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Wstęp
Z uwagi na wysoką i wciąż rosnącą częstość wystę-
powania nadciśnienie tętnicze jest istotnym pro-
blemem zdrowotnym i najważniejszym modyfiko-
walnym czynnikiem ryzyka rozwoju chorób układu
krążenia i nerek. Występuje u ok. 72 mln dorosłych
Amerykanów, tj. u 29,3% populacji >18. r.ż. Nadci-
śnienie tętnicze rozpoznaje się, gdy ciśnienie skur-
czowe wynosi lub przekracza 140 mmHg, ciśnienie
rozkurczowe >90 mmHg lub gdy pacjent stosuje le-
ki hipotensyjne w celu uzyskania prawidłowych
wartości ciśnienia. Nadciśnienie tętnicze prawidło-
wo kontrolowane oznacza utrzymywanie wartości
ciśnienia <140/90 mmHg lub <130/80 mmHg u pa-
cjentów z cukrzycą albo przewlekłą chorobą nerek.
Ciśnienie <120/80 mmHg określa się jako prawidło-
we lub optymalne.2

Nadciśnienie tętnicze wiąże się z krótszą ocze-
kiwaną długością życia, przyspiesza także wystą-
pienie chorób układu krążenia.3,4 Częstość jego
występowania jest niezależna od płci, natomiast
zwiększa się wraz z wiekiem i wskaźnikiem masy
ciała (BMI – body mass index, kg/m2). Nadciśnie-
nie tętnicze występuje częściej u Afroamerykanów
i osób z niższym wykształceniem.3 Prawie 3/4 do-
rosłych, u których występuje inna choroba ukła-
du krążenia, choruje także na nadciśnienie tętni-
cze. Niewystarczająca kontrola ciśnienia (przede

wszystkim skurczowego) zwiększa ryzyko wystą-
pienia powikłań sercowo-naczyniowych.

Nieoptymalna kontrola ciśnienia jest zarazem
najczęstszym modyfikowalnym czynnikiem ry-
zyka zgonu.5 Związek pomiędzy wartościami ci-
śnienia tętniczego a ryzykiem sercowo-naczynio-
wym jest liniowy i ciągły, a zatem im wyższe
ciśnienie tętnicze, tym większe ryzyko wystąpie-
nia powikłań. U osób z nadciśnieniem tętniczym
ryzyko rozwoju niewydolności serca wzrasta
2-3-krotnie, a w 91% przypadków niewydolność
serca jest poprzedzona nadciśnieniem tętniczym.
Ciśnienie tętnicze >140/90 mmHg stwierdza się
u 74% osób z niewydolnością serca, u 69%
z pierwszym zawałem mięśnia sercowego i u 77%
z pierwszym udarem.5

Leczenie nadciśnienia tętniczego zmniejsza
ryzyko wystąpienia powikłań i zgonu, mimo to
często nie jest optymalne. Ok. 79% dorosłych
osób z nadciśnieniem tętniczym jest świadomych
choroby, 70% przyjmuje leki hipotensyjne, jednak
tylko u 45% nadciśnienie tętnicze jest dobrze
kontrolowane.1 Uzyskanie kontroli nadciśnienia
może być trudne i stanowić wyzwanie zarówno
dla pacjenta, jak i lekarza. W artykule omawiamy
czynniki, które mogą utrudnić kontrolę nadci-
śnienia tętniczego oraz spowodować oporność na
leczenie.

W SKRÓCIE
U ponad połowy pacjentów z nadciśnieniem tętniczym choroba nie jest prawidłowo kontrolowana. Przyczyną tego mogą być
czynniki związane z pacjentem, lekarzem lub systemem opieki zdrowotnej. Po rozpoznaniu nadciśnienia tętniczego źle kontro-
lowanego, nadciśnienia tętniczego rzekomo opornego na leczenie lub nadciśnienia opornego na leczenie należy zwrócić szcze-
gólną uwagę na właściwą technikę pomiarów ciśnienia, dokonać oceny czynników związanych ze stylem życia, rozważyć moż-
liwe przyczyny nadciśnienia wtórnego oraz zastosować odpowiednie leczenie. Nadciśnienie tętnicze oporne na leczenie
rozpoznaje się, gdy wartości ciśnienia tętniczego są wyższe od zalecanych pomimo stosowania właściwej kombinacji trzech le-
ków hipotensyjnych. Zaleca się intensywne leczenie takich pacjentów oraz wczesne kierowanie ich do hipertensjologa.
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Nadciśnienie tętnicze źle kontrolowane
i oporne na leczenie
Nadciśnienie tętnicze źle kontrolowane nie jest równoznaczne
z nadciśnieniem tętniczym opornym na leczenie. Niedostateczna
kontrola ciśnienia tętniczego jest często spowodowana nieprawi-
dłowym leczeniem lub nieprzestrzeganiem zaleceń, występowa-
niem nierozpoznanego nadciśnienia wtórnego lub właściwego
nadciśnienia tętniczego opornego na leczenie. Przyczyny złej
kontroli ciśnienia tętniczego mogą być związane z pacjentem, le-
karzem lub systemem opieki zdrowotnej.2 Nadciśnienie tętnicze
oporne na leczenie definiuje się jako ciśnienie tętnicze przekracza-
jące wartość docelową pomimo skrupulatnego stosowania
właściwej kombinacji co najmniej trzech leków hipotensyjnych
z różnych grup, w tym diuretyku, w maksymalnych tolerowanych
dawkach.6 Wymieniona liczba leków została przyjęta umownie.

Oporne na leczenie nadciśnienie tętnicze rozpoznaje się więc,
gdy do kontroli ciśnienia konieczne jest zastosowanie czterech lub
więcej leków hipotensyjnych.6 Definicja ta pozwala zidentyfiko-
wać pacjentów, u których przyczyna nadciśnienia jest odwracal-
na lub którzy mogą odnieść korzyść z przeprowadzenia specjali-
stycznych badań albo wdrożenia postępowania terapeutycznego
przez specjalistę.

Badania populacyjne i niektóre badania kliniczne wskazują, że
nadciśnienie tętnicze oporne na leczenie występuje często, brak
jednak dokładnych danych. Przeprowadzona przez National
Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) analiza
wykazała, że tylko u 53% osób leczonych z powodu nadciśnienia
tętniczego udaje się osiągnąć wyznaczone cele terapeutyczne.1

W badaniu Framingham Heart Study założone wartości ciśnie-
nia tętniczego osiągnięto tylko u 48% uczestników; nie udało się
ich osiągnąć aż u 60% osób >75. r.ż.7 W ALLHAT (Antihyperten-
sive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart Attack
Trial), największym jak dotąd badaniu dotyczącym nadciśnienia
tętniczego, u ponad 50% uczestników konieczne było zastosowa-
nie co najmniej trzech leków hipotensyjnych.8

Nadciśnienie tętnicze rzekomo oporne na leczenie
O oporności rzekomej mówi się, gdy nadciśnienie tętnicze źle
kontrolowane nie spełnia kryteriów prawdziwego nadciśnienia
tętniczego opornego na leczenie. Do przyczyn podwyższonych
wartości ciśnienia tętniczego w oporności rzekomej należą: niepra-
widłowa technika pomiaru ciśnienia tętniczego, efekt białego far-
tucha, nieprawidłowy dobór i dawkowanie leków oraz niedosta-
teczne przestrzeganie zaleceń leczenia hipotensyjnego.6

Rozwaga oraz empatia w relacjach z pacjentem ułatwiają roz-
poznawanie i korygowanie powyższych czynników, co pozwala
uniknąć niepotrzebnej diagnostyki i leczenia.

Niedokładny pomiar ciśnienia tętniczego
Pomiary ciśnienia tętniczego w gabinecie lekarskim zwykle nie są
dokonywane w optymalnych warunkach. Najczęstszymi błędami
są: zbyt krótki odpoczynek pacjenta przed badaniem (wymagane
co najmniej 5 min), zbyt mały mankiet, zbyt niskie położenie

przedramienia względem serca, wykonywanie pomiaru 15-30 mi-
nut po wypaleniu przez pacjenta papierosa lub wypiciu kawy (lub
spożyciu innego produktu zawierającego kofeinę).9

Właściwa technika pomiarów jest ważnym elementem leczenia
nadciśnienia tętniczego. Pacjenta należy poinstruować, w jaki
sposób powinien prowadzić samokontrolę ciśnienia tętniczego;
niezbędna jest również okresowa walidacja ciśnieniomierzy.10

Efekt białego fartucha
Efekt białego fartucha dotyczy sytuacji podwyższonych wartości
ciśnienia tętniczego podczas pomiarów wykonywanych w szpita-
lu, przy prawidłowych lub zauważalnie niższych wynikach uzyski-
wanych w warunkach domowych. Tacy pacjenci powinni mierzyć
ciśnienie w domu, co pozwoli na interpretację wyników pomiarów
szpitalnych i odróżnienie efektu białego fartucha od rzeczywistej
oporności na leczenie.10,11

Nieprawidłowe zestawienie leków oraz suboptymalne
dawkowanie
Przyczyną złej kontroli ciśnienia tętniczego może być nieprawi-
dłowe łączenie leków lub stosowanie suboptymalnych dawek.
Zwiększenie dawki, włączenie lub zmiana leku moczopędnego
mogą pomóc w osiągnięciu zalecanych wartości ciśnienia.9 Iner-
cja terapeutyczna (zaniechanie wdrożenia lub modyfikacji lecze-
nia pomimo świadomości, że cel terapeutyczny nie został osiągnię-
ty) prowadzi do rzekomej oporności na leczenie.

Przyczyny inercji terapeutycznej są złożone i obejmują: brak
wiedzy na temat osiągania docelowych wartości ciśnienia tętnicze-

Tabela 1. Czynniki przyczyniające się do rozwoju nadci-
śnienia tętniczego opornego na leczenie

Podeszły wiek
Wysokie wyjściowe ciśnienie tętnicze
Otyłość
Nadmierne spożycie soli
Przewlekła choroba nerek
Cukrzyca
Przerost lewej komory serca
Rasa czarna
Płeć żeńska
Pozostałe czynniki
Częste:
Obturacyjny bezdech senny
Choroba miąższowa nerek
Choroba naczyń nerkowych
Aldosteronizm pierwotny
Rzadkie:
Guz chromochłonny
Choroba Cushinga
Choroba tarczycy
Koarktacja aorty
Guzy wewnątrzczaszkowe
Leki i inne substancje egzogenne
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go lub brak doświadczenia, nieznajomość wytycznych postępowa-
nia, przecenianie jakości wdrożonego leczenia, niedoszacowanie
ryzyka sercowo-naczyniowego oraz podejmowanie decyzji kli-
nicznych na podstawie fałszywych przesłanek.12 Inne czynniki to:
ograniczony dostęp do pomocy medycznej, krótki czas wizyty le-
karskiej uniemożliwiający zajęcie się kilkoma problemami me-
dycznymi jednocześnie oraz brak refundacji kosztów związanych
z edukacją pacjenta.

Nieprzestrzeganie planu leczenia
U każdego pacjenta ze źle kontrolowanym nadciśnieniem tętni-
czym należy oceniać stopień przestrzegania planu leczenia. Ok.
40% pacjentów ze świeżo rozpoznanym nadciśnieniem tętniczym
przerywa leczenie w ciągu pierwszego roku. Zależnie od zastoso-
wanej metody pomiaru od 43% do 88% pacjentów nie przestrzega
zaleceń dotyczących przyjmowania leków. Lepiej pod tym wzglę-
dem wypadają pacjenci specjalistycznych oddziałów leczących
nadciśnienie.6 Przestrzeganiu planu leczenia sprzyjają: wybieranie
leków dobrze tolerowanych, unikanie skomplikowanych schema-
tów dawkowania, stosowanie metod przypominających o zażyciu
leku, np. pojemników na leki, oraz dobra komunikacja między le-
karzem a pacjentem. Należy omówić z pacjentem korzyści z prze-
strzegania zaleceń dotyczących dawkowania leków, możliwe dzia-
łania niepożądane, koszty terapii i jej niedogodności oraz
przedyskutować obawy pacjenta związane z chorobą i jej leczeniem.

Czynniki przyczyniające się do rozwoju nadciśnienia
opornego na leczenie
Na rozwój nadciśnienia tętniczego opornego na leczenie może
wpływać wiele czynników biologicznych i środowiskowych; ze-
brano je w tabeli 1.

Styl życia
We wszystkich grupach etnicznych istotny wpływ na skutecz-
ność zapobiegania, leczenia i kontroli nadciśnienia tętniczego

mają czynniki związane ze stylem życia.13 W nadciśnieniu tętni-
czym źle kontrolowanym i opornym na leczenie, podobnie jak
w pierwotnym nadciśnieniu tętniczym, zasadnicze znaczenie ma
promowanie prawidłowych zachowań zdrowotnych. Do nieko-
rzystnych czynników związanych ze stylem życia należą m.in.:
otyłość, nadmierne spożycie soli i nadużywanie alkoholu.

Otyłość
Otyłość zwiększa ryzyko wystąpienia chorób sercowo-naczynio-
wych i silnie wiąże się z innymi czynnikami ryzyka. W badaniu
Framingham Heart Study 70% pacjentów ze świeżo rozpoznanym
nadciśnieniem tętniczym miało masę ciała powyżej normy. Każ-
de 5 kg nadwagi wiąże się ze wzrostem ciśnienia tętniczego
o 4,5 mmHg.14 Obserwuje się zależność między wzrostem wskaź-
nika masy ciała (BMI – body mass index) a częstością występowania
nadciśnienia tętniczego. Nadciśnienie tętnicze występuje u 17,5%
osób z BMI <25 i aż u 40,8% osób z BMI >30. U >70% dorosłych
z nadciśnieniem tętniczym występują nadwaga lub otyłość.1,15

Przy współwystępowaniu otyłości i nadciśnienia tętniczego
opornego na leczenie postępowanie terapeutyczne jest wyzwa-
niem dla pacjenta i lekarza; często wymaga zastosowania większej
liczby leków hipotensyjnych. Zależność między otyłością a nad-
ciśnieniem tętniczym została dobrze udokumentowana, jednak jej
patofizjologiczne podłoże jest wciąż obiektem badań. Do wzrostu
ciśnienia tętniczego u osób otyłych przyczyniają się czynniki me-
taboliczne, upośledzone wydalanie sodu, zwiększenie objętości
krwi krążącej, wzrost aktywności układu współczulnego, aktywa-
cja układu renina–angiotensyna–aldosteron.16 Pacjentów z nadwa-
gą lub otyłością należy zachęcać do redukcji masy ciała. Nawet
niewielkie zmniejszenie masy ciała (od 5 do 10%) może spowodo-
wać zmniejszenie ciśnienia tętniczego i przyczynić się do ograni-
czenia liczby leków hipotensyjnych.

Sól spożywcza
Nadmierna podaż sodu w diecie jest zjawiskiem powszechnym
i prowadzi do retencji wody. W małych badaniach wykazano, że
u 90% pacjentów z nadciśnieniem tętniczym opornym na leczenie
objętość osocza jest zwiększona, a spożycie sodu przekracza śred-
nie spożycie w populacji – często wynosi >10 g dziennie.9

O tym, w jakim stopniu zwiększona podaż sodu wpływa na
wzrost ciśnienia krwi, decydują czynniki genetyczne i środowisko-
we. Wpływ ten jest zwiększony u Afroamerykanów, kobiet, osób
z nadwagą oraz osób >40. r.ż. Szczególnie wrażliwe na sód są oso-
by z przewlekłą chorobą nerek.

Zwiększone spożycie sodu osłabia także działanie większości
leków hipotensyjnych. Mimo że istnieje wiele dowodów na to, że
ograniczenie spożycia sodu przynosi korzyści w postaci obniżenia
ciśnienia tętniczego, nakłonienie pacjentów do takiego ogranicze-
nia dietetycznego może być trudne.

Przeciętny Amerykanin spożywa zbyt dużo sodu, nawet jeśli
nie dosala spożywanych potraw, co jest spowodowane dużą zawar-
tością sodu w gotowej żywności, produktach przetworzonych i po-
siłkach serwowanych w restauracjach.

Tabela 2. Leki i inne substancje zaburzające kontrolę ci-
śnienia tętniczego

Niesteroidowe leki przeciwzapalne
Sympatykomimetyki (leki obkurczające naczynia śluzówki

nosa, tabletki odchudzające, kokaina)
Substancje stymulujące (metylfenidat, deksmetylfenidat,

pochodne amfetaminy, modafinyl)
Alkohol
Doustne środki antykoncepcyjne
Sterydy anaboliczne
Cyklosporyna i takrolimus
Erytropoetyna
Leki przeciwnowotworowe
Leki przeciwdepresyjne
Lukrecja (zawarta w niektórych rodzajach tytoniu do żucia)
Suplementy diety oraz preparaty ziołowe dostępne bez recepty

(np. efedra, ma huang, żeń-szeń, johimbina)
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Obecnie zaleca się, aby osoby z nadciśnieniem tętniczym nie
spożywały więcej niż 2,4 g sodu/24h (6 g chlorku sodu). U osób
wrażliwych na sód wartości te mogą być jeszcze mniejsze, a dieta
niskosodowa pozwala w tej grupie uzyskać lepsze efekty hipoten-
syjne niż u pozostałych pacjentów.

Alkohol
Wpływ alkoholu na ciśnienie tętnicze zależy od jego dawki. Nad-
używanie alkoholu zwiększa ryzyko rozwoju nadciśnienia tętni-
czego oraz nadciśnienia tętniczego opornego na leczenie. Pacjen-
ci z nadciśnieniem tętniczym powinni ograniczyć spożycie
alkoholu: mężczyźni do dwóch porcji alkoholu dziennie, a kobie-
ty do jednej porcji (350 ml piwa, 150 ml wina, 45 ml 40% alkoho-
lu). Zaprzestanie nadużywania alkoholu może znacząco poprawić
kontrolę nadciśnienia tętniczego.2

Preparaty farmaceutyczne powodujące wzrost ciśnienia
tętniczego
Liczne leki, suplementy diety i substancje egzogenne mogą u wy-
branych pacjentów spowodować przejściowy lub stały wzrost ci-
śnienia tętniczego i przyczyniać się do rozwoju oporności na le-
czenie (tab. 2). Efekt ich działania jest często trudny do
przewidzenia, dlatego osoby z nadciśnieniem tętniczym (szczegól-
nie z postacią oporną na leczenie) powinny unikać ich stosowania.
Jeśli stosowanie takiego preparatu jest konieczne, wskazane mo-
gą być częstsze pomiary ciśnienia tętniczego oraz zwiększenie
dawek lub liczby leków hipotensyjnych. Zawsze należy zapytać pa-
cjenta o przyjmowane leki, produkty ziołowe lub inne preparaty
mogące spowodować wzrost ciśnienia tętniczego lub osłabiające
działanie leków hipotensyjnych.

Częstą przyczyną pogorszenia kontroli ciśnienia tętniczego jest
przyjmowanie niesteroidowych leków przeciwzapalnych (NLPZ),
w tym inhibitorów cyklooksygenazy 2 (inhibitory COX-2). NLPZ
powodują wzrost ciśnienia tętniczego średnio o 5 mmHg oraz
zmniejszają skuteczność działania leków hipotensyjnych ze wszyst-
kich grup, z wyjątkiem antagonistów wapnia. Upośledzają wyda-
lanie sodu i prowadzą do retencji płynów, częściowo przez hamo-
wanie prostaglandyn nerkowych.18 Na działania niepożądane
NLPZ, takie jak retencja płynów, wzrost ciśnienia tętniczego lub
ostra niewydolność nerek, narażeni są szczególnie pacjenci w po-
deszłym wieku, z upośledzoną funkcją nerek lub chorzy na cukrzy-
cę. Należy ograniczyć przyjmowanie NLPZ i, jeśli to możliwe,
zmienić je na inne leki przeciwbólowe. Jeśli stosowanie NLPZ jest
konieczne, należy zalecić najmniejszą skuteczną dawkę i dodatko-
wo zmodyfikować leczenie hipotensyjne.

Nadciśnienie wtórne
U pacjenta z nadciśnieniem tętniczym opornym na leczenie nale-
ży podejrzewać inną przyczynę tego stanu. Nadciśnienie tętnicze
wtórne rozpoznaje się częściej w grupie pacjentów z nadciśnieniem
tętniczym opornym na leczenie niż w pozostałej populacji cho-
rych; niejednokrotnie usunięcie przyczyny nadciśnienia jest wa-
runkiem jego normalizacji. Przyczyny nadciśnienia wtórnego zo-

stały wymienione w tabeli 1.
Nie u wszystkich pacjentów poszukiwanie przyczyn nadci-

śnienia wtórnego jest konieczne i zasadne ekonomicznie. Wska-
zówki uzyskane ze starannie przeprowadzonego wywiadu, bada-
nia przedmiotowego oraz badań laboratoryjnych często pozwalają
na właściwą ocenę możliwych do wykrycia przyczyn. Na podsta-
wie podejrzenia klinicznego oraz interpretacji danych należy zle-
cić dodatkowe badania diagnostyczne i zastosować odpowiednie
leczenie dostosowane do mechanizmów odpowiedzialnych za nie-
dostateczną kontrolę ciśnienia tętniczego.

Nadciśnienie wtórne należy podejrzewać u pacjentów, u któ-
rych choroba ujawnia się przed 20. r.ż. lub po 50. r.ż., u osób z cięż-
kim przebiegiem nadciśnienia tętniczego (ciśnienie rozkurczowe
przekracza 110 mmHg) oraz w przypadkach licznych niepowo-
dzeń terapeutycznych. Prawdopodobieństwo znalezienia przy-
czyny wtórnego nadciśnienia tętniczego rośnie z wiekiem, gdyż
choroby nerek, bezdech senny czy pierwotny hiperaldosteronizm
częściej występują u starszych pacjentów. W badaniu przeglądo-
wym oceniającym 4000 pacjentów z opornym nadciśnieniem tęt-
niczym, leczonych w ośrodku o trzecim stopniu referencyjności,
przyczynę nadciśnienia wtórnego zidentyfikowano u 10% ogółu
pacjentów i u 17% pacjentów >60. r.ż.18 Skuteczne leczenie przy-
czyny wtórnego nadciśnienia tętniczego zwykle wymaga skiero-
wania pacjenta do specjalisty.

Nowo odkryte przyczyny opornego nadciśnienia
tętniczego
Ostatnio wykazano, że podwyższone stężenie aldosteronu w połą-
czeniu z insulinoopornością i otyłością może sprzyjać rozwojowi
opornego na leczenie nadciśnienia tętniczego.19 U pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym opornym należy rutynowo oznaczać
stosunek aldosteron/renina w surowicy,21 ponieważ częstość wystę-
powania hiperaldosteronizmu wtórnego w tej populacji wynosi
17-22%.20 U niektórych pacjentów z opornym nadciśnieniem tęt-
niczym obserwuje się podwyższone stężenie aldosteronu i objęto-
ści wewnątrznaczyniowej, lecz bez cech pierwotnego hiperaldoste-
ronizmu.22 Czasami, np. u pacjentów z zespołem metabolicznym,
podwyższone stężenie aldosteronu jest związane ze zwiększoną ilo-

Tabela 3. Etapy postępowania w nadciśnieniu tętniczym
opornym na leczenie

1. Potwierdzenie oporności na leczenie
2. Wykluczenie oporności rzekomej
3. Identyfikacja i eliminacja niekorzystnych czynników

środowiskowych
4. Ograniczenie lub przerwanie stosowania niekorzystnych

substancji
5. Poszukiwanie wtórnych przyczyn nadciśnienia, jeśli jest

to zasadne
6. Rozpoczęcie stosownego leczenia farmakologicznego
7. Skierowanie pacjenta do specjalisty

(Na podstawie Calhoun i wsp.6)
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ścią tkanki tłuszczowej. Aldosteron, zatrzymując sód, prowadzi do
zwiększenia objętości krwi krążącej i sprzyja insulinooporności
oraz rozwojowi procesów zapalnych. Rola aldosteronu w etiologii
opornego nadciśnienia tętniczego może być znacząca.19

U pacjentów ze źle kontrolowanym bądź opornym na leczenie
nadciśnieniem tętniczym często występuje obturacyjny bezdech
senny.23 Znamiennie częściej mają oni podwyższone stężenie aldo-
steronu we krwi w porównaniu z grupą kontrolną.24,25 Prowadzo-
ne są badania nad związkiem między otyłością, obturacyjnym
bezdechem sennym i hiperaldosteronizmem.

Leczenie opornego nadciśnienia tętniczego
Zasady postępowania zebrano w tabeli 3. Oporność na leczenie po-
winna zostać potwierdzona, niezbędne jest także wykluczenie
oporności rzekomej. Należy zidentyfikować niekorzystne czynni-
ki związane ze stylem życia. Kluczowym elementem postępowa-
nia powinna być modyfikacja stylu życia polegająca na redukcji
masy ciała, zmianie diety oraz zwiększeniu aktywności fizycznej.

Pacjenci z opornym nadciśnieniem tętniczym często stosują
nieodpowiednie skojarzenia leków hipotensyjnych oraz subopty-
malne dawkowanie. Konieczne jest zastosowanie skutecznych
schematów wielolekowych oraz wyeliminowanie substancji upo-
śledzających leczenie. Nie ma zbyt wielu danych sugerujących naj-
lepsze postępowanie w nadciśnieniu tętniczym u pacjentów z prze-
trwałym podwyższonym ciśnieniem, przyjmujących kilka leków
hipotensyjnych. Należy łączyć preparaty o zróżnicowanym mecha-
nizmie działania, hamujące poszczególne patologiczne procesy
prowadzące do rozwoju nadciśnienia tętniczego.

U pacjentów z opornym nadciśnieniem tętniczym często obser-
wuje się retencję płynów, mimo to w wielu przypadkach stopień wy-
korzystania leków moczopędnych jest niewystarczający. Zwiększenie
dawki diuretyku lub zmiana na inny lek z tej grupy zazwyczaj zna-
cząco poprawiają kontrolę ciśnienia tętniczego. Ocenia się, że lecze-
nie takie jest skuteczne u >60% pacjentów z opornym nadciśnieniem
tętniczym. Diuretyki tiazydowe są skuteczne u większości pacjentów
do czasu pogorszenia się czynności nerek i spadku wskaźnika filtra-
cji kłębuszkowej (eGFR) <30-40 ml/min. Chlortalidon jest skutecz-
niejszy od hydrochlorotiazydu.9 W badaniu chlortalidon (25 mg/d)
obniżał ciśnienie tętnicze oceniane podczas 24-godzinnego pomiaru
w warunkach ambulatoryjnych skuteczniej niż hydrochlorotiazyd (50
mg/d). Diuretyki pętlowe są zwykle niezbędne w kontrolowaniu
nadciśnienia tętniczego i objętości krwi krążącej u pacjentów z prze-
wlekłą chorobą nerek (eGFR <30 ml/min). Furosemid i bumetanid
[lek niezarejestrowany w Polsce – przyp. red.] mają krótki czas dzia-
łania i powinny być stosowane co najmniej 2×/24h, natomiast tora-
semid, lek o znacznie dłuższym czasie działania, może być podawa-
ny raz lub dwa razy dziennie.9

U większości pacjentów z opornym nadciśnieniem tętniczym
powinno się stosować diuretyki, inhibitory konwertazy angio-
tensyny (ACE), sartany i antagonistów wapnia w maksymalnych
zalecanych i tolerowanych dawkach, chyba że zalecono inne po-
stępowanie, np. w związku z leczeniem wtórnej przyczyny nadci-
śnienia.6 Leczenie z zastosowaniem więcej niż trzech leków dobie-

ra się indywidualnie do pacjenta. U pacjentów z chorobą wieńco-
wą lub zastoinową niewydolnością serca wskazane jest zastosowa-
nie β-adrenolityku. Połączenie działania α- i β-adrenolitycznego
może być skuteczniejsze z uwagi na podwójny mechanizm. Leki
działające ośrodkowo oraz substancje silnie rozkurczające naczy-
nia krwionośne, np. hydralazyna [lek niedostępny w Polsce
– przyp. red.], mogą skutecznie obniżać ciśnienie tętnicze, ale brak
wystarczających danych na temat odległych skutków takiego le-
czenia, a działania niepożądane występują częściej. Leki te powin-
ny więc być przepisywane przez specjalistów.

U wielu pacjentów dołączenie do stosowanych leków antagoni-
sty receptorów mineralokortykosteroidowych powoduje znaczący
spadek ciśnienia tętniczego. Efekt ten potwierdziły doniesienia
o częstym występowaniu pierwotnego hiperaldosteronizmu u pa-
cjentów z opornym nadciśnieniem tętniczym, ale nie da się go
przewidzieć na podstawie oznaczenia stężenia aldosteronu w suro-
wicy czy aktywności reniny. Ocenia się, że spironolakton obniża
skurczowe ciśnienie tętnicze średnio o 25 mmHg, a rozkurczowe
o 12 mmHg.6 Godny uwagi przykład wspomnianego działania moż-
na było zaobserwować u jednego z naszych pacjentów. Dodanie do
stosowanej monoterapii spironolaktonu (25 mg dwa razy dziennie)
spowodowało w ciągu tygodnia redukcję ciśnienia skurczowego
o ponad 70 mmHg, a ciśnienia rozkurczowego o ponad 20 mmHg.
U odpowiednio dobranych pacjentów dodanie do stosowanych le-
ków (z reguły inhibitorów ACE lub sartanów) antagonisty recepto-
rów dla mineralokortykosteroidów ma niewielki wpływ na wzrost
ryzyka wystąpienia hiperkaliemii. Mimo to należy uważnie moni-
torować stan pacjentów:6 pacjenci w starszym wieku, z cukrzycą lub
przewlekłą chorobą nerek, a także osoby leczone inhibitorami ACE,
sartanami lub NLPZ znajdują się w grupie zwiększonego ryzyka hi-
perkaliemii.

Zmiana schematu przyjmowania leków hipotensyjnych, pole-
gająca na przyjmowaniu co najmniej jednego leku na noc, może
poprawić dobową kontrolę ciśnienia tętniczego, a przede wszyst-
kim obniżyć nocne ciśnienie tętnicze. Niedawno zakończone ba-
dania wskazują, że nocne wartości ciśnienia tętniczego lepiej ko-
relują z ryzykiem sercowo-naczyniowym niż wartości dzienne.
Wspólnie z pacjentem należy rozważyć potencjalne korzyści z za-
stosowania takiego schematu dawkowania, uwzględniając, że ta-
ka zmiana może zmniejszyć stopień przestrzegania planu leczenia.

W leczeniu nadciśnienia tętniczego nie ma racjonalnych przesła-
nek do łączenia leków z tej samej grupy lub o zbliżonym mechani-
zmie działania. Nie potwierdzono zasadności łączenia inhibitorów
ACE z sartanami ani dihydropirydyn z niedihydropirydynowymi
antagonistami wapnia. W badaniach wykazujących korzyści ta-
kich skojarzeń nie stosowano zazwyczaj maksymalnych dawek po-
szczególnych leków lub badania te nie były właściwie zaprojekto-
wane. Badanie ONTARGET (Ongoing Telmisartan Alone and in
Combination with Ramipril Global Endpoint Trial) stawia znak
równości między inhibitorami ACE oraz sartanami w leczeniu pa-
cjentów z chorobą sercowo-naczyniową oraz cukrzycą wysokiego
ryzyka; w dalszej części wykazano brak dodatkowych korzyści
z terapii skojarzonej tymi lekami. Leczenie skojarzone wiązało się
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z częstszym występowaniem działań niepożądanych ze strony ne-
rek oraz spadkiem eGFR.26

Leczenie skojarzone pacjentów z opornym nadciśnieniem tętni-
czym należy ustalać indywidualnie, uwzględniając uzyskane już korzy-
ści, historię działań niepożądanych, choroby współistniejące, preferen-
cje pacjenta oraz ograniczenia finansowe. Jeśli po zastosowaniu leczenia
skojarzonego czterema lekami nie uzyskano zadowalającej kontroli ci-
śnienia tętniczego, należy skierować pacjenta do hipertensjologa.

Wnioski
Z powodu starzenia się społeczeństwa, rosnącego odsetka osób oty-
łych i związanego z tym wzrostu częstości zachorowań na cu-
krzycę oraz przewlekłą chorobę nerek częstość występowania nad-
ciśnienia tętniczego opornego na leczenie będzie się zwiększać.
Wciąż nie ustalono precyzyjnie zasad postępowania w nadciśnie-
niu tętniczym opornym na leczenie oraz nie poznano odległych
skutków choroby. Niezbędne są dalsze badania nad chorobowością
i umieralnością w celu określenia strategii postępowania i lepszej
identyfikacji zagrożonych tą chorobą pacjentów.

Duże znaczenie mają wykrywanie i modyfikacja wtórnych
przyczyn nadciśnienia tętniczego opornego na leczenie oraz in-

nych czynników predysponujących do rozwoju tej choroby. Czę-
sto konieczne jest wdrożenie intensywnego leczenia nacelowane-
go na poszczególne procesy patofizjologiczne, ale modyfikacja
stylu życia i inne metody niefarmakologiczne również mogą oka-
zać się skuteczne. Światowe rozpowszechnienie problemu wyma-
ga współpracy zespołów badawczych z różnych krajów oraz popra-
wy przepływu informacji dotyczących trudności w kontrolowaniu
nadciśnienia tętniczego.
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Nadciśnienie tętnicze oporne na leczenie jest częstym pro-
blemem klinicznym zarówno w praktyce lekarzy podstawo-

wej opieki zdrowotnej, jak i specjalistów. Dokładne dane na te-
mat częstości jego występowania nie są dostępne, ale
obserwuje się je u ok. 20% pacjentów biorących udział w ba-
daniach klinicznych. Nadciśnienie oporne wiąże się często
z powikłaniami narządowymi, takimi jak przerost lewej komo-
ry, pogrubienie ścian tętnic czy nefropatia, która może dodat-
kowo zmniejszać reaktywność ciśnienia tętniczego na leczenie
hipotensyjne. W rezultacie ryzyko sercowo-naczyniowe u tych
pacjentów jest bardzo wysokie.

Według wytycznych Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tęt-
niczego (PTNT) z 2008 r. nadciśnienie tętnicze oporne na lecze-
nie rozpoznaje się, gdy nie udaje się osiągnąć docelowych war-
tości po zastosowaniu trzech leków (w tym diuretyku) właściwie
skojarzonych i zaleconych w odpowiednich dawkach. Przypomi-
namy, że według ostatnich wytycznych European Society of Hy-
pertension (ESH) z 2009 r. za docelowe uważa się wartości ci-
śnienia tętniczego <140/90 mmHg. Zalecenie obniżania
ciśnienia tętniczego do <130/80 mmHg u pacjentów z cukrzy-
cą lub chorobą sercowo-naczyniową nie znajduje jednoznaczne-
go potwierdzenia w dowodach z badań klinicznych. Podobnie nie
ma dowodów na to, że docelowe ciśnienie skurczowe u pacjen-
tów w podeszłym wieku powinno wynosić <140 mmHg. Zgod-
nie z wytycznymi American Heart Association (AHA) nadciśnie-
nie oporne rozpoznaje się, gdy nie udaje się osiągnąć docelowych
wartości ciśnienia tętniczego pomimo stosowania trzech leków
hipotensyjnych z różnych grup (w tym niekoniecznie diuretyku,
choć wytyczne zalecają, by był obecny). Rozpoznaje się je tak-
że u pacjentów, u których udało się uzyskać kontrolę nadciśnie-
nia, ale dopiero po zastosowaniu czterech lub więcej leków hi-
potensyjnych. Warto zauważyć, że w USA prawidłowe wartości
ciśnienia osiąga się u 37% pacjentów z nadciśnieniem tętniczym,
podczas gdy w Polsce tylko u 14%.

Bardzo istotną sprawą jest odróżnienie nadciśnienia opor-
nego od nadciśnienia rzekomo opornego lub niekontrolowane-

go. Autorki omawiają przyczyny nadciśnienia rzekomo oporne-
go i niekontrolowanego oraz podkreślają rolę relacji lekarza z pa-
cjentem. Rozmawiając z pacjentem, poświęcając mu czas
i okazując zainteresowanie, można stwierdzić i skorygować nie-
prawidłowości związane z jego stylem życia (np. brak aktyw-
ności fizycznej, duża ilość soli w diecie) oraz poznać przyczy-
ny braku współpracy z lekarzem (np. niezrozumienie zaleceń,
zapominanie o zażyciu leku). Taka postawa zapobiega również
inercji terapeutycznej.

Etiologia nadciśnienia opornego jest najczęściej wieloczynni-
kowa, a wśród najważniejszych czynników wymienia się m.in. oty-
łość i nadmiar soli w diecie. Osoby z nadciśnieniem tętniczym nie
powinny spożywać więcej niż 5 g soli kuchennej/24h (do 85 mmol
sodu). Ograniczenie spożycia sodu do 75-100 mmol/24h (4,35-
-5,8 g NaCl) powoduje spadek ciśnienia tętniczego średnio
o 2-8 mmHg (wytyczne PTNT z 2008 r.). Niektórzy pacjenci wy-
kazują sodowrażliwość (pacjenci starsi, z niewydolnością nerek,
cukrzycą, otyłością, występującym rodzinnie nadciśnieniem tęt-
niczym). Nadwaga i sodowrażliwość są ze sobą ściśle powiąza-
ne. Nadmierne spożycie soli przez osoby z nadwagą prowadzi po
dwóch tygodniach do znacznego wzrostu ciśnienia tętniczego. Po
normalizacji masy ciała ciśnienie tętnicze osiąga prawidłowe
wartości. Autorki artykułu przypominają, że zbyt duża podaż so-
du powoduje nie tylko wzrost ciśnienia tętniczego, ale także osła-
bienie działania leków hipotensyjnych z większości grup.

Ograniczenie podaży sodu jest prawdopodobnie korzystne
u wszystkich pacjentów poddanych terapii hipotensyjnej, a na
pewno przynosi korzyść u osób stosujących leki blokujące
układ renina–angiotensyna–aldosteron (RAA) – inhibitory ACE
lub sartany.

Przyczyną rozpowszechnienia otyłości są czynniki związa-
ne ze współczesnym stylem życia, takie jak wysokokaloryczna
dieta czy mała aktywność fizyczna. Wpływ redukcji masy cia-
ła na obniżenie ciśnienia tętniczego został dobrze udokumen-
towany. Jedna z metaanaliz obejmująca 25 badań klinicznych
z randomizacją wykazała, że zmniejszenie masy ciała o 5,1 kg
wiąże się z redukcją ciśnienia skurczowego o 4,4 mmHg,
a rozkurczowego o 3,6 mmHg. W dalszej analizie podgrup
stwierdzono, że ciśnienie tętnicze zmniejszyło się w podobnym
stopniu u osób z nadciśnieniem tętniczym i bez niego; ciśnie-
nie tętnicze zmniejszyło się bardziej u osób, u których reduk-
cja masy ciała była większa.

Autorki artykułu zwracają uwagę, że nadciśnienie tętnicze
oporne na leczenie może wystąpić u osób stale stosujących nie-
steroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ). Poza bezpośrednim
działaniem presyjnym tych leków, wynikającym prawdopo-
dobnie z hamowania produkcji wazodylatacyjnych prostaglan-
dyn, a także retencji sodu i wody, istotniejsze wydaje się ogra-
niczanie skuteczności hipotensyjnej większości grup leków
stosowanych w leczeniu nadciśnienia (poza antagonistami
wapnia). Wytyczne AHA mówią o presyjnym działaniu wszyst-
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kich NLPZ, włącznie z kwasem acetylosalicylowym. Badania
Hermidy i wsp. wykazały jednak, że kwas acetylosalicylowy po-
dawany rano w małej dawce pacjentom z nadciśnieniem tęt-
niczym działa przeciwzakrzepowo i poprawia funkcję śród-
błonka, natomiast zastosowany wieczorem działa dodatkowo
hipotensyjnie. Gdyby działanie hipotensyjne kwasu acetylosa-
licylowego się potwierdziło, lek ten mógłby zostać zakwalifiko-
wany do grupy chronoterapeutyków, a więc leków o odmien-
nych efektach działania w zależności od pory podania.

U znacznego odsetka pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
opornym na leczenie rozpoznaje się wtórne nadciśnienie tętni-
cze. Pod tym pojęciem rozumiemy stan, w którym na podsta-
wie określonych schematów diagnostycznych można zidenty-
fikować przyczynę podwyższonych wartości ciśnienia
tętniczego. Wtórne formy nadciśnienia występują rzadko
(5-10%), a niektóre jego postaci sporadycznie. Diagnostyka
wtórnych postaci nadciśnienia tętniczego może wymagać prze-
prowadzenia drogich, złożonych i inwazyjnych badań. Wofford
i Minor podkreślają, że w przypadku podejrzenia nadciśnienia
tętniczego wtórnego należy skierować pacjenta do hipertensjo-
loga. Autorki wymieniają kilka stanów patologicznych, które
mogą być przyczyną wtórnego nadciśnienia tętniczego. Z kli-
nicznego punktu widzenia chcielibyśmy zwrócić szczególną
uwagę na dwie jednostki chorobowe, które naszym zdaniem
zbyt rzadko bierze się pod uwagę:

Obturacyjny bezdech senny (OBS). Ocenia się, że kryteria
rozpoznania OBS spełnia 2% kobiet i 4% mężczyzn. Coraz wię-
cej danych wskazuje na to, że OBS jest niezależnym czynnikiem
ryzyka wystąpienia nadciśnienia tętniczego. Obie patologie są
silnie ze sobą powiązane. Nadciśnienie tętnicze występuje
u 40-60% pacjentów z OBS, natomiast OBS można rozpoznać
u 30-50% pacjentów z nadciśnieniem tętniczym. Związek ten
jest szczególnie silny u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
opornym na leczenie. W badaniu przeprowadzonym u pacjen-
tów ze źle kontrolowanym ciśnieniem tętniczym, przyjmujących
trzy różne leki hipotensyjne, OBS rozpoznano u 83% osób,
u których wcześniej go nie podejrzewano. Stwierdzono ponad-
to, że im bardziej nasilony jest bezdech podczas snu, tym więk-
sze prawdopodobieństwo oporności na leczenie hipotensyjne.
Mechanizmy nadciśnienia wywoływanego przez powtarzające
się bezdechy podczas snu nie zostały w pełni wyjaśnione. Su-
geruje się wzrost sztywności naczyń, upośledzoną funkcję śród-
błonka, zwiększone stężenie krążących substancji naczynioskur-
czowych, takich jak noradrenalina i endotelina, zaburzoną
funkcję baro- i chemoreceptorów oraz przewlekłe zapalenie. Są
również silne dowody przemawiające za udziałem aktywacji
współczulnej w nadciśnieniu związanym z OBS. Istnieją także
doniesienia wskazujące na aktywację układu renina–angio-
tensyna–aldosteron.

Pierwotny i wtórny hiperaldosteronizm. Wtórny aldostero-
nizm dotyczy ok. 20% osób z nadciśnieniem opornym na le-

czenie i powinien być zawsze brany pod uwagę w tej grupie
chorych. Autorki omawianego artykułu uważają, że u pacjen-
tów z nadciśnieniem tętniczym opornym powinno się rutyno-
wo oznaczać stosunek aldosteron/renina w surowicy. U tych
chorych występuje podwyższone stężenie aldosteronu i objęto-
ści wewnątrznaczyniowej, bez cech pierwotnego hiperaldo-
steronizmu. Warto też pamiętać, że pacjenci z OBS znamien-
nie częściej mają podwyższone stężenie aldosteronu we krwi
w porównaniu z kontrolną grupą osób zdrowych. Prowadzone
są badania nad związkiem między otyłością, obturacyjnym
bezdechem sennym i hiperaldosteronizmem. Chociaż z wcze-
śniejszych badań wynikało, że pierwotny hiperaldosteronizm
jest rzadką przyczyną nadciśnienia wtórnego, okazuje się, że
może dotyczyć nawet 20% chorych z nadciśnieniem opornym.
Przypomnijmy, że hipokaliemia, która dawniej uważana była za
charakterystyczną cechę tego zespołu, stanowi późny objaw
nadmiaru aldosteronu.

Nadciśnienie tętnicze oporne na leczenie ma niekiedy pod-
łoże genetyczne. Interesujący kierunek badań nad patogenezą
nadciśnienia wytyczają prace nad znaczeniem mutacji genów
podjednostek nabłonkowego kanału sodowego (EnaC – epithe-
lial sodium channel) w nerkach. Zauważono również, że allel
dehydrogenazy 17β-hydroksysteroidowej typu 2 (CYP3A5*1)
sprzyja oporności na terapię hipotensyjną. Enzym CYP3A5
pełni ważną funkcję w przemianach metabolicznych kortyzo-
lu i kortykosteronu, szczególnie w nerkach.

Wofford i wsp. zwracają uwagę na częste w opornym nad-
ciśnieniu tętniczym problemy nieodpowiedniego skojarzenia le-
ków hipotensyjnych oraz suboptymalnego dawkowania. Przy-
pomnijmy, że w wytycznych ESH z 2009 r. wśród zalecanych
kombinacji leków wymienia się dwa schematy terapii skojarzo-
nej z udziałem diuretyku: inhibitor ACE + diuretyk, sartan
+ diuretyk. Najbardziej racjonalną kombinacją trzech leków
wydaje się: inhibitor ACE + antagonista wapnia + diuretyk.

W związku z rozpowszechnionym u pacjentów z nadciśnie-
niem tętniczym opornym na leczenie wysokim stężeniem aldo-
steronu często skuteczne jest dołączenie do terapii hipotensyj-
nej antagonisty receptora mineralokortykowego. W badaniu
ASCOT zaobserwowano, że dodanie do stosowanych leków
spironolaktonu zwiększa u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
opornym efekt hipotensyjny terapii, nawet gdy lek ten podany
jest w małej dawce (25-50 mg/24h). Takie postępowanie u pa-
cjentów z nadciśnieniem tętniczym opornym zalecają wytyczne
European Society of Hypertension/European Society of Cardio-
logy z 2007 r. Kwestia, czy dobra odpowiedź na leki z grupy an-
tagonistów aldosteronu u niektórych pacjentów z opornym nad-
ciśnieniem tętniczym wynika z niewykrytego pierwotnego
hiperaldosteronizmu, czy z wtórnego hiperaldosteronizmu wy-
wołanego np. niektórymi lekami, nie została dotychczas wyja-
śniona. Autorki wspominają o zastosowaniu i skuteczności le-
ków działających ośrodkowo oraz leków wazodylatacyjnych,
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np. hydralazyny, podkreślając, że powinny być one wprowadza-
ne do terapii przez hipertensjologa.

W artykule zabrakło omówienia nowych preparatów, które
mogą mieć znaczenie w tej grupie pacjentów. Trwają badania
nad inhibitorami receptora dla endoteliny (ETA) – sentanami.
Pierwszym badaniem klinicznym przeprowadzonym na lu-
dziach była ocena wpływu bosentanu – nieselektywnego inhi-
bitora ETA na leczenie idiopatycznego nadciśnienia płucnego.
Wynik badania był pozytywny i w 2002 r. zatwierdzono ten lek
do leczenia nadciśnienia płucnego na terenie Stanów Zjedno-
czonych i Europy. Obecnie trwają badania dotyczące zastoso-
wania w nadciśnieniu tętniczym opornym darusentanu – selek-
tywnego inhibitora ETA typu A. We wrześniu 2009 r. Weber
i wsp. opublikowali wyniki badania III fazy DAR-311 (inna
nazwa DORADO), które wykazało dodatkowy wpływ hipoten-
syjny darusentanu u pacjentów z opornym nadciśnieniem tęt-
niczym. Celem badania było porównanie darusentanu z sub-
stancją aktywną farmakologicznie oraz z placebo u pacjentów
z opornym na leczenie nadciśnieniem tętniczym. Stosowanie le-
ku było związane z występowaniem działań niepożądanych
w postaci obrzęków, nie udało się natomiast ustalić docelowej
efektywnej klinicznie dawki terapeutycznej. Sponsor badania
klinicznego III fazy DAR-312/DORADO-AC stwierdził, że nie
udało się wykazać wpływu darusentanu na złożony pierwszo-
rzędowy punkt końcowy.

Wofford i wsp. nie wspominają o innych niefarmakologicz-
nych metodach leczenia nadciśnienia opornego. W terapii OBS
stosuje się specjalne maski wytwarzające dodatnie ciśnienie
w drogach oddechowych (CPAP – continuous positive airway
pressure), które zapobiegają zapadaniu się górnych dróg odde-
chowych i powstawaniu obturacji. Dzięki temu podczas snu nie
następuje wzrost ciśnienia tętniczego oraz aktywacja układu
współczulnego. Istnieją dowody na to, że regularne używanie
maski może spowodować obniżenie ciśnienia tętniczego także
w trakcie czuwania, co ma istotne przełożenie na zmniejsze-
nie ryzyka wystąpienia incydentów sercowo-naczyniowych.

Stosunkowo nową metodą leczenia nadciśnienia opornego jest
elektryczna aktywacja odruchu baroreceptorów zatoki szyjnej za
pomocą wszczepionego generatora impulsów. Ostatnie prace do-
świadczalne i obserwacje kliniczne wskazują, że możliwe jest dłu-

gotrwałe obniżenie ciśnienia tętniczego przez przewlekłą stymu-
lację baroreceptorów. Odruch z baroreceptorów zapobiega gwał-
townym wzrostom ciśnienia tętniczego, nie wpływa natomiast na
jego długookresowe zmiany. W przebiegu nadciśnienia tętnicze-
go aktywność baroreceptorów ulega przestawieniu na wyższy po-
ziom, ich przewlekła stymulacja powoduje spadek ciśnienia
skurczowego i rozkurczowego, zwolnienie akcji serca, zmniejsze-
nie stężenia katecholamin w surowicy, niewielki spadek aktyw-
ności reninowej osocza oraz niewielką retencję płynów.

Ciekawą, nową metodą leczenia nadciśnienia tętniczego
opornego jest denerwacja za pomocą zabiegu ablacji nerwów
nerkowych położonych pod przydanką tętnicy nerkowej. Prze-
rywa to odruch nerwowo-nerkowy uważany obecnie za istotny
czynnik rozwoju nadciśnienia opornego, aktywujący jednocze-
śnie mechanizmy nerkowe i adrenergiczne wzrostu ciśnienia.

Obie opisane wyżej metody interwencyjne to jednak rozwią-
zanie dla pacjentów z nadciśnieniem rzeczywiście opornym, po
wykluczeniu znanych przyczyn i zastosowaniu wszystkich do-
stępnych metod farmakologicznych. W Polsce tą metodą tera-
pii hipotensyjnej zajmuje się Katedra Nadciśnienia Tętniczego
i Diabetologii w Gdańsku.
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