni-

czego o 1,4 mm Hg, bez znaczących zmian w war-

tościach ciśnienia rozkurczowego. Jednocześnie 

wzrost stężenia dwutlenku azotu w wdychanym 

powietrzu powodował niewielki, lecz statystycznie 

istotny wzrost wartości ciśnienia tętna.

W dużym, prospektywnym, europejskim bada-

niu ESCAPE oceniano związek między zanieczysz-

czeniem powietrza pyłami, tlenkami azotu oraz ha-
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łasem a występowaniem nadciśnienia tętniczego 

[18]. W badaniu tym wzięło udział ponad 40 000 

uczestników. W ciągu 5–8 lat u 6200 osób (15,1%) 

rozwinęło się nadciśnienie tętnicze. Autorzy wyka-

zali istotną statystycznie zależność (R = 1,22) między 

zanieczyszczeniem powietrza a występowaniem 

nadciśnienia. Hałas drogowy miał tylko niewielki 

wpływ na uzyskane wyniki. 

W ramach badania Aging Project Honda i wsp. 

ocenili wpływ zanieczyszczenia powietrza na warto-

ści ciśnienia tętniczego w grupie 4121 Amerykanów 

powyżej 57. roku życia [19]. Naukowcy zaobserwo-

wali wzrost o 24% częstości występowania nadciś-

nienia tętniczego wśród osób narażonych na za-

nieczyszczenie powietrza wdychanego przez długi 

czas. W badaniu odnotowano, że częstsze wdycha-

nia pyłów PM22,5 przez rok prowadzi do istotnego 

wzrostu wartości ciśnienia tętniczego [19].

W dużym chińskim badaniu epidemiologicznym 

Xi Wang i wsp. ocenili związek między długotrwa-

łym wpływem zanieczyszczenia powietrza a wy-

stępowaniem nadciśnienia tętniczego w populacji 

osób w wieku rozrodczym (20–49 lat). Według au-

torów 2,3% przypadków nadciśnienia tętniczego 

w tym wieku można przypisać zwiększonej ekspo-

zycji na pyły PM2,5 [20].

Zanieczyszczenie powietrza, poza wpływem 

na wzrost ciśnienia krwi, zwiększa ryzyko rozwoju 

hipertriglicerydemii. Shamy i wsp. z Arabii Saudyj-

skiej zaobserwowali ten związek u 2025 badanych 

z zespołem metabolicznym, z hipertriglicerydemią 

i podwyższonym ciśnieniem tętniczym [21].

W 2018 roku badacze z Chin opublikowali wy-

niki jednego z największych badań dotyczących 

tego zagadnienia [22]. Oceniali oni 3-letni wpływ 

zanieczyszczenia powietrza na ponad 16 000 miesz-

kańców 33 miast. W pracy wykazano istotne sta-

tystycznie zależności pomiędzy stężeniami PM10, 

dwutlenku siarki i ozonu a wartościami ciśnienia 

tętniczego. Wszystkie te interakcje były silniejsze 

wśród dorosłych z nadwagą, u kobiet, osób star-

szych i uczestników badania mieszkających na ob-

szarach o niższych dochodach.

Zdecydowaną większość badań poświęconych 

związkom między zanieczyszczonym powietrzem 

a ciśnieniem krwi przeprowadzano na wolnym po-

wietrzu (poza budynkami). Znacznie mniej autorów 

oceniało związek między wzrostem ciśnienia krwi 

a zanieczyszczeniem powietrza w pomieszczenia 

zamkniętych opalanych biomasą (w domach rolni-

ków) lub węglem. Li i wsp. zestawili prace opisujące 

to zagadnienie w swojej metaanalizie i wykazali, że 

przebywanie w takiej atmosferze istotnie zwiększa 

wartości ciśnienia tętniczego (R = 1,52).

Zanieczyszczone powietrze dużych miast może 

również przenikać do mieszkań. W ubiegłym roku 

Rumchev i wsp. wykazali wzrost wartości ciśnie-

nia o 12/10 mm Hg u osób narażonych na wdy-

chanie skażonego zanieczyszczeniami powietrza 

w pomieszczeniach w dużej australijskiej metropolii 

— Perth [24].

Nie we wszystkich badaniach jednak wykazano 

bezpośredni związek między zanieczyszczeniem 

powietrza a wzrostem wartości ciśnienia tętnicze-

go [25]. Badacze z Serbii oceniali wpływ krótko-

trwałego zanieczyszczenia powietrza na skurczowe 

i rozkurczowe ciśnienie krwi u 98 zdrowych, niepa-

lących ochotniczek. Autorzy tego badania nie wyka-

zali istotnego statystycznie wpływu czarnego dymu 

i dwutlenku siarki na częstość akcji serca i wartości 

ciśnienia tętniczego [25].

Wpływ zanieczyszczenia powietrza na wartości 

ciśnienia tętniczego był już przedmiotem kilku me-

taanaliz. We wszystkich tych badaniach wykazano 

niewielki, lecz istotny statystycznie wzrost ciśnie-

nia tętniczego. W metaanalizie Liang i wsp. każde 

zwiększenie stężenia PM2,5 o 10 μg/m3 powodowało 

wzrost wartości ciśnienia skurczowego o 1,39 mm 

Hg i rozkurczowego o 0,87 mm Hg. Dłuższa ekspo-

zycja na zanieczyszczone powietrze była przyczyną 

większego wzrostu tych wartości [26].

W pracy przeglądowej z 2016 roku Giorgini 

i wsp. wykazali, że zanieczyszczenie pyłem powo-

duje znaczny wzrost ciśnienia tętniczego zarówno 

w przypadku krótko-, jak i długoterminowej eks-

pozycji [27]. Co więcej, wyniki badań epidemiolo-

gicznych sugerują dodatni związek między prze-

bywaniem w regionach o wyższym stężeniu pyłów 

w otoczeniu a zwiększoną zapadalnością i rozpo-

wszechnieniem utrwalonego nadciśnienia tętnicze-

go [2, 26–29].

W metaanalizie Yanga i wsp. z 2018 roku badacze 

wykazali istotny związek długotrwałego narażenia 

na PM2,5 z nadciśnieniem [28]. Autorzy tej pracy 

zwracają jednak uwagę, że w zdecydowanej więk-

szości badań oceniających wpływ zanieczyszczenia 

powietrza na ciśnienie tętnicze zastosowano trady-

cyjny pomiar ciśnienia. Badacze odwołali się jednak 

do 5 prac wykorzystujących metodę ABPM do oce-

ny związku między narażeniem na zanieczyszcze-
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nie powietrza a wartościami ciśnienia tętniczego. 

W większości tych prac stwierdzono niewielki, ale 

statystycznie istotny wzrost ciśnienia tętniczego 

związany z zanieczyszczonym powietrzem. Zda-

niem autorów ambulatoryjne monitorowanie ciś-

nienia tętniczego mogło zapewnić dokładniejszą 

ocenę w bardzo krótkim czasie narażenia na zanie-

czyszczenie powietrza.

Grupą, w której ryzyko nadciśnienia tętniczego 

jest wysokie, są kobiety w ciąży. Z tego powodu 

zanieczyszczenie powietrza może pogorszyć i/lub 

wywołać niekorzystny wpływ hemodynamiczny 

w tej wrażliwej populacji. Niedawno opublikowa-

no metaanalizę ponad 10 badań łączących zanie-

czyszczenie powietrza z ciśnieniem tętniczym u ko-

biet w ciąży [29]. Związek między PM2,5 a wyższym 

skurczowym ciśnieniem tętniczym stwierdzono 

u pacjentek we wszystkich trymestrach ciąży [29]. 

Jak wykazano w metaanalizie Pedersena i wsp., 

zwiększenie stężenia PM2,5 o 5 μg/m3 prowadzi do 

znacznego wzrostu częstości nadciśnienia ciążowe-

go (OR 1,47) i stanu przedrzucawkowego (OR 1,3). 

[29]. Również zanieczyszczenie powietrza gazami, 

takimi jak dwutlenek azotu i ozon, w mniejszym, ale 

statystycznie istotnym stopniu, powoduje wzrost 

ciśnienia tętniczego u kobiet w ciąży [29].

Dotychczas opublikowano niewiele prac do-

tyczących wpływu zanieczyszczenia powietrza na 

wartość ciśnienia tętniczego krwi u dzieci. W Paki-

stanie porównano średnie ciśnienie tętnicze u dzie-

ci uczęszczających do dwóch szkół. W szkole nara-

żonej na duże zanieczyszczenie powietrza średnie 

ciśnienie wynosiło 115,9/70,9 mm Hg, w szkole 

znajdującej się w rejonie o niskim zanieczyszczeniu 

powietrza — 108,2/66,4 mm Hg [31]. W badaniu 

PIAMA wykazano niewielką, ale istotną statystycz-

nie zależność między pyłami PM10 a wartościami 

rozkurczowego ciśnienia tętniczego u dzieci w wie-

ku 12 lat [32]. Patomechanizm wzrostu wartości 

ciśnienia tętniczego w następstwie narażenia na 

zanieczyszczenie powietrza nie jest do końca jas-

ny. Podejrzewa się, że zanieczyszczenie powietrza 

może sprzyjać zachwianiu równowagi autonomicz-

nego układu nerwowego, powodując przewagę 

układu współczulnego nad przywspółczulnym. 

Oddychanie zanieczyszczonym powietrzem może 

pośredniczyć w powstawaniu i uwalnianiu ogólno-

ustrojowego stresu oksydacyjnego i stanu zapal-

nego. Wdychanie zanieczyszczonego powietrza 

powoduje zmniejszenie zmienności rytmu serca, 

co jest przejawem zaburzenia równowagi autono-

micznego układu nerwowego [33, 34]. W badaniach 

eksperymentalnych 6-miesięczna ekspozycja my-

szy na zanieczyszczone powietrze spowodowała 

wzrost wartości ciśnienia tętniczego i zwiększenie 

wydalania norepinefryny z moczem [35]. W kilku 

doniesieniach wykazano związek ekspozycji na za-

nieczyszczone powietrze ze zmianą stężenia białek 

ostrej fazy, takich jak białko C-reaktywne, interleu-

kin (IL) — Il-1b, IL-6, czynnika martwicy nowotwo-

ru alfa, fibrynogenu [36]. Inni autorzy wskazują na 

niekorzystny wpływ zanieczyszczonego powietrza 

powodujący uszkodzenie śródbłonka. Laangrish 

i wsp. sugerują, że szkodliwy wpływ zanieczyszczo-

nego powietrza jest w dużej mierze spowodowany 

upośledzeniem biodostępności tlenku azotu [38]. 

Jeszcze inni autorzy postulują zwiększone wydzie-

lanie endoteliny u osób narażonych na działanie 

zanieczyszczeń powietrza. Pediatrzy z Meksyku ba-

dali stężenie endoteliny w surowicy krwi 81 dzieci 

w wieku 7,9 ± 1,3 roku (6–13 lat). Badaniem obję-

to 40 dzieci zamieszkujących południowy dystrykt 

Meksyku, rejon, w którym stwierdza się wysokie stę-

żenia ozonu, a także 19 dzieci z dzielnic północnych 

Meksyku, w którym zanieczyszczenie powietrza py-

łami różnej wielkości jest szczególnie wysokie [38] 

oraz 22 dzieci z okolic Połotilany charakteryzującej 

się brakiem zanieczyszczenia powietrza. W surowicy 

krwi dzieci mieszkających w Meksyku stwierdzono 

istotny statystycznie (w stosunku do grupy kontrol-

nej) wzrost stężenia endoteliny w surowicy. Wzrost 

stężenia enoteliny korelował (r = 0,31, p = 0,012) 

z liczbą godzin spędzanych przez dzieci poza do-

mem (w zanieczyszczonym powietrzu) oraz sku-

mulowaną ilością pyłu o średnicy poniżej 2,5 μm 

(r = 0,23, p = 0,03) [38]. Wcześniej, w badaniach 

eksperymentalnych na szczurach, również wykaza-

no szybki wzrost stężenia endoteliny we krwi pod-

czas inhalacji powietrzem zawierającym ozonem 

i inne zanieczyszczenia powietrza [39]. W innych 

badaniach nie stwierdzono jednak zmian stężenia 

endoteliny w wyniku narażenia na zanieczyszczenie 

powietrza. Rolę endoteliny w przebiegu zanieczysz-

czenia powietrza szczegółowo omówili w swojej 

pracy Finch i Conklin [40]. 

Dotychczas dokładny mechanizm wpływu zanie-

czyszczonego powietrza na wartości ciśnienia tętni-

czego faktem nie został dokładnie poznany, udo-

wodniono jednak, że zwiększone stężenie pyłów 

i różnych gazów w powietrzu prowadzi do istotne-
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go wzrostu wartości ciśnienia tętniczego, a ich dłu-

gotrwałe działanie zwiększa częstość nadciśnienia 

tętniczego. Konieczne są więc bardziej energiczne 

działania ograniczające zanieczyszczenie powietrza. 
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Nadciśnienie tętnicze jest chorobą cywilizacyjną. 

W badaniu Beaney i wsp. wykazano, że na nadciś-

nienie tętnicze choruje około 34% dorosłych na 

świecie [1]. W Polsce odsetek dorosłych chorych 

na nadciśnienie tętnicze, według wyników bada-

nia przeprowadzonego na niereprezentatywnej 

grupie ochotników przez Sęk-Mastej i wsp., może 

sięgać nawet 55,4%. Co więcej, zadowalającą 

kontrolę ciśnienia tętniczego, czyli utrzymywa-

nie się wartości poniżej 140/90 mm Hg, w Polsce 

uzyskuje jedynie 47% chorych z nadciśnieniem 

tętniczym [2]. 

Biorąc pod uwagę powyższe dane epidemio-

logiczne, rodzi się pytanie: dlaczego nadciśnienie 

tętnicze jest tak częstą chorobą? Dlaczego stopień 

kontroli ciśnienia tętniczego u chorych z nadciś-

nieniem tętniczym jest tak niski? Przyczyn takiego 

stanu jest wiele, niewątpliwie jednak istotną rolę 

odgrywają modyfikowalne czynniki ryzyka związa-

ne ze stylem życia (m.in. mała aktywność fizyczna, 

STRESZCZENIE

Częstość występowania nadciśnienia tętniczego jest duża, a przyczyną tego zjawiska są przede wszystkim niezdrowe zmiany 

stylu życia związane z postępem cywilizacyjnym. Przemysłowe przetwarzanie żywności oraz łatwy dostęp do jedzenia typu 

fast food sprawiają, że obecnie ilość soli w diecie człowieka znacznie przekracza zalecane 5 g/dobę.

Na przestrzeni ostatnich lat znacznie poszerzono wiedzę na temat metabolizmu sodu. Odkryto, że sód może być gromadzony 

w postaci nieczynnej osmotycznie w tkance łącznej oraz glikokaliksie komórek śródbłonka naczyń, co może mieć istotne 

implikacje kliniczne.

Związek pomiędzy spożyciem soli a ciśnieniem tętniczym oceniono w licznych badaniach obserwacyjnych i interwencyjnych. 

Jednoznaczne wykazano w nich przeciwnadciśnieniowe właściwości ograniczenia spożycia soli w diecie. Wyniki z ostatnich 

lat poywierdzają bezpośredni naczyniotoksyczny wpływ dużej ilości soli w diecie prowadzący do zmniejszenia wytwarzania 

tlenku azotu i wzrostu ciśnienia tętniczego. Należy położyć nacisk na edukację społeczeństwa, w tym chorych z nadciśnieniem 

tętniczym, w zakresie szkodliwości nadmiaru soli w diecie oraz możliwości jego ograniczenia.

Słowa kluczowe: sól; ciśnienie tętnicze; nadciśnienie tętnicze; prewencja
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nieprawidłowe nawyki żywieniowe, palenie tytoniu 

itd.), które zwiększają zarówno ryzyko wystąpienia 

nadciśnienia tętniczego de novo, jak i ryzyko braku 

kontroli ciśnienia tętniczego u chorych z nadciśnie-

niem tętniczym. Istotną rolę stylu życia w kształ-

towaniu zdrowia publicznego ilustrują tak zwane 

pola zdrowia Lalonde’a (ryc. 1). Wskazują one, że to 

właśnie styl życia ma największy wpływ na nasze 

zdrowie. 

W przeglądzie piśmiennictwa autorstwa Surma 

i wsp., wykazano, że wiedza zarówno młodych, jak 

i dorosłych Polaków w zakresie czynników ryzyka 

nadciśnienia tętniczego jest niewystarczająca [3, 4]. 

Jednym z czynników związanych z nieprawidłowy-

mi nawykami żywieniowymi, o znanej od dawna roli 

w patogenezie nadciśnienia tętniczego, jest nad-

miar soli w diecie [5]. 

W ustroju dorosłego człowieka o masie ciała 70 

kg zawartość sodu wynosi 4200 mmol. Sód jest 

głównym kationem przestrzeni zewnątrzkomór-

kowej (zawartość: 91% sodu), której istotną częś-

cią jest osocze [(Na+)/natremia = 135–145 mmol/l]. 

Zasoby sodu znajdujące się w osoczu są łatwo 

wymienialne i zależą bezpośrednio od jego poda-

ży w diecie i wydalania przez nerki. W przestrze-

ni wewnątrzkomórkowej zlokalizowane jest 9% 

całkowitej zawartości sodu, jego stężenie wynosi 

10–20 mmol/l. Na przestrzeni ostatnich lat wyka-

zano istotną rolę w regulacji gospodarki sodowej 

organizmu czynników, takich jak: glikozaminogli-

kany przestrzeni śródmiąższowej, glikokaliks znaj-

dujący się na powierzchni komórek śródbłonka 

naczyń oraz endogenny zegar biologiczny wpły-

wający na natriurię [6, 7].

Sód wchłaniany jest przede wszystkim w środko-

wej i dalszej części jelita cienkiego w mechanizmie: 

(1) transportu biernego zgodnie z gradientem elek-

trochemicznym; (2) kotransportu z substancjami 

odżywczymi, takimi jak glukoza lub aminokwasy; 

(3) kotransportu z anionami chloru lub (4) anty-

transportu — wymiana z protonami [8]. Najważniej-

szą rolę w regulacji gospodarki sodowej odgrywają 

nerki. W stanie zrównoważonego bilansu gospodar-

ki sodowej 95% spożytego sodu ulega wydaleniu 

przez nerki, 4,5% — z kałem oraz 0,5% — przez skó-

rę. Utrzymywanie natremii regulowane jest przez 

liczne czynniki hormonalne, humoralne i fizyczne, 

które wpływają na reabsorpcję sodu w nefronie. 

Reabsorpcja sodu odbywa się na całej długości 

nefronu, z wyjątkiem ramienia zstępującego pętli 

Henlego [9, 10].

Precyzyjna regulacja natremii stanowiła sposób 

przystosowania naszych przodków do przetrwania 

w środowisku o małej zawartości sodu w diecie. Sza-

cuje się, że w okresie paleolitu przeciętna dieta do-

starczała dziennie mniej niż 0,8 g sodu (około < 2 g 

chlorku sodu) [11]. Obecnie przemysłowe przetwa-

rzanie produktów spożywczych sprawiło, że udział 

soli w codziennej diecie uległ znacznemu zwiększe-

niu. Na rycinie 2 przedstawiono zmiany zawartości 

sodu w wybranych produktach spożywczych po ich 

przetworzeniu.

Od lat dużą popularnością cieszą się bary typu 

fast food, które oferują dania zawierające znaczne 

ilości soli. Na przykład jedna porcja zupy typu in-

stant zawiera od 1,9 do 2,4 g soli; jedna porcja zupy 

typu instant z dużą zawartością makaronu zawiera 

od 2,8 do 4,1 g soli; pizza (w Wielkiej Brytanii) zawie-

ra od 7 do 12,8 g soli; kebab — od 4 do 8,4 g soli, na-

tomiast zestaw obiadowy składający się z kanapki, 

frytek i sosu to 4,5 g soli [13–15]. Na rycinie 2 przed-

stawiono zawartość soli w wybranych produktach 

spożywczych [5, 7, 12].

Na rycinie 3 podsumowano metabolizm sodu 

w ustroju.

Podsumowując, wiedza dotycząca regulacji 

gospodarki sodowej uległa znacznemu posze-

rzeniu na przestrzeni ostatnich lat. Postęp cywi-

lizacyjny, przemysłowe przetwarzanie żywności 

oraz popularne dania typu fast food sprawiły, że 

udział soli w diecie człowieka uległ znacznemu  

zwiększeniu.

Rycina 1. Czynniki wpływające na zdrowie publiczne 

według Marca Lalonde’a (lata 70. XX wieku)
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Wspomniany uprzednio wpływ przetwarzania prze-

mysłowego żywności, a także postęp cywilizacyjny 

sprawiły, że sól stała się ważnym składnikiem codzien-

nej diety. Zawartość soli w diecie Polaków i mieszkań-

ców innych krajów znacznie przekracza dopuszczalne 

dzienne spożycie wynoszące 5 g NaCl (ryc. 4) [18, 19].

W Azji Środkowej i Wschodniej oraz w Europie 

Zachodniej średnie spożycie sodu przekracza 4,2 

g/dobę (> 10,5 g NaCl/dobę). W Ameryce Północnej, 

Rycina 2. Zawartość soli w wybranych produktach spożywczych [5, 7, 12]

Rycina 3. Metabolizm sodu w ustroju. Zawartość sodu przeliczono dla człowieka o masie ciała wynoszącej 70 kg [7–10, 16, 17]
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Europie Zachodniej, Australii i Nowej Zelandii śred-

nie spożycie sodu waha się od 3,4 do 3,8 g/dobę 

(8,5–9,5 g NaCl/dobę), podczas gdy w Afryce Sub-

saharyjskiej i Ameryce Środkowej jest to mniej niż 

3,3 g/dobę (< 8,25 g NaCl/dobę) [20].

Należy zwrócić uwagę, że pomimo licznych kam-

panii edukacyjnych zbyt duże spożycie soli dotyczy 

także chorych z nadciśnieniem tętniczym. W bada-

niu Buranakitjaroen i Phoojaroenchanachai, obej-

mującym 320 chorych z nadciśnieniem tętniczym, 

wykazano, że aż 73% badanych spożywało zbyt 

dużo soli (średnie dzienne spożycie soli wynosiło 

8,5 g). Co więcej, ponad 76% osób, które znały ne-

gatywny wpływ nadmiaru soli w diecie na ciśnie-

nie tętnicze, spożywało jej zwiększone ilości [21]. 

Podobne wyniki uzyskali Qin i wsp., stwierdzając, 

że blisko 70% chorych z nadciśnieniem tętniczym 

spożywało powyżej 6 g soli/dobę [22]. 

Podsumowując, spożycie soli w Polsce i wielu in-

nych krajach przekracza zalecane 5 g/dobę. Bardzo 

duży odsetek chorych z nadciśnieniem tętniczym 

również spożywa zbyt dużo soli. 

Historycznym, ale bardzo ważnym projektem, w któ-

rym oceniano związek pomiędzy spożyciem soli 

a ciśnieniem tętniczym, było badanie INTERSALT.  

Było to wieloośrodkowe badanie obejmują-

ce 10 079 kobiet i mężczyzn w wieku 20–59 lat 

z 52 ośrodków z całego świata. Ilość spożywanego 

sodu w diecie analizowano poprzez pomiar wyda-

lanego sodu w dobowej zbiórce moczu. Wykazano 

bezpośredni dodatni związek pomiędzy ilością wy-

dalanego sodu a wartościami ciśnienia tętniczego. 

Stwierdzono, że częstość występowania nadciś-

nienia tętniczego oraz powikłań ze strony układu 

krążenia była większa w społeczeństwach krajów 

uprzemysłowionych, w których dobowe spożycie 

soli wynosi 100–500 mmol w porównaniu z po-

pulacjami krajów mniej rozwiniętych, w których 

przyjmuje się około 50 mmol sodu/dobę na jedne-

go mieszkańca [23]. Podobnych danych dostarczy-

ły wyniki badań INTERMAP oraz EPIC-Norfolk [24, 

25]. W badaniu He i wsp. oceniano wpływ zmiany 

stylu życia na wartości ciśnienia tętniczego w Wiel-

kiej Brytanii na przestrzeni lat 2003–2011. Wyka-

zano, że uległy one zmniejszeniu: w przypadku 

ciśnienia skurczowego były to 3 mm Hg (p < 0,001), 

a dla ciśnienia rozkurczowego było to 1,4 mm Hg 

(p < 0,001). Autorzy badania stwierdzają, że ob-

serwowany efekt przeciwnadciśnieniowy w dużej 

mierze wiązał się ze zmniejszeniem zawartości 

soli w diecie. Stwierdzono bowiem, że wydalanie 

sodu z moczem uległo zmniejszeniu o 1,4 g/dobę 

(p < 0,01) [26]. 

Rycina 4. Spożycie soli w wybranych krajach [18] 
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Wyniki badań obserwacyjnych mogą pomóc w sfor-

mułowaniu hipotezy badawczej, ale nie mogą one 

wykazać związku przyczynowo-skutkowego. Z tego 

powodu przytoczone powyżej wyniki badań obser-

wacyjnych stały się przyczynkiem do przeprowadze-

nia klinicznych badań interwencyjnych, których ce-

lem było jednoznaczne określenie związku pomiędzy 

spożyciem soli a wartościami ciśnienia tętniczego. 

Dokonano wielu metaanaliz obejmujących wy-

niki randomizowanych badań klinicznych, w któ-

rych oceniano wpływ zmniejszenia spożycia soli 

w diecie na wartości ciśnienia tętniczego u chorych 

z nadciśnieniem tętniczym (ryc. 5).

Potwierdzono, że ograniczenie ilości soli w die-

cie u chorych z nadciśnieniem tętniczym wiąże się 

z istotnym obniżeniem wartości skurczowego ciś-

nienia tętniczego, nawet o ponad 10 mm Hg. Ob-

serwowany efekt przeciwnadciśnieniowy jest tym 

bardziej wyrażony, im większe jest ograniczenie 

spożycia soli. Zmniejszenie ilości soli w diecie o 6 

g/dobę powoduje obniżenie wartości skurczowe-

go ciśnienia krwi o 5,8 mm Hg [34]. W badaniu 

MacGregor i wsp., obejmującym 20 chorych z ła-

godnym nadciśnieniem tętniczym, przez pierwszy 

miesiąc ograniczono spożycie soli do 3 g/dobę, 

a następnie oceniano wpływ przyjmowania 3 g, 6 

g i 12 g soli/dobę na wartości ciśnienia tętniczego. 

Wykazano, że u chorych, u których ograniczenie 

spożycia soli było największe, wartości skurczo-

wego ciśnienia tętniczego obniżyły się o 16 mm 

Hg, a ciśnienia rozkurczowego — o 9 mm Hg. Co 

więcej, utrzymanie ograniczenia spożycia soli przez 

kolejny rok sprawiło, że u 80% chorych ciśnienie 

tętnicze pozostawało wyrównane bez konieczno-

ści leczenia przeciwnadciśnieniowego [37]. Sacks 

i wsp. oceniali wpływ różnych ilości sodu w diecie 

w połączeniu z typową amerykańską dietą oraz die-

tą Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH 

— dieta bogata w warzywa, owoce i produkty 

mleczne o niskiej zawartości tłuszczu) na wartości 

ciśnienia tętniczego u 412 osób. Wykazano, że po-

łączenie niskiego spożycia soli (4 g/dobę) z dietą 

DASH charakteryzowało się najbardziej wyrażonym 

zmniejszeniem skurczowego ciśnienia tętniczego 

u chorych z nadciśnieniem tętniczym — spadek 

wynosił aż 11,5 mm Hg [38]. 

Podsumowując, wyniki badań obserwacyjnych 

i interwencyjnych jednoznacznie potwierdzają 

związek pomiędzy ilością spożywanej soli a wartoś-

ciami ciśnienia tętniczego. Ograniczenie spożycia 

soli w diecie, szczególnie w grupie chorych z nad-

ciśnieniem tętniczym, charakteryzuje dobrym się 

efektem przeciwnadciśnieniowym. 

Autor, rok

Liczba 

włączonych 

badań

Liczba 

badanych
Średnia różnica skurczowego BP 95% CI

Midgley, 1996 28 966 –5,9 [–7,77 do –4,03]

Cutler, 1997 22 Brak danych –4,83 [–5,87 do –3,79]

Gradual, 1998 58 2161 –3,9 [–4,80 do –3,00]

He, 2002 11 2220 –4,96 [–5,57 do –4,17]

Jürgens, 2004 58 Brak danych –4,18 [–5,08 do –3,28]

Gradual 2011 9 674 –6,44 [–8,85 do –4,03]

Gradual 2011 8 477 –10,21 [–16,98 do –3,44]

Gradual 2011 76 4903 –5,48 [–6,53 do –4,43]

He, 2013 22 990 –5,39 [–6,62 do – 4,16]

Aburto, 2014 24 2273 –4,06 [–5,16 do –2,96]

Gradual, 2017 84 5925 –5,51 [–6,45 do –4,57]

Gradual, 2017 8 619 –6,64 [–9,00 do –4,28]

Gradual, 2017 9 501 –7,75 [–11,43 do –4,07]

      –10                  –5                   0                    5                   10

Rycina 5. Wpływ ograniczenia spożycia soli w diecie na wartości skurczowego ciśnienia tętniczego u chorych z nadciśnieniem 

tętniczym [27–36]. BP (blood pressure) — ciśnienie tętnicze
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Wpływ nadmiaru soli w diecie na rozwój nadciś-

nienia tętniczego jest wieloczynnikowy. W badaniu 

Suckling i wsp., obejmującym 10 zdrowych ochot-

ników, oceniano natremię i wartości ciśnienia tęt-

niczego u badanych jednorazowo spożywających 

zupę z dodatkiem 6 g soli (ok. 2,4 g sodu) lub zupę 

bez dodatku soli. Wykazano, że u osób, które spo-

żyły zupę z dodatkiem soli, natremia uległa zwięk-

szeniu o 3 mmol/l, natomiast wartości skurczowego 

ciśnienia tętniczego wzrosły o 6 mm Hg. Stwierdzo-

no więc dodatnią korelację pomiędzy zwiększeniem 

natremii i wzrostem ciśnienia tętniczego (zwięk-

szenie natremii o 1 mmol/l prowadzi do wzrostu 

wartości skurczowego ciśnienia tętniczego o około 

2 mm Hg) [39]. 

W innym badaniu postanowiono ocenić, czy 

wzrost wartości ciśnienia tętniczego obserwowany 

po spożyciu soli wiąże się ze zwiększeniem wo-

lemii. Badaniem objęto 10 chorych z przewlekłą 

chorobą nerek leczonych hemodializami. Przepro-

wadzono 2-godzinny zabieg hemodializy przebie-

gający z izowolemią (bez ultrafiltracji). Stężenie 

sodu w płynie dializacyjnym wynosiło 145 mmol/l 

vs. 135 mmol/l. Wykazano, że wzrost wartości ciś-

nienia tętniczego wiązał się ze zwiększeniem natre-

mii, ale nie wolemii [40]. 

W badaniu eksperymentalnym Li i wsp., wy-

korzystując hodowlę komórek śródbłonka aorty 

wołu (BAEC), oceniali wpływ zwiększenia stężenia 

sodu na aktywność śródbłonkowej syntazy tlenku 

azotu (eNOS, endothelial nitric oxide). Stwierdzono, 

że zwiększenie stężenia sodu z 137 mmol/l do 142 

mmol/l (jest to wzrost w granicach normonatre-

mii) prowadziło do ograniczenia aktywności eNOS 

o 25% [41]. Z kolei w badaniu przeprowadzonym 

przez Oberleithner i wsp. wykazano, że zwiększe-

nie natremii > 139 mmol/l w modelu ekspery-

mentalnym powodowało wzrost sztywności śród-

błonka naczyń [42]. Obserwowane efekty wiążą 

się z bezpośrednim wpływem nadmiaru sodu na 

czynność komórek śródbłonka. Wykazano, że nad-

miar sodu prowadzi do uszkodzenia glikokaliksu 

komórek śródbłonka naczyń (glikokaliks jest waż-

nym elementem buforującym sód w ustroju) oraz 

zwiększenia stężenia F-aktyny przy jednoczesnym 

zmniejszeniu stężenia G-aktyny w skorupie ko-

mórkowej (cell shell), co prowadzi do zwiększenia 

jej sztywności [43]. Zarówno uszkodzenie gliko-

kaliksu (zwiększenie jego sztywności; zmniejsze-

nie jego wysokości), jak i zwiększenie sztywności 

komórek śródbłonka naczyniowego prowadzi do 

ograniczenia wytwarzania tlenku azotu, co bez-

pośrednio przekłada się na wzrost ciśnienia tętni-

czego [44, 45].

Potwierdzeniem powyższych rozważań pa-

tofizjologicznych dotyczących upośledzenia roz-

kurczu naczynia pod wpływem nadmiernej ilości 

sodu są wyniki uzyskane przez Dickinson i wsp. 

Badaniem objęto 16 ochotników, którym podano 

posiłek o małej i dużej zawartości soli. Zaburzenie 

czynności śródbłonka naczyń oceniano za pomo-

cą pomiaru reakcji tętnicy ramiennej na reaktywne 

przekrwienie (FMD, brachial artery flow-mediated va-

sodilatation) w 30. i 60. minucie po spożyciu posiłku. 

U osób, które spożyły posiłek o dużej zawartości 

soli, potwierdzono zmniejszenie FMD [46]. 

Podsumowując, wyniki badań doświadczalnych 

i klinicznych wskazują, że nadmiar sodu ma bezpo-

średnie działanie naczyniotoksyczne, prowadzące 

do zmniejszenia właściwości wazodylatacyjnych 

komórek śródbłonka naczyń, a także, wtórnie — do 

zwiększenia wartości ciśnienia tętniczego (ryc. 6).

Wytyczne Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tęt-

niczego podkreślają udowodniony związek przy-

czynowo-skutkowy pomiędzy spożyciem soli a ciś-

nieniem tętniczym. Nadmierne spożycie soli może 

przyczynić się do wystąpienia nadciśnienia tętnicze-

go opornego na leczenie. Dieta chorych na nadciś-

nienie tętnicze nie powinna zawierać więcej niż 5 g 

soli kuchennej/dobę (≤ 2 g sodu) [19]. Warto zwró-

cić uwagę, że największe korzyści z ograniczenia 

spożycia soli w diecie osiągną osoby charakteryzu-

jące się sodowrażliwością (ich ciśnienie tętnicze jest 

szczególnie wrażliwe na zmiany w ilości spożywa-

nego sodu w diecie). Szacuje się, że sodowrażliwość 

występuje u około 20–30% osób z prawidłowym 

ciśnieniem tętniczym i u około 30–50% chorych na 

nadciśnienie tętnicze. Częstość występowania so-

dowrażliwości u chorych na nadciśnienia tętnicze 

zwiększa się wraz z wiekiem [47].

Potencjalne korzyści z ograniczenia sodu w die-

cie przedstawili Hendriksen i wsp. Badacze ci doko-

nali symulacji wpływu ograniczenia soli w diecie na 
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powikłania nadciśnienia tętniczego, między inny-

mi w Polsce (spożycie soli w Polsce: kobiety — 10 

g/dobę, mężczyźni — 13,3 g/dobę). Wykazano, że 

ograniczenie do zalecanych 5 gramów ilości spo-

żywanej soli prowadziłoby do zmniejszenia często-

ści występowania ogółem w Polsce: udaru mózgu 

o 23,1%, choroby niedokrwiennej serca o 15,5% 

zgonów o 2,3% [48]. 

Biorąc pod uwagę liczne korzyści z ograniczenia 

soli w diecie Instytut Żywności i Żywienia w War-

szawie zaproponował wskazówki, które mają w tym 

pomóc (tab. 1). 

Podsumowując, ilość spożywanej soli w Polsce 

nadal pozostaje na zbyt wysokim poziomie. Jedno-

znacznie udowodniono związek pomiędzy ilością 

spożywanej soli w diecie a ciśnieniem tętniczym. 

Ograniczenie spożycia soli w diecie istotnie zmniej-

sza wartości ciśnienia tętniczego, a także ryzyko 

innych powikłań układu krążenia. Należy położyć 

szczególny nacisk na edukację chorych z nadciśnie-

niem tętniczym w zakresie szkodliwości nadmiaru 

sodu w diecie i jej wpływu na kontrolę ciśnienia 

tętniczego.
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Pandemia COVID-19 poprzez wprowadzone ograni-

czenia, takie jak zdalna nauka i lockdown, przyczy-

niła się do zmniejszenia aktywności fizycznej dzieci 

i młodzieży i utrwalenia niekorzystnych nawyków 

żywieniowych w tej populacji. Przyśpieszyło to 

znacząco obserwowany od wielu lat wzrost liczby 

pacjentów z otyłością, zarówno w Polsce, jak i w in-

nych krajach dotkniętych epidemią. Wydaje się, że 

istotnym obecnie zadaniem środowiska medyczne-

go jest wyselekcjonowanie wśród pacjentów pedia-

trycznych z otyłością grupy o wysokim ryzyku powi-

kłań tej choroby. Jednocześnie skuteczna profilakty-

STRESZCZENIE

Wstęp: Pandemia COVID-19 przyczyniła się do zwiększenia liczby pacjentów pediatrycznych z otyłością, a częściej się również 

diagnozuje jej powikłania, takie jak: nadciśnienie tętnicze (NT) oraz glomerulopatia związana z otyłością (ORG). Sugeruje się, 

iż nadaktywność układu renina–angiotensyna–aldosteron (RAA) w adipocytach, a także wystąpienie uszkodzenia nerek, mogą 

odpowiadać za wystąpienie NT. Celem pracy była ocena patomechanizmu NT w przebiegu ORG u pacjentów pediatrycznych 

na podstawie standardowych wykładników czynności nerek i nowego markera niewydolności nerek, jaki jest angiotensyno-

gen (AGT). 

Materiał i metody: Badaniem objęto 72 pacjentów z rozpoznaniem otyłości prostej w wieku 10–18 lat. U każdego pacjenta 

wykonano: 24-godzinny pomiar ciśnienia tętniczego metodą holterowską, ECHO serca, USG jamy brzusznej, badania krwi oraz 

moczu, w tym oznaczono markery uszkodzenia nerek i zespołu metabolicznego. Ponadto oceniono stężenie AGT w surowicy 

krwi i moczu za pomocą testu ELISA metodą „sandwich”.

Wyniki: W grupie pacjentów pediatrycznych z otyłością i NT stwierdzono istotnie wyższe stężenie AGT w surowicy krwi 

i moczu w porównaniu z grupą bez NT. Wykazano korelację pomiędzy średnim ciśnieniem tętniczym a wartością filtracji 

kłębuszkowej, wyliczonej z uwzględnieniem stężenia cystatyny C, a także stężenia AGT w surowicy krwi, ze stężeniem cystaty-

ny C oraz wartościami średniego skurczowego ciśnienia tętniczego (SBP).

Wnioski: Patomechanizm NT w otyłości może być wtórny do uszkodzenia nerek w przebiegu ORG. Nowym markerem NT 

w przebiegu ORG może być AGT w surowicy krwi i moczu, który łączy ogólnoustrojowy wpływ nadaktywności układu RAA 

z lokalnymi zaburzeniami filtracji kłębuszkowej, wynikającymi z uszkodzenia nerek w otyłości u dzieci i młodzieży.

Słowa kluczowe: uszkodzenie nerek; nadciśnienie tętnicze; angiotensynogen; filtracja kłębuszkowa; otyłość
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ka, a także leczenie otyłości w wieku rozwojowym 

mogą się przyczynić do zmniejszenia incydentów 

sercowo-naczyniowych i zaburzeń metabolicznych 

w życiu dorosłym [1].

Do typowych powikłań otyłości u pacjentów 

pediatrycznych należą: nadciśnienie tętnicze (NT), 

zaburzenia gospodarki węglowodanowej, dyslipi-

demia oraz stłuszczenie wątroby. Rzadko omawia-

nym efektem otyłości jest także glomerulopatia 

związana z otyłością (ORG, obesity-related glomeru-

lopathy), która stopniowo prowadzi do uszkodzenia 

kłębuszków nerkowych w nieodwracalny sposób, 

czego efektem u 1 na 3 pacjentów może być rozwój 

przewlekłej choroby nerek ze schyłkową niewydol-

nością nerek włącznie [2].

W początkowym okresie tej choroby białka pro-

zapalne i hormony wydzielane przez komórki tłusz-

czowe prowadzą do wzrostu filtracji kłębuszkowej 

(hiperfiltracji), a następnie w wyniku adaptacji do 

nowej sytuacji metabolicznej dochodzi do zwięk-

szenia wymiarów kłębuszków nerkowych (glome-

rulomegalii). W powyższym patomechanizmie in-

dukowane są lokalne mechanizmy naprawcze, czyli, 

powstanie w kłębuszkach i tkance śródmiąższowej 

nerek stanu zapalnego oraz aktywacji białek stre-

su oksydacyjnego, które ostatecznie prowadzą do 

włóknienia nerek [3]. Klinicznie ORG objawia się 

białkomoczem o różnym stopniu nasilenia w za-

leżności od rozległości zmian strukturalnych w kłę-

buszkach nerkowych: od stałej, niewielkiej protei-

nurii po białkomocz nerczycowy o łagodniejszym 

przebiegu i implikacjach klinicznych niż białkomocz 

w przebiegu idiopatycznego zespołu nerczycowe-

go [4]. Ostateczne rozpoznanie ORG ustala się na 

podstawie wyniku biopsji gruboigłowej. U otyłych 

pacjentów procedura ta jest jednak obarczona pod-

wyższonym ryzykiem powikłań względem postę-

powania standardowego ze względu na trudniej-

szą drogę dostępu do narządu bioptowanego. Nie 

wykonuje się jej rutynowo, a wyselekcjonowanie 

grupy pacjentów z ORG bez wykonania tego typu 

inwazyjnej diagnostyki stanowi duże wyzwanie dla 

lekarzy. Glomerulopatię związaną z otyłością po-

dejrzewa się u otyłych pacjentów z białkomoczem, 

a także współistniejącym NT i zaburzeniami gospo-

darki lipidowej [5]. Duże niedoszacowanie grupy 

pacjentów z ORG wynika z faktu, iż wykładniki tej 

choroby w biopsji gruboigłowej stwierdza się także 

u chorych bez białkomoczu [6]. W związku z tym 

poszukuje się nowych, wczesnych markerów uszko-

dzenia nerek, które znalazłyby zastosowanie w roz-

poznawaniu ORG, takich jak megalina w moczu czy 

ekspresja koneksyny 43 [7, 8]. 

Nadciśnienie tętnicze może przyczyniać się do 

rozwoju ORG [9]. Ponadto hiperfiltracja kłębuszko-

wa w przebiegu ORG zwiększa ryzyko wystąpienia 

NT [10]. Uwzględniając te dane, należy uznać, że 

wystąpienie NT w otyłości może być wtórne do dys-

funkcji kłębuszków nerkowych. 

Tkanka tłuszczowa jako narząd wydzielania we-

wnętrznego wytwarza wiele czynników pośrednio 

lub bezpośrednio wpływających na czynność nerek, 

są to między innymi składowe układu renina–angio-

tensyna–aldosteron (RAA), głównie angiotensyna II 

i angiotensynogen (AGT) [11]. Nadaktywność ukła-

du RAA w adipocytach oraz lokalnie w kłębuszkach 

nerkowych może przyczyniać się do rozwoju NT 

[12]. Jednocześnie układ RAA, oddziałując naczynio-

skurczowo na tętniczkę odprowadzającą w kłębusz-

ku nerkowym, lokalnie powoduje podwyższenie ciś-

nienia hydrostatycznego, zwiększając w ten sposób 

ultrafiltrację między innymi białek. Przewlekła pro-

teinuria może prowadzić do rozwoju oraz progresji 

przewlekłej choroby nerek. Dodatkowo proces ten 

nasila prozapalne, miejscowe oddziaływanie ukła-

du RAA, prowadzące ostatecznie do szkliwienia kłę-

buszków nerkowych. W związku z powyższym AGT 

jest obecnie rozważany jako nowy marker wystąpie-

nia oraz rozwoju przewlekłej niewydolności nerek 

[13], także u pacjentów z otyłością.

Celem pracy była ocena patomechanizmu NT 

w przebiegu otyłości oraz analiza zależności po-

między NT a ORG u pacjentów pediatrycznych na 

podstawie standardowych wykładników czynności 

nerek i nowego markera niewydolności nerek, jakim 

jest AGT. 

Badanie uzyskało akceptację Komisji Bioetycznej 

przy Uniwersytecie Medycznym im. Karola Marcin-

kowskiego w Poznaniu nr 679/17.

Przebieg eksperymentu szczegółowo opisano 

pacjentom oraz ich rodzicom lub opiekunom praw-

nym. Wszyscy uczestnicy oraz ich rodzice/przedsta-

wiciele prawni podpisali zgodę na udział w badaniu.

Grupa badana obejmowała 72 dzieci i młodzieży 

z otyłością prostą, przyjętych do Kliniki Nefrologii 
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Dziecięcej i Nadciśnienia Tętniczego od stycznia 

2016 r. do grudnia 2017 r. celem diagnostyki NT. 

W trakcie hospitalizacji u wszystkich pacjentów 

przeprowadzono diagnostykę wykluczającą wtór-

ne przyczyny otyłości: podłoże genetyczne, jatro-

genny efekt (np. steroidoterapia). Z badania wyłą-

czono dzieci i młodzież z cukrzycą, wtórną hiper-

cholesterolemią, a także z obciążonym wywiadem 

prenatalnym oraz okołoporodowym (wcześnia-

ctwem, hipotrofią płodu). U pacjentów, u których 

rozpoznano NT, wykonano dodatkowo badania 

w kierunku wtórnego podłoża NT (wykluczono 

przyczynę kardiologiczną — głównie koarktację 

aorty, endokrynologiczną — przede wszystkim 

nadczynność tarczycy, nadnerczy, pheochromocy-

toma i rakowiaka). Na podstawie wyników badania 

ultrasonograficznego jamy brzusznej wykluczono 

wady układu moczowego oraz torbielowatość ne-

rek. Do badania włączono pacjentów z otyłością 

prostą i prawidłowymi wartościami ciśnienia tętni-

czego oraz otyłe dzieci i młodzież z rozpoznanym 

pierwotnym NT. W ocenianej populacji pacjentów 

z otyłością 45% stanowiły dziewczynki. Wskaźnik 

masy ciała (BMI, body mass index) wskazujący na 

otyłość I stopnia odnotowano u 35% uczestników 

(BMI pomiędzy 95.–98. centylem), pozostałą część 

stanowili pacjenci ze skrajną otyłością (BMI > 99. 

centyla) [14]. Na podstawie przeprowadzonego 

wywiadu z rodzicami pacjentów uzyskano między 

innymi informację o występowaniu chorób prze-

wlekłych w rodzinie (wywiad rodzinny). Średnia 

liczba chorób przewlekłych związanych z otyłością 

(np. NT, cukrzyca typu 2, dyslipidemia) w rodzi-

nach badanych pacjentów wynosiła 2,7 czynnika 

ryzyka na pacjenta.

U każdego pacjenta wykonano następujące bada-

nia laboratoryjne:

• morfologia i gazometria krwi, stężenie białka 

C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein);

• stężenie kreatyniny, mocznika, kwasu moczowe-

go, cystatyny C; 

• stężenie insuliny i glukozy na czczo, hemoglo-

biny glikowanej, test obciążenia glukozą oraz 

profil insuliny;

• stężenie lipoprotein o małej (LDL, low density li-

poprotein) i dużej (HDL, high density lipoprotein) 

gęstości, triglicerydów i cholesterolu całkowi-

tego;

• stężenie sodu (Na), potasu (K), wapnia (Ca) oraz 

enzymów wątrobowych;

• stężenie peptydu natriuretycznego typu B (BNP, 

B-type natriuretic peptide), troponiny I, tyreotro-

piny (TSH, thyroid stymulating hormone);

• stężenie białka w badaniu ogólnym moczu oraz 

dobowa zbiórka moczu w celu oceny mikroal-

buminurii.

Badania dodatkowe obejmowały: 

• 24-godzinny pomiar ciśnienia tętniczego meto-

dą holterowską z oznaczeniem średnich warto-

ści całodobowego ciśnienia tętniczego, w porze 

czuwania, w nocy oraz określeniem ładunków 

pomiarów powyżej przyjętej dla płci i wzrostu 

pacjenta normy wartości skurczowego ciś-

nienia tętniczego (SBP, systolic blood pressure) 

i ciśnienia rozkurczowego (DBP, diastolic blood 

pressure); 

• ECHO serca z oceną standardowych parame-

trów: lewej komory (LV, left ventricle), prze-

grody międzykomorowej (IVS, interventricular 

septum), tylnej ściany lewej komory (LVPW, left 

ventricular posterior wall) w celu wyliczenia war-

tości wskaźnika masy lewej komory (LVMI, left 

ventricular mass index) i oceny przerostu lewej 

komory serca;

• USG jamy brzusznej z oceną dopplerowską prze-

pływów w naczyniach nerkowych w celu wyklu-

czenia wtórnego NT.

Rozpoznanie NT potwierdzano na podstawie 

oceny 24-godzinnego pomiaru ciśnienia tętni-

czego metodą holterowską, gdy średnie wartości 

ciśnienia tętniczego skurczowego i/lub rozkur-

czowego, ocenianego całodobowo oraz w porze 

czuwania i w nocy, przekraczały wartości odno-

szące się do 95. centyla dla płci i wzrostu pacjen-

ta (zgodnie z zaleceniami Polskiego Towarzystwa 

Nadciśnienia Tętniczego z 2019 r.). Ponadto po-

twierdzeniem NT było zarejestrowanie ładunków 

wyrażonych w procentach, pomiarów całodobo-

wych, w porze czuwania i w nocy równych lub 

wyższych niż 40–50% [15]. Średnie ciśnienie tęt-

nicze (MAP, mean arterial pressure) wyliczono na 

podstawie tak zwanego przybliżonego wzoru, 

odnoszącego się do wartości DBP i SBP. W celu 

oceny insulinooporności zastosowano wskaźnik 

HOMA-IR (Homeostatic Model Assessment Insu-

lin Resistance), opierający się na stężeniu insuli-

ny i glukozy z surowicy krwi, ocenianej na czczo. 

Szacunkowy wskaźnik filtracji kłębuszkowej nerek 
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(eGFR, estimated glomerular filtration rate) ocenio-

no na podstawie wzoru Schwartza oraz Fillera. Do 

oszacowania eGFR metodą Schwartza konieczna 

była znajomość stężenia kreatyniny w surowicy 

krwi oraz wzrostu pacjenta. Przesączanie kłębusz-

kowe w oparciu o stężenie cystatyny C w surowicy 

krwi obliczano na podstawie wzoru Fillera. Wyniki 

odnoszono do należnej masy ciała (podawano go 

w ml/min/1,73 m2 powierzchni ciała). Hiperfiltra-

cję rozpoznawano wówczas gdy GFR wynosił rów-

no lub powyżej 130 ml/min/1,73 m2, natomiast 

hipofiltrację przy GFR < 90 ml/min/1,73 m2 [16].

Krew i mocz pobrane w godzinach rannych, od-

wirowane w wirówce firmy MLW T52 z prędkością 

1500 obrotów/minutę przez 15 min, były następnie 

przechowywane w temperaturze –70ºC. W dniu wy-

konywania oznaczeń materiał rozmrażano w tem-

peraturze pokojowej. Stężenie AGT w moczu i w 

surowicy krwi oznaczone za pomocą metody ELI-

SA (enzyme-linked immunosorbent assay), czyli im-

munoenzymatycznego testu stosowanego do ja-

kościowego i ilościowego oznaczania antygenów 

zawartych w próbkach materiałów biologicznych. 

W badaniu użyto pośredniego testu podwójnego 

wiązania tzw. „sandwich” ELISA, w którym wykorzy-

stano dwa przeciwciała monoklonalne rozpozna-

jące różne determinanty obecne w tej samej czą-

steczce antygenu. Aparaturę do badań stanowiły: 

płuczka automatyczna ETI-System, mikropipety 

regulowane jedno- i wielokanałowe EPPENDORF, 

czytnik mikropłytek BIO-TEK, program do odczy-

tu i ilościowej analizy GEN-5, minishaker MS1 IKA. 

Do przeprowadzenia oznaczeń AGT wykorzystano 

zestaw firmy EIAab Science, ChRL (zakres stężeń: 

15,6–1000 pq/ml).

Za pomocą testu Shapiro-Wilka oceniano rozkład 

zmiennych w przygotowanej bazie danych. Do 

analizy różnic badanych parametrów, które uzy-

skały rozkład normalny, zastosowano test t-Stu-

denta. Test Pearsona użyto do oceny korelacji po-

między ocenianymi zmiennymi. Za różnice staty-

stycznie istotne uznano wartości funkcji testowej 

przy poziomie istotności p < 0,05. Analizę staty-

styczną przeprowadzono przy użyciu programu 

GraphPad. 

W przeprowadzonym badaniu nie stwierdzono 

istotnych statystycznie różnic w grupie pacjentów 

z otyłością i NT oraz z otyłością i bez NT w odnie-

sieniu do między innymi takich parametrów, jak: 

stężenie kreatyniny, mocznika, kwasu moczowego, 

insuliny, glukozy w surowicy krwi, obecności biał-

komoczu w porcji moczu, mikroalbuminurii z do-

bowej zbiórki moczu oraz HOMA-R i MAP (tab. 1). 

Nie obserwowano zależności pomiędzy badany-

mi grupami w odniesieniu do GFR według wzoru 

Schwartza i Fillera. Natomiast średnia GFR w grupie 

pacjentów z otyłością i NT oceniania metodą Fillera 

wskazywała na hipofiltrację. W grupie pacjentów 

z otyłością i NT stwierdzono istotnie wyższe war-

tości SBP, DBP, a także średnie ładunki SBP cało-

dobowo, w porze czuwania, w nocy, a także DBP 

całodobowo i w porze czuwania, w porównaniu 

z odnotowanymi u dzieci i młodzieży z otyłością, 

ale bez NT (p < 0,001) (tab. 1). 

Wykazano istotnie statystycznie wyższe śred-

nie wartości stężenia AGT w surowicy krwi i moczu 

w grupie pacjentów otyłych z NT w porównaniu 

z grupą dzieci i młodzieży z otyłością, u których 

nie występowało NT (p = 0,023, p < 0,0001) (tab. 1, 

ryc. 1). 

Ponadto stwierdzono silną, odwrotną korelację 

pomiędzy wartością GFR, ocenianej na podstawie 

wzoru Fillera a MAP (p < 0,001; r = –0,700) (ryc. 2) 

u pacjentów z otyłością i NT. Natomiast nie wykaza-

no zależności pomiędzy GFR, obliczonym na pod-

stawie stężenia kreatyniny, a MAP (p = 0,431). 

Dodatkowo stwierdzono korelację pomiędzy 

stężeniem cystatyny C a MAP (p < 0,001, r = 0,674) 

(ryc. 3). Wraz ze wzrostem stężenia cystatyny C wy-

kazano wyższe wartości AGT w surowicy (p = 0,040). 

Ponadto, w grupie pacjentów z otyłością i NT 

obserwowano korelację pomiędzy stężeniem AGT 

w surowicy krwi a średnimi wartościami SBP 

(p = 0,0398). W odniesieniu do stężeń AGT w moczu 

odnotowano zależność między średnimi wartoś-

ciami DBP (p = 0,0352) a wartością tego markera. 

Miało to przełożenie na korelację wartości ładun-

ków SBP (całodobowych, uśrednionych wartości 

ciśnienia tętniczego) ze stężeniem AGT w surowi-

cy krwi (p = 0,0160) oraz ładunków odpowiadają-

cych pomiarom ciśnienia tętniczego w ciągu dnia 

(p = 0,006). Nie wykazano korelacji pomiędzy LVMI 

a MAP oraz GFR.
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Wzrastająca liczba przypadków otyłości wśród 

dzieci i młodzieży, do której przyczyniły się nieko-

rzystne skutki pandemii, skłania do poszukiwania 

skutecznych, małoinwazyjnych metod wykrywania 

wczesnych powikłań tej choroby, w tym: NT i ORG. 

Dzięki wyodrębnieniu grupy pacjentów z powyż-

szymi następstwami możliwe jest szybkie włącznie 

leczenia nefroprotekcyjnego, równocześnie w wyż-

szych dawkach, mającego efekt hipotensyjny oraz 

efektywna profilaktyka późnych powikłań otyłości 

w życiu dorosłych, przyczyniających się do wzrostu 

śmiertelności w tej chorobie. Dotychczas NT u dzieci 

rozpoznano na podstawie analizy trzech pomiarów 

ciśnienia tętniczego przekraczających 95. centyl dla 

wieku, płci i wzrostu. Obecnie coraz częściej wska-

zuje się na rolę diagnostycznego 24-godzinnego 

pomiaru ciśnienia tętniczego metodą holterowską, 

pozwalającego wykluczyć zamaskowane NT i NT 

„białego fartucha”. Ponadto stwierdzenie braku opa-

dania wartości ciśnienia tętniczego w porze nocnej 

może stanowić wczesny objaw przewlekłej choroby 

nerek [17]. 

Dotychczas do końca nie poznano patomecha-

nizmu powstawania NT u dzieci i młodzieży w prze-

biegu otyłości. Prawdopodobnie może on wynikać 

z kilku przyczyn, między innymi może być efektem 

Tabela 1. Zestawienie średnich wartości wraz z odchyleniem standardowym parametrów ocenianych we krwi i i oraz w ECHO 

serca w grupie pacjentów pediatrycznych z otyłością i nadciśnieniem tętniczym (NT) oraz w grupie dzieci i młodzieży 

z otyłością bez NT

Parametr
Grupa z NT 

(n = 15)

Grupa bez NT 

(n = 57)
p

Wiek [lata]
16,14 ± 1,77 15,16 ± 1,77

0,0605

BMI [kg/m2] 35,78 ± 3,65
33,62 ± 4,94

0,1186

Insulina na czczo [uU/mL] 13,93 ± 1,16 18,99 ± 2,13 0,0720

Glukoza na czczo [mg/dl] 87,37 ± 5,18 94,89 ± 44,06 0,486

HOMA-IR (% pacjentów) 31 ± 11,21 47 ± 19,32 0,117

Cystatyna C [mg/l] 1,11 ± 0,21 0,99 ± 0,15 0,0138

Kreatynina [mg/dl] 0,63 ± 0,09 0,61 ± 0,13 0,672

Mocznik [mg/dl] 23,82 ± 4,41 25,23 ± 3,70 0,878

Kwas moczowy [mg/dl] 6,46 ± 0,59 6,57 ± 1,23 0,834

Mikroalbuminuria [mg/dzień] 6,50 ± 2,11 11,65 ± 4,23 0,324

Białkomocz (% pacjentów) 6,67 ± 2,21 5,26 ± 3,11 0,623

GFR wg Fillera [ml/min/1,73 m2] 86,64 ± 54,20 92,91 ± 20,38 0,0799

GFR wg Schwartza [ml/min/1,73 m2] 106,33 ± 19,11 112,46 ± 21,23 0,1569

MAP [mm Hg] 83,53 ± 26,46 73,70 ± 10,79 0,231

Średnie SBP [mm Hg] 132,46 ± 7,97 116,02 ±8,73 < 0,001

Średnie DBP [mm Hg] 72,31 ± 5,66 54,57 ± 3,16 < 0,001

Ładunki SBP (%)

Całodobowo/czuwanie/noc

46,54 ± 23,46

46,96 ± 27,31

48,65 ± 26,74

8,58 ± 7,89

7,10 ± 7,89

12,06 ± 12,89

< 0,001

< 0,001

< 0,001

Ładunki DBP (%)

Całodobowo/czuwanie/noc

18,12 ± 8,78

20,4 ± 8,41

18,45 ± 20,89

9,32 ± 8,94

7,76 ± 9,13

13,98 ± 14,20

0,002

0,001

0,350

LVMI [g/m2] 57,07 ± 8,40 62,56 ± 9,13 0,345

sAGT [ng/ml] 207,28 ± 10,13 152,54 ± 11,54 0,023

uAGT [ng/ml] 17,16 ± 2,54 8,03 ± 3,45 < 0,0001

BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała; HOMA-IR – indeks insulinooporności; GFR (glomerular filtration rate) — wskaźnik filtracji kłębuszkowej; 

MAP (mean arterial pressure) — średnie ciśnienie tętnicze; SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze; DBP (diastolic blood pressure) 

— rozkurczowe ciśnienie tętnicze; AGT — angiotensynogen; s — surowica; u — mocz; LVMI (left vetricular mass index) — wskaźnik masy mięśniowej lewej komory
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powikłań metabolicznych związanych z insulinoo-

pornością i przebudową naczyń, a także wynikiem 

subklinicznego uszkodzenia nerek w postaci ORG 

[18, 19]. W przedstawionym badaniu nie wykazano 

wpływu insulinooporności oraz zaburzeń stężenia 

insuliny i glukozy na wartości ciśnienia tętniczego. 

Potwierdzono zależność pomiędzy MAP a GFR oce-

nianą na podstawie stężenia cystatyny C (wyliczoną 

ze wzoru Fillera). Nie odnotowano natomiast kore-

lacji GFR obliczonego na podstawie stężenia kre-

atyniny (według wzoru Schwartza) z wartościami 

ciśnienia tętniczego. Może to wynikać z mniejszej 

czułości kreatyniny w stosunku do oceny wczesne-

go spadku GFR i większej swoistości cystatyny C ze 

względu na jej niezależność od masy mięśniowej, 

płci i wieku. W doniesieniach podkreśla się, iż stres 

Rycina 1. Średnie stężenia angiotensynogenu w surowicy 

krwi (sAGT) otyłych pacjentów pediatrycznych 

z nadciśnieniem tętniczym (NT) oraz bez NT

Rycina 3. Zależność pomiędzy wartością średniego ciśnienia tętniczego (MAP, mean arterial pressure) a stężeniem cystatyny C 

(p < 0,001, r = 0,674) u pacjentów z otyłością i nadciśnieniem tętniczym (NT)

Rycina 2. Korelacja pomiędzy wartościami średniego ciśnienia tętniczego (MAP, mean arterial pressure) oraz wskaźnikiem 

filtracji kłębuszkowej (GFR, glomerular filtration rate), ocenianym na podstawie wzoru Fillera (p < 0,001; r = –0,700) 

u pacjentów z otyłością i nadciśnieniem tętniczym (NT)
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oksydacyjny, indukowany cytokinami prozapalny-

mi uwalnianymi z tkanki tłuszczowej, stymuluje 

lokalnie w nerkach układ RAA, co następnie pro-

wadzi do włóknienia kłębuszków nerkowych i pro-

gresywnego spadku GFR. Jednocześnie systemowe 

oddziaływanie jednej ze składowych układu RAA 

przyczynia się do rozwoju NT [20]. W przeprowa-

dzonym badaniu wykazano znacząco podwyższo-

ne stężenie AGT w surowicy krwi (oddziaływanie 

systemowe, ogólnoustrojowe) i moczu (lokalny 

efekt w kłębuszkach nerkowych) w grupie pacjen-

tów z otyłością i NT w stosunku do grupy dzieci 

i młodzieży z otyłością i bez NT. Ponadto stwier-

dzono, iż stężenie AGT w surowicy krwi korelowało 

z wartościami średniego SBP ocenianego w 24-go-

dzinnym pomiarze ciśnienia tętniczego metodą 

holterowską. Stężenie AGT wydzielanego miejsco-

wo w kłębuszkach nerkowych i obecnego w moczu 

korelowało ze średnimi wartościami mierzonego 

całodobowo DBP. Angiotensynogen jako marker 

uszkodzenia nerek, ze względu na zaobserwowaną 

korelację ze stężeniem cystatyny C, może pośred-

nio być wskaźnikiem rozwijającej się także w tej 

grupie pacjentów ORG. W związku z tym prawdo-

podobnym patomechanizmem NT w badanej gru-

pie dzieci i młodzieży może być subkliniczna ORG 

jako konsekwencja pobudzenia układu RAA, ob-

jawiająca się hipofiltracją, której nie towarzyszyła 

znamienna, oceniana w porcji moczu, proteinuria.

W niniejszym badaniu na podstawie wykonane-

go u każdego pacjenta ECHO serca oceniano także 

parametry przerostu mięśnia sercowego mogące 

świadczyć o długotrwającym NT. Nie wykazano za-

leżności LVMI z MAP oraz GFR, co może pośrednio 

wskazywać na stosunkowo krótko trwające NT w ba-

danej grupie pacjentów pediatrycznych z otyłością. 

Jednak ze względu na stwierdzenie u pacjentów 

hipofiltracji będącej późnym następstwem glome-

rulopatii związanej z otyłością, charakteryzującej się 

w pierwszych latach hiperfiltracją, można podtrzy-

mać hipotezę o wtórnym względem dłużej trwają-

cego uszkodzenia nerek podłożu NT u dzieci i mło-

dzieży z otyłością uczestniczących w tym badaniu. 

Należy dodać, iż w grupie pacjentów z NT i otyłością 

nie stwierdzono znamiennej mikroalbuminurii oraz 

białkomoczu, które mogą występować na wczesnym 

etapie ORG, trzeba jednak wspomnieć, że obecność 

białkomoczu i mikroalbuminurii nie jest koniecznym 

elementem rozpoznania ORG i może nie występo-

wać u każdego pacjenta [6]. Stężenie AGT w suro-

wicy krwi i moczu może stanowić marker łączący 

rozpoznane NT z ORG. W celu potwierdzenia powyż-

szych wyników zaplanowano poszerzenie badanych 

grup dzieci i młodzieży z otyłością.

Patomechanizm NT w otyłości może być wtórny do 

uszkodzenia nerek w przebiegu ORG. Nowym mar-

kerem NT w przebiegu ORG może być AGT oceniany 

w surowicy krwi i moczu, który łączy ogólnoustrojo-

wy wpływ nadaktywności układu RAA z lokalnymi 

zaburzeniami GFR, wynikającymi z uszkodzenia ne-

rek w otyłości u dzieci i młodzieży.
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Współczesne tempo życia i jego obniżona jakość 

będąca skutkiem permanentnego stresu są przyczy-

ną nadmiernej, przetrwałej aktywacji układu współ-

czulnego, a w konsekwencji zwiększonego ryzyka 

rozwoju nadciśnienia tętniczego lub współwystę-

powania nadciśnienia z zaburzeniami lękowymi [1]. 

W wytycznych Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia 

Tętniczego (PTNT) z 2019 r. i Europejskiego Towa-

rzystwa Kardiologicznego (ESC, European Society of 

Cardiology) z 2018 r. dotyczących nadciśnienia tętni-

czego brakuje rekomendacji obejmujących diagno-

stykę i postępowanie w podostrych i przewlekłych 

zaburzeniach psychicznych u pacjentów z choroba-

mi sercowo-naczyniowymi [2, 3].

Pacjent w wieku lat 48, pracownik biurowy, z nie-

doczynnością tarczycy w stadium eutyreozy [tyreo-

tropina (TSH, thyroid stymulating hormone) — 2,3 

μIU/ml, wolna tyroksyna (fT4, free thyroxine) — 14,2 

pmol/l, wolna trijodotyronina (fT3, free triiodothy-

ronine) — 5,03 pmol/l), zgłosił się do kardiologa 

z powodu dyskomfortu w okolicy przedsercowej, 

kołatania serca, zawrotów głowy i podwyższonych 

wartości ciśnienia tętniczego (BP, blood pressure) 

w pomiarach domowych, oscylujących wokół war-

tości 160/100 mm Hg. Uwagę zwracały napadowy 

charakter i nadmierne przywiązanie do zgłaszanych 

dolegliwości, dystymia, obniżony nastrój, parestezje 

w obrębie lewej połowy głowy, ograniczenie prze-
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bywania na świeżym powietrzu w obawie o zdrowie, 

otyłość [wskaźnik masy ciała (BMI, body mass index) 

ok. 30 kg/m2). Na podstawie wyników wykonanego 

badania laboratoryjnego rozpoznano zespół poli-

metaboliczny, na który składa się: hiperurykemia 

(kwas moczowy — 9,56 mg/dl), insulinooporność 

(HOMA-IR — 4,17, QUICKI — 0,31), hiperkortyzole-

mia przy prawidłowym stężeniu adrenokortykotro-

piny (ACTH, adrenocorticotropic hormone), stężenie 

sodu wynoszące 139 mmol/l i potasu — 4,5 mmol/l, 

kreatynina — 0,82 mg/dl [filtracja kłębuszkowa wg 

wzroru uproszczonego (GFRMDRD, glomerular filtra-

tion rate) > 60 ml/min/1,73 m2), nieprawidłowa gli-

kemia na czczo (glukoza na czczo — 116 mg/dl), 

dyslipidemia ze stężeniem lipoprotein o małej gę-

stości (LDL, low density lipoprotein) — 152 mg/dl. 

W spoczynkowym EKG i 24-godzinnym zapisie EKG 

uwagę zwracała liczna (15 000 pobudzeń/24 h) po-

jedyncza ekstrasystolia przedsionkowa (PACs, pre-

mature atrial contractions) (ryc. 1). W obrazie echo-

kardiograficznym serca nie stwierdzono odchyleń 

od normy. W leczeniu zastosowano preparat łączo-

ny perindoprilu 3,5 mg z amlodypiną 2,5 mg oraz 

metoprolol ZK 23,75 mg. W ramach postępowania 

pozafarmakologicznego zalecono zmianę stylu ży-

cia i odżywiania się. W wyniku leczenia uzyskano 

częściową poprawę kontroli nadciśnienia, ze śred-

nimi wartościami BP wynoszącymi 132/80 mm Hg, 

maksymalnie do 161/98 mm Hg (ryc. 2). Nie po-

tencjalizowano leczenia hipotensyjnego. Wysunięto 

podejrzenie zaburzeń psychosomatycznych, kieru-

jąc pacjenta do psychoterapeuty.

Podczas badania psychologicznego ustalono, 

że dolegliwości somatyczne pojawiły się około 3 

lata wcześniej, od tamtej pory nawracały, wzmożo-

ną częstość pacjent obserwował w trakcie epidemii 

COVID-19. W tym czasie chory odizolował się zawo-

dowo, obawiając się kontaktów służbowych. Zaczął 

kompulsywnie myć ręce, często wycierał klamki 

środkiem do dezynfekcji powierzchni. Nie mógł 

skupić się na dotychczas automatycznie wykony-

wanych działaniach. Zwiększony poziom napięcia 

manifestował się kołataniem serca, potliwością 

dłoni, suchością ust, uciskiem w klatce piersiowej, 

uczuciem mrowienia w okolicy czołowej. W konse-

kwencji pacjent stopniowo uwrażliwił się na powyż-

sze objawy, obawiał się samotnego przebywania 

w domu. Z powodu lęku społecznego objawy po-

budzenia adrenergicznego występowały każdora-

zowo, gdy badany przebywał w grupie. W dokony-

wanych w tym czasie pomiarach wartości BP były 

podwyższone [~ 160/100 mm Hg, rytm serca (HR, 

heart rate) — 90/min], a każdy kolejny pomiar w od-

stępach 3–5-minutowych wskazywał coraz wyższe 

Rycina 1. Graficzna reprezentacja fragmentu 24-godzinnego monitorowania czynności serca metodą holterowską
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lub zbliżone wartości, co potęgowało objawy so-

matyczne. Chory unikał wszelkich okoliczności ko-

jarzonych z zagrożeniem wystąpienia lęku, doraź-

nie stosując alprazolam. Do podjęcia psychoterapii 

przekonały go jednak nieustępujące i narastające 

pod względem częstości dolegliwości somatyczne.

Ostatecznie ustalono rozpoznanie lęku panicz-

nego oraz hipochondrii. W przebiegu psychoterapii 

zastosowano protokół Wellsa przewidziany na 12 

sesji. W początkowym etapie terapii skoncentro-

wano się na odwzorowaniu schematu „błędnego 

koła” napadów paniki oraz zapoznaniu pacjenta 

Rycina 2. 24-godzinne monitorowanie wartości ciśnienia tętniczego

ABP summaries
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z modelem poznawczym lęku napadowego. W ko-

lejnych sesjach, wskutek ekspozycji na sytuacje za-

grażające (m.in. ćwiczenia fizyczne, uczestnictwo 

w zebraniach), pacjent uczył się alternatywnych do 

zagrażających przekonań na temat objawów fizjo-

logicznych lęku i redukował mechanizmy zabezpie-

czające. Uczył się jednocześnie, że zgłaszane dole-

gliwości nie zagrażają zdrowiu, a dzięki psychoedu-

kacji zrozumiał, że mają one charakter adaptacyjny. 

W przebiegu terapii chory otrzymał także zalecane 

wytycznymi wsparcie motywujące do rezygnacji 

z alkoholu, zastosowania diety oraz stopniowego 

powrotu do umiarkowanej aktywności fizycznej [4]. 

W 4-miesięcznym okresie obserwacji uzyskano 

poprawę w zakresie interpretacji zgłaszanych dole-

gliwości, ustąpienie napadów lęku, poprawę w spo-

sobie odżywiania się, całkowitą rezygnację z alko-

holu i zwiększenie aktywności fizycznej. W kontrol-

nych badaniach laboratoryjnych stężenie glukozy 

na czczo obniżyło się do około 95–103 mg/dl, cho-

lesterolu frakcji LDL — do 113 mg/dl, a kwasu mo-

czowego — do 6,9 mg/dl. W domowych pomiarach 

średnie BP wynosiło 130/80 mm Hg (średnia z 10 

dni) przy utrzymaniu dotychczasowego schematu 

leczenia hipotensyjnego. Kontrolna 24-godzinna re-

jestracja EKG wykazała zmniejszenie częstości PACs 

o około 33%.

Jedną z wtórnych przyczyn nadciśnienia tętniczego 

są zaburzenia w sferze psychicznej, w tym zaburze-

nia lękowe z napadami paniki. Według klasyfikacji 

ICD-10 napady paniki można rozpoznać, gdy w cią-

gu miesiąca wystąpi przynajmniej kilka napadów 

lęku z objawami somatycznymi (m.in. ból w klatce 

piersiowej, kołatanie serca, nieukładowe zawroty 

głowy, parestezje) przy braku obiektywnego zagro-

żenia. Napadom paniki niemal zawsze towarzyszy 

wtórny lęk przed śmiercią (np. zawałem serca), zaś 

pomiędzy napadami występuje lęk antycypacyj-

ny (lęk oczekiwania na nieprzewidywalne napady 

lęku) [5]. W efekcie napady paniki mogą kojarzyć 

się z sytuacjami, w których utrudnione jest uzy-

skanie natychmiastowej pomocy. Prowadzi to do 

pojawienia się zachowań zabezpieczających (np. 

hiperwentylacja), które — odwrotnie do oczekiwań 

pacjenta — podtrzymują napady i nasilają objawy 

somatyczne. Ponadto same objawy lęku mogą stać 

się bodźcami wywołującymi reakcję paniki na tle 

nadmiernej czujności na powtarzające się doznania 

fizjologiczne interpretowane jako symptomy ko-

lejnego napadu. Ponieważ doznania, będące inte-

gralną częścią paniki, mogą pojawić się w wielu róż-

nych sytuacjach życiowych (np. zwiększenie tem-

pa chodu w drodze do pracy), w rezultacie strach 

ulega szerokiej generalizacji i każda zewnętrzna 

sytuacja powodująca wymienione reakcje zaczy-

na wywoływać lęk [6]. Ponadto reakcje, takie jak 

kołatanie serca, zawroty głowy czy hiperwentyla-

cja, mogą być interpretowane odpowiednio jako 

oznaki nadchodzącego zawału serca, omdlenia czy 

uduszenia się [7].

Już w 2008 r. Feldstein zwracał uwagę na po-

trzebę oceny klinicznej wtórnych przyczyn nad-

ciśnienia tętniczego, zwłaszcza dotyczących napa-

dów paniki i zaburzeń depresyjnych [8]. W tych 

bowiem przypadkach niejako poboczną rolę, 

a czasami jedynie przejściową, w procesie leczenia 

odgrywa farmakoterapia. Główna i skuteczna rola 

przypada psychoterapii ze szczególnym uwzględ-

nieniem psychoterapii poznawczo-behawioralnej. 

W literaturze przedmiotu dostępne są badania su-

gerujące, że psychoterapia jako metoda skojarzo-

na z leczeniem farmakologicznym nie tylko przy-

spiesza tempo leczenia, ale również obniża koszt 

terapii. Kalamataeva i wsp. dokonali ekonomicznej 

ewaluacji zastosowania psychoterapii u chorych 

na nadciśnienie tętnicze I i II stopnia o podłożu 

psychosomatycznym. Uczestników badania po-

dzielono na dwie grupy, z których w jednej zasto-

sowano farmakoterapię, a w drugiej — farmako-

terapię i psychoterapię. W toku badania okazało 

się, że średni koszt terapii do czasu normalizacji 

wartości BP w grupie z interwencją psychologicz-

ną był o niemal 20% niższy niż grupie kontrolnej. 

Również BP obniżyło się szybciej w grupie, w której 

zastosowano psychoterapię [9]. 

Najnowsze dane z piśmiennictwa potwierdza-

ją, że czynniki psychologiczne nie tylko wpływa-

ją na występowanie nadciśnienia tętniczego, ale 

w przebiegu długoterminowego lęku warunku-

ją również jakość życia i wpływają niekorzystnie 

na rokowanie sercowo-naczyniowe chorych [10]. 

Pandemia wirusa SARS-CoV-2, skutkująca licznymi 

ograniczeniami i niejako nowym ładem zawodo-

wym i społecznym, może prowadzić do pojawienia 

się, nasilenia lub zaostrzenia objawowego nadciś-

nienia tętniczego na podłożu emocjonalnym, jak 

w omawianym przypadku [11]. 
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Opisywane zależności mają najpewniej charak-

ter dwukierunkowy — przewlekające się w czasie, 

nieodpowiednio leczone napady paniki prowadzą 

do ciągłego napięcia psychicznego, które per se 

zwiększa ryzyko rozwoju nadciśnienia tętniczego, 

podobnie jak nadciśnienie tętnicze może być czyn-

nikiem wyzwalającym napady paniki w sytuacji, gdy 

zwyżki BP interpretowane są jako zagrażające [12]. 

Wspólnym ogniwem patogenetycznym łączącym 

te dwa stany jest aktywacja układu współczulnego 

— podstawowego mechanizmu krótko- i długoter-

minowej kontroli BP [13]. W omawianym przypadku 

napady paniki skutkowały rozwojem trudnego do 

kontroli nadciśnienia tętniczego. 

W opisywanym przypadku wyjściowa hiperkor-

tyzolemia uległa normalizacji w następstwie zasto-

sowanego leczenia. Można to rozumieć zarówno 

w kategoriach wymiernego wskaźnika doświadcza-

nego napięcia i stresu, jak i biologicznego markera 

skuteczności interdyscyplinarnego podejścia do 

chorego.

Wątpliwości stanowi użycie alprazolamu w celu 

kontroli lęku napadowego. Pomimo wskazań psy-

chiatrycznych do takiego leczenia przy klinicznym 

rozpoznaniu lęku panicznego, ten rodzaj terapii 

sprzyja utrwaleniu dysfunkcjonalnych przekonań 

pacjenta o braku zdolności do opanowania obja-

wów psychosomatycznych. Pacjenci chętnie sto-

sują lek w mechanizmie zabezpieczającym, już 

w okoliczności lęku antycypacyjnego, a zatem dłu-

go przed wystąpieniem właściwego napadu paniki. 

W toku terapii, w początkowym etapie lecze-

nia, zastosowano także metody ekspozycyjne, czyli 

obserwowanie ciśnieniomierza przez okres około 

5 minut poprzedzających pomiar, zredukowanie 

częstości pomiarów do 3 na dobę o arbitralnie usta-

lonych porach dnia, nie zaś w okoliczności poczu-

cia dyskomfortu. Chorego edukowano w zakresie 

zasad prawidłowego pomiaru BP w warunkach 

domowych. Zastosowanie relaksacji oddechowej 

oraz technik odwracania uwagi spowodowało lep-

szą kontrolę fizjologicznego stanu wzbudzenia 

w okolicznościach stresu i rzadsze napady paniki, 

co wcześniej opisywali Stone i wsp. [13]. 

Na przykładzie opisanego przypadku autorzy wy-

kazali, że włączenie do postępowania psychoterapii 

jako metody skojarzonej z farmakoterapią nadciś-

nienia tętniczego może wiązać się z wymierną po-

prawą kontroli czynników ryzyka sercowo-naczy-

niowego.
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Szanowni Państwo,

poniżej przedstawiamy Państwu pierwszą część przykładowych pytań, które mogłyby 
pojawić się podczas Państwowego Egzaminu Specjalizacyjnego z hipertensjologii. Każde 
z pytań uzupełniono krótkim komentarzem i wskazaniem źródła, w którym znajdziecie 
Państwo rozwinięcie tematu.

Miłej lektury. 

U pacjentki z prawidłowo przebiegającą ciążą, nieobarczonej chorobami przewlekłymi, 

w tym nadciśnieniem, w 24. tygodniu ciąży w czasie wizyty położniczej średnia wartość 

ciśnienia tętniczego z trzech pomiarów wynosiła 154/98 mm Hg. Wskaż postępowanie, 

które należy wdrożyć u przedstawionej pacjentki: 

A. W czasie bieżącej wizyty lekarskiej należy rozpoznać przewlekłe nadciśnienie tętnicze 

B. Należy rozpoznać nadciśnienie tętnicze białego fartucha 

C. Niezwłocznie należy rozpoznać stan przedrzucawkowy i skierować pacjentkę do szpitala

D. Należy potwierdzić podwyższone wartości ciśnienia tętniczego w pomiarach poza gabi-

netem lekarskim (pomiary domowe lub całodobowy pomiar ciśnienia tętniczego) i/lub 

podczas kolejnej wizyty lekarskiej, a w przypadku potwierdzenia podwyższonych warto-

ści ciśnienia rozpoznać nadciśnienie tętnicze wywołane ciążą

E. W ciąży fizjologicznej wartości ciśnienia tętniczego skurczowego do 160 mm Hg i/lub 

rozkurczowego do 110 mm Hg są prawidłowe i nie wymagają interwencji

Pacjentka w ciąży zgłasza się do gabinetu lekarza z powodu obserwowanych od 2 tygo-

dni wartości ciśnienia tętniczego wynoszących średnio 145/96 mm Hg. Wskaż kryteria 

konieczne do spełnienia, usprawiedliwiające rozpoznanie stanu przedrzucawkowego: 

A. Zespół objawów po skończonym 20. tygodniu ciąży, podczas porodu lub we wczesnej fa-

zie połogu, charakteryzujący się pojawieniem nadciśnienia tętniczego  i/lub białkomoczu 

lub dysfunkcji narządów wewnętrznych

B. U kobiet z przewlekłym nadciśnieniem tętniczym pojawienie się białkomoczu i/lub zna-

czącej dysfunkcji narządów po 20. tygodniu ciąży 
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C. U kobiet z przewlekłym białkomoczem przed ciążą stan przedrzucawkowy nałożony na 

NT przewlekłe rozpoznaje się przy znacznym zwiększeniu utraty białka z moczem lub 

współistnieniu nadciśnienia tętniczego niepoddającego się leczeniu w drugiej połowie 

ciąży lub w przypadku pojawienia się objawów klinicznych mogących towarzyszyć sta-

nowi przedrzucawkowemu

D. Pojawienie się nadciśnienia tętniczego po 20. tygodniu ciąży z towarzyszącymi objawami 

zagrożenia dobrostanu płodu

E. Wszystkie powyższe kryteria umożliwiają rozpoznanie stanu przedrzucawkowego u ko-

biety w ciąży

U pacjentki z przewlekłym nadciśnieniem tętniczym, w czasie pierwszej wizyty położni-

czej w 10 tygodniu ciąży, średnia wartość ciśnienia tętniczego wynosiła 133/79 mm Hg. 

W poprzedniej ciąży u pacjentki rozpoznano stan przedrzucawkowy i zakończono 

ciążę w 36. tygodniu, ponadto ona sama pochodzi z przedwcześnie zakończonej ciąży 

z powodu nadciśnienia tętniczego u matki. Wskaż schemat postępowania, jaki należy 

zaproponować opisywanej pacjentce: 

A. Z uwagi na wysokie ryzyko rozwoju nadciśnienia tętniczego wywołanego ciążą należy 

jak najszybciej wdrożyć leczenie hipotensyjne w celu zapobiegania rozwojowi stanu 

przedrzucawkowego

B. Z uwagi na wysokie ryzyko rozwoju stanu przedrzucawkowego u pacjentki należy rozpo-

cząć podawanie kwasu acetylosalicylowego w dawce 100–150 mg przed 16. tygodniem 

ciąży oraz monitorować ciśnienie tętnicze, parametry biochemiczne, a także stan płodu

C. Z uwagi na wysokie ryzyko rozwoju stanu przedrzucawkowego należy hospitalizować 

pacjentkę na oddziale położniczym w celu ścisłej kontroli ciśnienia tętniczego

D. Należy rozpoznać nadciśnienie tętnicze wywołane ciążą i rozpocząć leczenie hipotensyj-

ne; takie postępowanie zapewni pacjentce ochronę przed wystąpieniem stanu przedrzu-

cawkowego 

E. Należy standardowo monitorować ciśnienie tętnicze oraz parametry biochemiczne — nie 

ma konieczności włączania profilaktyki stanu przedrzucawkowego 

W prawidłowej ciąży wartości ciśnienia zmieniają się, ulegając początkowo obniżeniu 

w pierwszej połowie ciąży, następnie powoli rosnąc, aby bezpośrednio przed porodem 

osiągnąć wartości sprzed ciąży [1]. U kobiet w ciąży, u których stwierdzano nadciśnienie tęt-

nicze związane z ciążą i stanem przedrzucawkowym, wartości ciśnienia były istotnie wyższe 

już od pierwszego trymestru ciąży w porównaniu z pacjentkami, u których ciąże przebiegały 

prawidłowo [2]. Z tego powodu tak istotne jest prawidłowe rozpoznawanie nadciśnienia 

tętniczego w okresie ciąży. 

Procedura rozpoznawania nadciśnienia tętniczego u kobiet w ciąży w niewielkim stopniu 

różni się od procedury standardowej. Zgodnie z wytycznymi Polskiego Towarzystwa Nadciś-

nienia Tętniczego (PTNT), Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego (PTK) oraz Polskiego Towa-

rzystwa Ginekologów i Położników (PTGiP) u pacjentek w ciąży kryterium rozpoznania nadciś-

nienia tętniczego pozostaje takie samo jak poza ciążą (odpowiednio skurczowe i rozkurczowe 
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ciśnienie tętnicze ≥ 140 i/lub 90 mm Hg). Jeżeli średnia wartość z co najmniej dwóch pomiarów 

w czasie wizyty lekarskiej przekracza próg rozpoznania, powinna ona zostać potwierdzona 

w pomiarach poza gabinetem lekarskim (w czasie pomiarów domowych lub za pomocą ca-

łodobowego monitorowania ciśnienia tętniczego) lub w przypadku braku takiej możliwości 

podczas kolejnej wizyty w ciągu maksymalnie 7 dni, w drugim i trzecim trymestrze ciąży. 

Nadciśnienie tętnicze w ciąży dzieli się na: łagodne — przy wartościach ciśnienia tętni-

czego wynoszących do 159/109 mm Hg, oraz ciężkie — przy wartościach ≥ 160/110 mm Hg. 

Zgodnie z wytycznymi utrzymujące się w czasie wizyty w kilkukrotnych pomiarach ciśnie-

nia wartości ≥ 160 i/lub 110 mm Hg są wskazaniem do skierowania ciężarnej pacjentki do 

szpitala: przed 20. tygodniem najczęściej na oddział internistyczny, po 20. tygodniu ciąży  

— na oddział położniczy. 

Nadciśnienie tętnicze jest jedną z częstych patologii występujących u kobiet w ciąży i stano-

wi duży czynnik ryzyka rozwoju jednej z najczęstszych przyczyn porodów przedwczesnych 

[3], jaką jest stan przedrzucawkowy. Wczesne rozpoznanie czynników ryzyka oraz pojawienia 

się stanu przedrzucawkowego znacznie zwiększa szanse na pozytywne zakończenie ciąży. 

W ostatnich latach pojawiło się kilka ciekawych wyników badań, analiz oraz rekomendacje 

opracowane wspólnie przez PTNT, PTK oraz PTGiP na temat postępowania u kobiet w ciąży 

z nadciśnieniem tętniczym [4–6]. 

Zgodnie z obowiązującymi rekomendacjami stan przedrzucawkowy można rozpoznać 

u kobiety z nadciśnieniem tętniczym wywołanym ciążą, u której ≥ 20. tygodnia ciąży stwier-

dza się pojawienie: 

• białkomoczu (ocena ilościowa);

• ostrego uszkodzenia nerek (stężenie kreatyniny w surowicy ≥ 1 mg/dl; 90 μmol/l);

• powikłań wątrobowych (podwyższona aktywność transaminaz, np. AspAT lub AlAT  

> 40 IU/l) z dolegliwościami bólowymi w prawym górnym kwadrancie lub nadbrzuszu 

lub bez nich; 

• powikłań hematologicznych (liczba płytek krwi < 150 000/μl, zespół rozsianego wykrze-

piania wewnątrznaczyniowego, hemoliza);

• powikłań neurologicznych (np. rzucawka, zaburzenia stanu psychicznego, zaniewidzenie, 

udar, skurcz kloniczny, silne bóle głowy i utrzymujące się mroczki);

• objawów zagrożenia dobrostanu płodu (zahamowanie wzrastania płodu, nieprawidłowy 

przepływ w tętnicy pępowinowej w badaniu dopplerowskim lub wewnątrzmaciczne 

obumarcie płodu). 

Warto również wspomnieć o sytuacjach szczególnych dotyczących kobiet z przewlekłym 

nadciśnieniem tętniczym, u których kryterium rozpoznania stanu przedrzucawkowego jest 

pojawienie się białkomoczu lub pojawienie się którejś z cech dysfunkcji narządowych wymie-

nionych powyżej. Nie można natomiast rozpoznawać stanu przedrzucawkowego wyłącznie 

na podstawie stwierdzenia opóźnienia wewnątrzmacicznego wzrastania płodu lub izolowa-

nego wzrostu ciśnienia tętniczego u kobiet z przewlekłym nadciśnieniem tętniczym. Należy 

również pamiętać, że samo zwiększenie białkomoczu nie stanowi kryterium rozpoznania sta-

nu przedrzucawkowego u pacjentek z przewlekłą chorobą nerek z białkomoczem przed ciążą. 

Wczesne objęcie odpowiednią opieką kobiet obarczonych podwyższonym ryzykiem 

rozwoju stanu przedrzucawkowego oraz wdrożenie profilaktyki na wczesnym etapie ciąży 

istotnie zmniejsza ryzyko rozwoju tego schorzenia. Umożliwia również objęcie pacjentek 

zagrożonych wystąpieniem stanu przedrzucawkowego wzmożonym nadzorem w celu jego 

wczesnego rozpoznania i rozpoczęcia odpowiedniego postępowania. 
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Dzięki postępowi wiedzy obecnie znane są czynniki ryzyka zwiększające prawdopodobień-

stwo rozwoju stanu przedrzucawkowego (tab. 1) [4]. Z powodu wieloczynnikowej etiolo-

gii stanu przedrzucawkowego ocena ryzyka jego występowania wyłącznie na podstawie 

wywiadu jest jednak niewystarczająca, dlatego w ramach dostępności ryzyko to ocenia 

się obecnie na podstawie analizy czynników biofizycznych, biochemicznych w połączeniu 

z danymi z wywiadu lekarskiego. Pierwszej oceny ryzyka występowania stanu przedrzucaw-

kowego należy dokonać w pierwszym trymestrze ciąży.

Zgodnie z wytycznymi PTNT, PTK oraz PTGiP u pacjentek, u których występuje zwiększo-

ne ryzyko występowania stanu przedrzucawkowego i/lub przewlekłe nadciśnienie tętnicze, 

przed 16. tygodniem ciąży należy włączyć profilaktykę w postaci podawania kwasu acetylo-

salicylowego w dawce 100–150 mg, kontynuując ją do 36. tygodnia ciąży [4]. Postępowanie 

takie zmniejsza ryzyko rozwoju stanu przedrzucawkowego przed 36. tygodniem ciąży o oko-

ło 62%, a przed 34. tygodniem — ponad 80% [7].

W przedstawionym przypadku nie można u pacjentki rozpoznać nadciśnienia tętniczego 

wywołanego ciążą z uwagi na zbyt wczesny jej etap (< 20. tygodnia ciąży). Wartość ciśnienia 

tętniczego przedstawiona w pytaniu nie usprawiedliwia również włączania leków hipoten-

syjnych na tym etapie z uwagi na spodziewany dalszy spadek wartości ciśnienia w pierw-

szym trymestrze. Pacjentka ta nie wymaga również hospitalizacji w trybie pilnym. Wczesne 

leczenie hipotensyjne nie wypływa na ryzyko rozwoju stanu przedrzucawkowego u kobiet 

z nadciśnieniem tętniczym związanym z ciążą. 

Tabela 1. Czynniki ryzyka stanu przedrzucawkowego na podstawie: [4]

Czynniki umiarkowanego ryzyka Czynniki wysokiego ryzyka

Pierwsza ciąża Przewlekłe NT

Wiek matki > 40. rż.
Choroby autoimmunologiczne, np. toczeń układowy, 

zespół antyfosfolipidowy

Okres > 10 lat pomiędzy ciążami Cukrzyca (typ 1 i 2)

Otyłość (BMI > 35 kg/m2) przed ciążą NT w poprzedniej ciąży

Wywiad rodzinny w kierunku stanu przedrzucawkowego 

(matka)
Przewlekła choroba nerek

Ciąża wieloracza

NT — nadciśnienie tętnicze; BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała
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Profesor Bożena Raszeja-Wanic urodziła się w 1927 r. 

w Poznaniu, tam też ukończyła szkołę podstawową. 

W okresie okupacji mieszkała w Warszawie. W sto-

licy, w trybie tajnego nauczania zdobywała wiedzę 

w Szkole im. Cecylii Plater-Zyberkówny. Tam dotknę-

ła Ją śmierć ojca, legendarnego ortopedy, prof. Fran-

ciszka Raszeji, zamordowanego w getcie podczas 

wizyty lekarskiej w domu pacjenta. Pani Profesor 

była uczestniczką Powstania Warszawskiego. Świa-

dectwo dojrzałości uzyskała już po wojnie, w 1945 

r., stając się absolwentką poznańskiego Gimnazjum 

im. gen. Zamoyskiej. W tym samym roku rozpoczęła 

studia na Wydziale Lekarskim Uniwersytetu Poznań-

skiego, uzyskując w 1951 r. dyplom lekarza medy-

cyny. W latach 1947–1948 pracowała jako wolonta-

riusz–demonstrator w Zakładzie Anatomii Prawidło-

wej, a następnie została zatrudniona jako młodszy 

asystent w Zakładzie Histologii i Embriologii, gdzie 

pracowała do 1951 r., uzyskując stopień doktora me-

dycyny. Następnie podjęła pracę w I Klinice Chorób 

Wewnętrznych, gdzie pokonała wszystkie szczeble 

kariery akademickiej. Stopnień doktora habilitowa-

nego uzyskała w 1969 r., tytuł profesora nadzwyczaj-

nego otrzymała w 1978 r., a stanowisko profesora 

zwyczajnego — w 1992 r. Od 1969 r. była aktywnym 

członkiem Komisji Nefrologicznej VI Wydziału Pol-

skiej Akademii Nauk. W 1970 r. objęła kierownictwo 

Kliniki Chorób Wewnętrznych Instytutu Chorób We-

wnętrznych. Od 1974 r. Pani Profesor pełniła funkcję 

konsultanta wojewódzkiego chorób wewnętrznych 

w województwie zielonogórskim. Jako wieloletni 

konsultant prowadziła indywidualne szkolenie le-

karzy na terenie Kliniki przed przystąpieniem do 

egzaminu specjalistycznego. W tym okresie przez 

9 lat Pani Profesor pełniła funkcję przewodniczącej 

Oddziału Poznańskiego Towarzystwa Internistów 

Polskich, a w latach 1986–1989 była członkiem Za-

rządu Głównego Towarzystwa. Pani Profesor Bo-

żena Raszeja-Wanic w latach 70.–90. była królową 

poznańskiej interny. W tym okresie w Klinice, którą 

kierowała, pracowali, obronili rozprawy doktorskie 

i uzyskali habilitację przyszli kierownicy wielu po-

znańskich klinik: dr Jerzy Głuszek, dr Stefan Grajek,  

dr Danuta Pupek-Musialik, dr Andrzej Tykarski 

i dr Michał Wierzchowiecki. Na tym polega wielkość 

Pani Profesor w wymiarze klinicznym.  

Pani Profesor była także wizjonerką — dostrzegła 

nowe trendy, w 1985 r. z Jej inicjatywy Klinika Cho-

rób Wewnętrznych została przekształcona w Klinikę 

Nadciśnienia Tętniczego. Tą Kliniką kierowała przez 

kolejne kilkanaście lat, organizując IV (1994 r.) i VIII 

(2002 r.) Zjazd Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia 

Tętniczego oraz Międzynarodowe Sympozjum „Kid-

ney and Hypertension” w Poznaniu w 1999 r. W tym 



Nadciśnienie Tętnicze w Praktyce, 2021, tom 7, nr 1

www.journals.viamedica.pl/nadcisnienie_tetnicze_w_praktyce46

rozdziale swojego życia zawodowego zasłużyła na 

miano twórczyni poznańskiej szkoły hipertensjo-

logii, za co otrzymała tytuł Członka Honorowego 

Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego. 

Dorobek naukowy Pani Profesor obejmuje około 

200 publikacji. Pani Profesor czuwała nad rozwojem 

zawodowym kilkunastu doktorów i czterech profe-

sorów lub docentów, w czasach gdy tytuły nie były 

rozdawane lekką ręką. Na tym polegała wielkość 

Pani Profesor w wymiarze akademickim. 

Pani Profesor została odznaczona Złotym Krzy-

żem Zasługi, odznaką za wzorową pracę w służbie 

zdrowia, Krzyżem Kawalerskim Odrodzenia Polski, 

Honorową Odznaką Miasta Poznania, a także od-

znaką Wzorowy Nauczyciel PRL.

Po przejściu na emeryturę dla młodszych człon-

ków zespołu Kliniki była prawdziwą legendą, z którą 

mieli możliwość obcować podczas wigilijnych spot-

kań zespołu Kliniki. 

Osobiście poznałem Panią Profesor Bożenę 

Raszeję-Wanic w 1982 r., kiedy jeszcze jako stu-

dent, chcąc się poświęcić internie, zwróciłem się 

do Niej z prośbą o przyjęcie mnie pod Jej skrzyd-

ła. Pani Profesor zgodziła się, a po zakończeniu 

stażu zatrudniła mnie w Klinice. Po 35 latach, 

w 2017 r. jako Rektor Uniwersytetu Medycznego 

w Poznaniu, miałem zaszczyt wręczać Pani Profe-

sor nadany przez macierzystą uczelnię Złoty Laur 

Akademicki. Wygłosiłem wówczas laudację, której 

słowa dziś przywołuję: „Pani Profesor kierowała 

życzliwie moimi losami zawodowymi od stażu po 

habilitację, kilkanaście lat współpracy pozostawiły 

we mnie niezachwiane przekonanie, że miałem 

zaszczyt uczyć się od bardzo dobrej i mądrej oso-

by. Będąc na emeryturze, Pani profesor doradza-

ła mi, traktując mnie — jak mawiała — jak syna. 

Były to pozornie drobne wskazówki, które niczym 

podmuchy wiatru w mój żagiel pozwoliły mi do-

płynąć do miejsca, w którym stoję teraz pokornie 

przed Panią Profesor”. 

Pani Profesor Bożena Raszeja-Wanic odeszła 17 

marca 2019 r. Cieszę się, że teraz mogę pracować 

z wnukiem Pani Profesor, który zawsze będzie mi 

przypominał moją Najdroższą Szefową.  

Prof. dr hab. n. med. Andrzej Tykarski
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Miniony rok to trudny czas dla wszystkich. Poza 

bezpośrednim zagrożeniem ze strony koronawiru-

sa, dość szybko okazało się, że pandemia pociąga 

za sobą cały szereg niebezpiecznych konsekwencji 

zdrowotnych, w tym zwłaszcza dla pacjentów cho-

rych przewlekle. Szczególną grupę stanowią osoby 

ze schorzeniami układu sercowo-naczyniowego, 

gdyż od wielu lat to właśnie choroby kardiologiczne 

odpowiadają za niemal połowę wszystkich zgonów 

w Polsce.

Pomimo trwającej pandemii to wciąż choroby 

układu sercowo-naczyniowego utrzymują się w Pol-

sce na pierwszym miejscu w niechlubnym rankingu 

pod względem przyczyn zgonów. Niebezpieczeń-

stwo zarażenia koronawirusem skutecznie odciąg-

nęło uwagę i zmniejszyło czujność wobec zagrożeń 

ze strony chorób układu sercowo-naczyniowego 

i ich konsekwencji.

Szczególne znaczenie w przypadku pacjentów 

kardiologicznych ma utrzymywanie choroby pod 

kontrolą, tymczasem w następstwie pandemii CO-

VID-19, w obawie przez zarażeniem, nastąpił rady-

kalny spadek liczby pacjentów z chorobami prze-

wlekłymi, zgłaszających się do poradni specjali-

stycznych i szpitali w całej Polsce. Taką formę pomo-

cy pacjenci traktowali jako ostateczność i zjawiali się 

wówczas, gdy objawy choroby były bardzo nasilone 

lub stan chorego dramatycznie się pogarszał. 

Niezwykle istotne jest samodzielne kontrolo-

wanie parametrów krążeniowych i metabolicznych 

w warunkach domowych, a tym samym przejęcie 

większej odpowiedzialności za kondycję własnego 

serca — szczególnie teraz, w dobie pandemii CO-

VID-19. Dotyczy to w równym stopniu pacjentów 

kardiologicznych, którzy mogą wpływać na sku-

teczność leczenia poprzez aktywne uczestnictwo 

w procesie terapeutycznym, jak i osób znajdujących 

się w grupie ryzyka — zagrożonych, ale wciąż ma-

jących szansę na uniknięcie chorób układu sercowo

-naczyniowego.

W trosce o kondycję serc Polaków, w obliczu 

trwającej pandemii COVID-19, konieczne stało się 

podjęcie działań skupionych wokół budowania 

świadomości i edukacji w zakresie zagrożeń dla 

układu sercowo-naczyniowego. Z tego względu 

w ramach XVIII edycji kampanii społeczno-edu-

kacyjnej „Servier dla Serca” podjęta została „Mi-

sja Ochrony Serca w czasie pandemii COVID-19”. 

Kampania „Servier dla Serca” organizowana 

jest nieprzerwanie od 2003 roku. Jej celem jest 

podnoszenie świadomości społecznej Polaków 

w zakresie czynników ryzyka chorób układu serco-

wo-naczyniowego i zagrożeń z nimi związanych. 

W tym szczególnym roku po raz pierwszy w ra-

mach kampanii zostaną poruszone również za-

gadnienia związane z profilaktyką kardiologiczną 

w cukrzycy typu 2.

Tegoroczna odsłona kampanii koncentruje się 

na praktycznych aspektach profilaktyki kardiolo-

gicznej, czyli m.in. wskazówkach jak zadbać o serce 

w różnym wieku i w różnej formie, zwróceniu uwagi 

na konieczność kontroli czynników ryzyka chorób 

układu sercowo-naczyniowego i cukrzycy typu 2, 

która także niesie ze sobą zagrożenia kardiologicz-

ne. W przypadku cukrzycy typu 2 kluczowe jest 

dobre wyrównanie parametrów metabolicznych 

— czyli ciśnienia tętniczego, glikemii, lipidemii oraz 

masy ciała — by zmniejszyć ryzyko wystąpienia 

chorób serca i naczyń oraz wydłużyć życie choremu. 

Ważnym elementem kampanii będzie edukacja 

dotycząca zdiagnozowanych już schorzeń kardio-

logicznych, znaczenia kontynuowania terapii i re-



Nadciśnienie Tętnicze w Praktyce, 2021, tom 7, nr 1

www.journals.viamedica.pl/nadcisnienie_tetnicze_w_praktyce48

gularnych wizyt lekarskich, a także rozpoznawania 

sygnałów ostrzegawczych ze strony serca — jak 

je właściwie odczytać, jak reagować, jakie podjąć 

działania i dlaczego mimo obaw przed kontaktem 

ze służbą zdrowia nie należy lekceważyć niepoko-

jących objawów, które mogą być początkiem lub 

zaostrzeniem groźnych chorób serca. 

Odwołując się do wiedzy i doświadczeń eksper-

tów, którzy przez ostatni rok pomimo zagrożenia 

epidemicznego nieśli pomoc kardiologiczną, w ra-

mach kampanii opracowano Mapę Zagrożeń dla 

Serca, która jest wynikiem przeprowadzenia szcze-

gółowej identyfikacji zagrożeń dla układu krążenia, 

analizy potencjalnych konsekwencji trwającej pan-

demii i ich wpływu na kondycję serca wraz z ze-

stawem rozwiązań i rekomendacji dla utrzymania 

serca w dobrej formie.

W celu dokładnego poznania zachowań i na-

wyków zdrowotnych Polaków, a szczególnie pa-

cjentów kardiologicznych i osób z grupy ryzyka, 

przeprowadzono badanie społeczne „Kondycja 

Serc Polaków w czasie pandemii COVID-19”. 

Jego głównym celem było określenie zmian, jakie 

pandemia koronawirusa spowodowała w zakresie 

leczenia chorób kardiologicznych i cukrzycy oraz 

w obszarze profilaktyki. Wyniki potwierdziły wcześ-

niejsze przypuszczenia, iż pacjenci kardiologiczni 

lub cierpiący na cukrzycę pesymistycznie patrzą 

w przyszłość. Aż 73% respondentów z tej grupy 

zgodziło się ze stwierdzeniem, że pandemia koro-

nawirusa i jej konsekwencje spowodują, że w przy-

szłości nastąpi wzrost zachorowań na poważne 

choroby przewlekłe, w tym choroby kardiologicz-

ne. Jednocześnie, aż 61% respondentów z grupy 

badanej, którzy nie zadeklarowali występowania 

u nich chorób układu krążenia, przyznało, że rów-

nie rzadko zapobiega chorobom kardiologicznym, 

co przed pandemią.

Edukacja to od samego początku jeden z dwóch 

głównych filarów kampanii „Servier dla Serca”. W te-

gorocznej edycji budowanie społecznej świadomo-

ści wokół zagrożeń kardiologicznych w znakomitej 

większości realizowane jest w przestrzeni online. 

Spoty „#OdpowiedzialniZaSerce, czyli Do-

mowe perypetie z sercem w tle” to seria krótkich 

filmów edukacyjnych z udziałem pary aktorskiej Ka-

tarzyny i Cezarego Żaków, dokumentujących z pew-

ną dozą humoru codzienne życie w warunkach 

pandemii, podkreślających jednocześnie ważne 

aspekty profilaktyki kardiologicznej. Każdy z przy-

gotowanych materiałów dotyczy innego zagadnie-

nia: cukrzycy typu 2, nadciśnienia tętniczego oraz 

zawału serca. Filmy będą pojawiać się sukcesywnie 

w Internecie: na stronie www.dbajoserce.pl oraz na 

kanałach mediów społecznościowych Kampanii 

— Facebook i Instagram.

E-przewodnik „Jak zadbać o serce i układ 

krążenia w pandemii COVID-19” to propozycja, 

która już wkrótce będzie do pobrania ze strony in-

ternetowej kampanii. Będzie to stworzony w ścisłej 

współpracy z gronem wybitnych ekspertów prak-

tyczny poradnik na temat profilaktyki, właściwego 

postępowania w przypadku kardiologicznych cho-

rób przewlekłych oraz cukrzycy typu 2, identyfika-

cji sygnałów ostrzegawczych ze strony organizmu 

i podejmowania właściwych reakcji, będzie on rów-

nież zawierał wytyczne i wskazówki dla pacjentów 

z chorobami układu krążenia.

W kampanii „Servier dla Serca” kluczową rolę 

poza edukacją zawsze odgrywa profilaktyka, dla-

tego również i w tym roku uruchomiono Mobilną 

Kardiologiczną Poradnię Servier — w wersji wir-

tualnej. Działa ona jako specjalna platforma tele-

informatyczna, umożliwiająca skorzystanie w for-

mie teleporady z bezpłatnych konsultacji kardio-

logicznych, a także z bezpłatnych profilaktycznych 

badań laboratoryjnych, realizowanych w punkcie 
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diagnostycznym znajdującym się najbliżej miejsca 

zamieszkania. Pakiet badań obejmuje ocenę pa-

rametrów, takich jak: cholesterol całkowity, chole-

sterol frakcji HDL i LDL, triglicerydy oraz glukoza, 

zaś podczas teleporady kardiolog omówi zarówno 

wyniki badań, jak też dane zebrane w ramach wy-

wiadu i na tej podstawie wystawi adekwatne za-

lecenia (m.in. e-skierowanie, e-receptę) dostępne 

dla pacjenta z poziomu platformy internetowej  

www.dbajoserce.pl/telemedico/. 

Tegorocznej kampanii merytorycznego wsparcia 

udzielili: Polskie Towarzystwo Kardiologiczne, Aso-

cjacja Niewydolności Serca PTK, Polskie Towarzy-

stwo Nadciśnienia Tętniczego, Polskie Towarzystwo 

Lipidologiczne oraz Narodowy Instytut Zdrowia 

Publicznego — Państwowy Zakład Higieny.

Kampania została objęta patronatem przez: 

Ogólnopolskie Stowarzyszenie Pacjentów ze Scho-

rzeniami Serca i Naczyń ECOSerce, Porozumienie 

Organizacji Kardiologicznych, Polskie Stowarzysze-

nie Osób z Niewydolnością Serca, Instytut Praw Pa-

cjenta i Edukacji Zdrowotnej oraz Polskie Stowarzy-

szenie Diabetyków.

Więcej o kampanii na: www.dbajoserce.pl, 

facebook.com/dbajoserce oraz instagram.com/dbajoserce/.






















