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S t r e s z c z e n i e

Nadciśnienie tętnicze to poważny problem zdrowotny zarówno
w Polsce, jak i na całym świecie. Około 10% stanowi nadciśnienie
wtórne, do którego zalicza się nadciśnienie spowodowane przez
choroby reumatyczne. W jego patogenezie decydującą rolę odgry-
wa uszkodzenie nerek lub naczyń krwionośnych prowadzące do
wzrostu wolemii, wydzielania substancji wazoaktywnych czy
zwiększenia oporu naczyń (ryc. 1), dlatego nadciśnienie tętnicze
bardzo często towarzyszy toczniowi rumieniowatemu układowe-
mu, zapaleniu naczyń lub twardzinie układowej. Dotyczy ono
również znacznej liczby chorych na dnę moczanową. Należy także
pamiętać, że część leków powszechnie stosowanych w reuma-
tologii może wpływać na wzrost ciśnienia tętniczego czy interfe-
rować z lekami hipotensyjnymi. Z uwagi na poważne powikłania,
które mogą wystąpić na skutek nadciśnienia, należy dążyć do jego
wczesnego wykrycia i skutecznej terapii (tab. I).

S u m m a r y

Hypertension is a serious health problem both in Poland and
worldwide. About 10% of high blood pressure cases are secondary
hypertension and they include those caused by rheumatic dis-
eases. Renal and blood vessel damage play the main role in its
pathogenesis, leading to increase of blood volume, secretion of
vasoactive factors and increase of vessel resistance (Fig. 1). There-
fore hypertension is very frequent in patients with systemic lupus
erythematosus, vasculitis and systemic sclerosis. Hypertension is
also present in a significant number of patients with gout. It is
important to remember that some drugs that are in wide use in
rheumatology may increase blood pressure or interfere with
hypotensive treatment. Due to the serious complications of hyper-
tension it is necessary to aim for early diagnosis of hypertension
and its effective treatment (Table I).

Nadciśnienie tętnicze stanowi coraz powszechniejszy
problem zdrowotny zarówno w Polsce, jak i na całym świe-
cie. Ocenia się, że ponad jedna trzecia dorosłych Polaków
cierpi z powodu nadciśnienia [1]. Niestety, skuteczność jego
leczenia ciągle nie jest dobra, a – jak wiadomo – nadciś-
nienie tętnicze zwiększa ryzyko wystąpienia zawału ser-
ca, udaru mózgu i niewydolności krążenia [2–4]. Ważne jest
zatem możliwie wczesne rozpoznanie choroby i wdroże-
nie odpowiedniego postępowania. Należy pamiętać, że
u 90% chorych rozpoznawane jest nadciśnienie tętnicze

pierwotne. Pozostałe 10% rozpoznań stanowi nadciśnie-
nie tętnicze wtórne, którego wykluczenie jest głównym
celem postępowania diagnostycznego.

Mechanizmy rozwoju nadciśnienia
tętniczego w przebiegu chorób
reumatycznych

Jedną z przyczyn nadciśnienia tętniczego wtórnego są
choroby reumatyczne. Podwyższone ciśnienie krwi w prze-
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biegu chorób reumatycznych jest efektem różnych mecha-
nizmów. Wiadomo, że istotną rolę w regulacji ciśnienia tęt-
niczego odgrywają nerki. Praca nerek wpływa na wolemię,
a poprzez wiele substancji wazoaktywnych również na opór
naczyń krwionośnych. Uszkodzenie nerek w chorobach reu-
matycznych wiąże się zarówno z destrukcją samego kłę-
buszka nerkowego, jak i ze zmianami w naczyniach. 

Podstawowym mechanizmem uszkodzenia kłębuszka
nerkowego jest odkładanie kompleksów immunologicznych
z udziałem przeciwciał. Złogi powstają podśródbłonkowo,
podnabłonkowo albo w mezangium, a także wzdłuż błon pod-
stawnych cewek nerkowych i w ścianach tętniczek wewnątrz-
nerkowych. Kompleksy mogą się tworzyć in situ lub pocho-
dzić z krążenia. Uszkodzeniu ulegają też naczynia kłębuszka.
Naciek zapalny obejmuje błonę środkową naczyń, powsta-
ją ogniska martwicy włóknikowatej i zakrzepy upośledza-
jące przepływ krwi głównie w obrębie pętli naczyniowej kłę-
buszka. Podobne zmiany mogą obejmować również naczynia
większego kalibru, prowadząc do niedokrwienia nerek i uru-
 chomienia mechanizmów presyjnych poprzez układ renina–
angiotensyna–aldosteron (RAA) [5] (ryc. 1). Można wtedy
mówić o nadciśnieniu naczyniowo-nerkowym. Jest ono
spowodowane nadmiernym uwalnianiem reniny przez 
niedokrwioną nerkę, co prowadzi do zwiększonego wydzie-
lania angiotensyny II. Angiotensyna II, oprócz działania wazo-
konstrykcyjnego, poprzez zwiększenie wydzielania aldo-
steronu przyczynia się również do retencji sodu i wzrostu
objętości wewnątrznaczyniowej. Są to zjawiska odpo-
wiadające za tzw. ostrą fazę nadciśnienia naczyniowo-

-nerkowego. W fazie przejściowej zmiany w hemodynami-
ce nerek, spowodowane wewnątrznerkowym działaniem
angiotensyny II, prowadzą do zmniejszenia przesączania kłę-
buszkowego i przepływu nerkowego. Faza przewlekła to
utrwalenie zmian w naczyniach wewnątrznerkowych
i obwodowych. Należy pamiętać, że zwężenie tętnicy ner-
kowej przekraczające 60–70% średnicy naczynia nie tylko
powoduje nadciśnienie, lecz także upośledza funkcję wydal-
niczą, endokrynną i homeostatyczną nerki [6]. 

Choroby reumatyczne mogą być przyczyną zwiększo-
nej sztywności tętnic. W warunkach zdrowia ścianę
dużych tętnic charakteryzuje pewna podatność na odkształ-
cenia pod wpływem zmian ciśnienia przepływającej przez
nie krwi, zmieniającego się w czasie trwania cyklu pracy
serca. Szybkość, z jaką w aorcie rozchodzi się fala ciśnie-
nia, jest nazywana szybkością fali tętna. Fala ta odbija się
na obwodzie i w warunkach prawidłowych powraca
w fazie rozkurczu serca. Przy zwiększonej sztywności tęt-
nic, a tym samym upośledzonej podatności ich ścian, zarów-
no szybkość fali tętna, jak i wielkość fali odbitej wzrasta-
ją. Co więcej, fala odbita powraca w fazie skurczu serca,
zwiększając ciśnienie skurczowe. Takie upośledzenie
podatności oraz związane z nim zwiększenie szybkości fali
tętna występują m.in. w przebiegu tocznia rumieniowatego
układowego (TRU) [7]. Wzrost ciśnienia skurczowego
powoduje wzrost ciśnienia tętna, które stanowi różnicę mię-
dzy ciśnieniem skurczowym a rozkurczowym. Wysokie
ciśnienie tętna jest niezależnym czynnikiem ryzyka zgonu
z przyczyn sercowo-naczyniowych [8]. Zwiększoną sztyw-

RRyycc..  11..  Układ renina–angiotensyna–aldosteron. 
FFiigg..  11..  The renin–angiotensin–aldosteron system.
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ność tętnic w przewlekłych chorobach zapalnych tłuma-
czy się upośledzoną funkcją śródbłonka naczyniowego,
wykazano bowiem, że dysfunkcja śródbłonka przekłada się
na zmniejszenie podatności ściany naczyń. Do wzrostu
sztywności tętnic przyczyniają się również zmiany miaż-
dżycowe, pojawiające się stosunkowo wcześnie w przebiegu
chorób reumatycznych [9]. 

Nadciśnienie tętnicze w przebiegu tocznia
rumieniowatego układowego

Klasycznym przykładem zmian w obrębie nerek pro-
wadzących do nadciśnienia tętniczego może być nefropa-
tia toczniowa. Najczęściej przebiega ona w postaci kłę-
buszkowego zapalenia nerek. Do obrazu klinicznego,
oprócz postępującej niewydolności nerek czy białkomoczu,
należy także nadciśnienie tętnicze, które pojawia się zwy-
kle w pierwszym okresie [10]. Z tego względu chorzy
z wieloletnim wywiadem narażeni są na długotrwałe nie-
korzystne działanie podwyższonego ciśnienia, co prowadzi
do nasilenia uszkodzeń narządowych [11]. U chorych na TRU
obserwuje się również ostre powikłania nadciśnienia tęt-
niczego, takie jak udar mózgu, który w przypadku chorych
na TRU nierzadko ma cięższy przebieg [12]. U chorych na
toczeń częściej stwierdza się też występowanie powikłań
sercowo-naczyniowych w młodszym wieku w porównaniu
z populacją z tradycyjnymi czynnikami ryzyka – w zebranych
przez Korkmaza i wsp. danych z piśmiennictwa średni wiek
wystąpienia zawału serca wynosił 24 ±6,4 roku [13].

Mimo że przeżywalność chorych na TRU poprawiła się
znacznie w ciągu ostatnich kilku dekad, powikłania sercowo-
-naczyniowe nadal pozostają jedną z najważniejszych przy-
czyn zgonów [14]. 

Nefropatia nie jest jedyną przyczyną nadciśnienia
tętniczego w przebiegu TRU. U chorych na toczeń może się
rozwijać zespół antyfosfolipidowy, którego jednym z kli-
nicznych objawów jest zakrzepica żylna i/lub tętnicza. Nad-
ciśnienie tętnicze w zespole antyfosfolipidowym może być
spowodowane zakrzepicą naczyń na różnym poziomie. Zwę-
żenie tętnicy nerkowej prowadzi do nadciśnienia naczy-
niowo-nerkowego [15]. W niektórych sytuacjach może
dochodzić do zwężenia obustronnego [16]. W sytuacji kry-
tycznej, przy nagłym zamknięciu tętnicy, opisywano przy-
padki zawału nerki [17]. Zakrzepica na poziomie mniejszych
naczyń, czyli mikroangiopatia zakrzepowa, przebiegająca
z uszkodzeniem nerek, również może prowadzić do wystą-
pienia nadciśnienia tętniczego [18]. Obecność przeciwciał
przeciwjądrowych nie jest warunkiem koniecznym do
wystąpienia nadciśnienia; decydującą rolę odgrywa zakrze-
pica [19]. Potwierdza to obserwacja Remondino i wsp., któ-
rzy opisali przypadek ustąpienia nadciśnienia po zasto-
sowanym leczeniu przeciwzakrzepowym [16].

Nadciśnienie tętnicze w przebiegu
zapalenia naczyń

Kolejną ważną przyczyną nadciśnienia tętniczego
wtórnego są układowe zapalenia naczyń. W diagnostyce

JJeeddnnoossttkkaa  cchhoorroobboowwaa LLeekkii  sszzcczzeeggóóllnniiee  zzaalleeccaannee LLeekkii  nniieezzaalleeccaannee//pprrzzeecciiwwwwsskkaazzaannee

twardzina układowa inhibitory enzymu konwertującego angiotensynę β-adrenolityki
blokery receptora dla angiotensyny 
antagoniści wapnia

choroba/zespół Raynauda antagoniści wapnia β-adrenolityki
prazosyna

toczeń rumieniowaty hydralazyna
układowy rezerpina

metyldopa
hydrochlorotiazyd
β-adrenolityki (acebutolol, metoprolol)
kaptopryl

dna moczanowa inhibitory enzymu konwertującego diuretyki tiazydowe
angiotensynę diuretyki pętlowe
losartan β-adrenolityki

guzkowe zapalenie tętnic inhibitory enzymu konwertującego angio-
i inne układowe zapalenia tensynę (należy zachować ostrożność
naczyń ze względu na upośledzenie przepływu 

przez tętnice nerkowe)

TTaabbeellaa  II..  Leki hipotensyjne stosowane w reumatologii
TTaabbllee  II.. Hypotensive drugs used in rheumatology 
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różnicowej nadciśnienia złośliwego należy zawsze uwzględ-
niać guzkowe zapalenie tętnic. Niekiedy nadciśnienie może
być jedynym objawem tej choroby [20]. W analizie retro-
spektywnej obejmującej ocenę 348 pacjentów Pagnoux i wsp.
stwierdzili występowanie nadciśnienia tętniczego u 34,8%
chorych. Było ono częstsze w przypadku guzkowego
zapalenia tętnic niezwiązanego z zakażeniem wirusem zapa-
lenia wątroby typu B. Ponadto wystąpienie nadciśnienia
tętniczego w przebiegu choroby okazało się niezależnym
czynnikiem ryzyka zgonu [21]. Nadciśnienie w guzkowym
zapaleniu tętnic ma podłoże naczyniowo-nerkowe, stąd
obserwowany u chorych wzrost aktywności reninowej oso-
cza i hiperaldosteronizm [22]. Opisano liczne tętniaki
naczyń wewnątrznerkowych u chorych w przebiegu guz-
kowego zapalenia tętnic z towarzyszącym nadciśnieniem
tętniczym [23]. Nadciśnienie w przebiegu guzkowego
zapalenia tętnic często przyjmuje postać nadciśnienia złoś -
liwego, dlatego też może być ono przyczyną rozwoju ence-
falopatii nadciśnieniowej [24]. 

Nadciśnienie tętnicze może się pojawić również w in -
nych zapaleniach naczyń, zwłaszcza wywołujących
tzw. zespół płucno-nerkowy. Zajęcie nerek w przebiegu cho-
roby Churga-Strauss pogarsza rokowanie [25]. Także
w ziarniniakowatości Wegenera zajęcie nerek kojarzy się
ze wzrostem ciśnienia tętniczego, któremu towarzyszą gor-
sze wskaźniki laboratoryjne, takie jak wyższe wartości OB,
podwyższona liczba leukocytów, niedokrwistość oraz
większe uszkodzenia narządowe w porównaniu z chory-
mi bez zajęcia nerek [26]. Należy pamiętać, że nadciśnie-
nie naczyniowo-nerkowe związane z zapaleniem tętnicy ner-
kowej, towarzyszące upośledzonej funkcji nerek, może być
jednym z pierwszych objawów choroby [27]. W układowych
zapaleniach naczyń związanych z krążącymi kompleksa-
mi immunologicznymi uszkodzenie nerek przejawia się nad-
ciśnieniem tętniczym. W plamicy Schönleina-Henocha 
nadciśnienie tętnicze obok zespołu nerczycowego i nie wy -
dolności nerek kojarzy się z ciężkim przebiegiem choroby
i rozlanymi zmianami rozplemowymi kłębuszków nerko-
wych, a tym samym z szybszą progresją choroby i gorszym
rokowaniem [28]. Przyjmuje się, że u dorosłych, w przeci-
wieństwie do dzieci, plamica Schönleina-Henocha jest cho-
robą przewlekłą o rokowaniu zależnym od współistnienia
nefropatii [29]. 

Choroba Takayasu, będąca nieswoistym zapaleniem aor-
ty i dużych naczyń, wg różnych źródeł w 30–90% prowa-
dzi do nadciśnienia tętniczego, najczęściej o ciężkim
przebiegu. Wystąpienie nadciśnienia istotnie pogarsza roko-
wanie, a jest ono związane ze zwężeniem aorty oraz tęt-
nicy lub tętnic nerkowych. Leczeniem z wyboru w tej sytua-
cji jest angioplastyka, choć nie zawsze zapewnia ona
uzyskanie pełnej kontroli ciśnienia tętniczego [30]. 

Nadciśnienie tętnicze w przebiegu
twardziny układowej

Poważnym problemem w reumatologii jest przełom 
nerkowy w przebiegu twardziny układowej. Objawia się on
niewydolnością nerek z szybko narastającym ciśnieniem
tętniczym [31]. Do przełomu nerkowego najczęściej docho-
dzi u chorych na twardzinę uogólnioną w ciągu pierwszych
czterech lat trwania choroby [32]. Do czynników, które mogą
wywołać przełom, należą kortykoterapia i/lub leczenie nie-
steroidowymi lekami przeciwzapalnymi. W leczeniu twar-
dzinowego przełomu nerkowego stosuje się inhibitory
enzymu konwertującego angiotensynę (angiotensin conver-
ting enzyme inhibitors – ACEI). U części chorych odpowiednio
wcześnie zastosowana terapia ACEI w pełnej dawce (zwła-
 szcza jeśli stężenie kreatyniny nie przekracza 265 µmol/l,
czyli 3 mg/dl) pozwala na uniknięcie leczenia nerkoza-
stępczego. Wiadomo, że ACEI mogą powodować per se
zwiększenie stężenia kreatyniny. Leczenie należy przerwać
wtedy, gdy wzrost ten przekracza 50% wartości wyjścio-
wej kreatyniny u danego pacjenta, jednak w żadnym przy-
padku przerwania terapii ACEI w twardzinowym przełomie
nerkowym nie zaobserwowano dalszej poprawy stanu cho-
rych, dlatego Steen i wsp. sugerują, że terapię taką nale-
ży kontynuować nawet wtedy, gdy stężenie kreatyniny się
zwiększa [33]. U chorych wymagających dializoterapii
również nie powinno się odstępować od leczenia ACEI,
ponieważ poprawia ono czynność nerek, co w niektórych
przypadkach umożliwia zakończenie leczenia nerkoza-
stępczego [34]. W celu lepszej kontroli ciśnienia tętnicze-
go z powodzeniem stosuje się również blokery receptora
dla angiotensyny, jednak obecnie unika się łączenia ich
z ACEI [34] (tab. I). 

Kontrowersyjną kwestią pozostaje to, czy profilaktyczne
stosowanie ACEI u chorych na twardzinę układową może
zapobiec wystąpieniu przełomu nerkowego. Wydaje się, że
obecnie takie postępowanie nie znajduje uzasadnienia. Leki
te powinny być brane pod uwagę w pierwszej kolejności
w przypadku nadciśnienia tętniczego towarzyszącego
twardzinie, ale nie znajdują one wskazań u chorych z pra-
widłowymi wartościami ciśnienia. Niektórzy autorzy suge-
rują, że wcześniejsze stosowanie ACEI może potencjalnie
pogarszać rokowanie w twardzinowym przełomie nerko-
wym [35]. Interesującej obserwacji dotyczącej twardzi-
nowego przełomu nerkowego dokonali Nguyen i wsp., któ-
rzy sugerują, że niezależnym czynnikiem wy stąpienia
przełomu jest obecność alleli HLA-DRB1 *0407 i *1304 [36]. 

Zakopoulos i wsp. nie stwierdzili, aby chorzy na twar-
dzinę układową mieli poza przełomem nerkowym wyższe
ciśnienie tętnicze w porównaniu z grupą kontrolną osób
zdrowych i to zarówno w pomiarze w gabinecie lekarskim,
jak i w 24-godzinnym pomiarze ambulatoryjnym (ambu-
latory blood pressure measurement – ABPM) [37]. Jednak
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w innym badaniu z wykorzystaniem ABPM Shilkina i wsp.
opisali występowanie nadciśnienia tętniczego w przebie-
gu twardziny układowej u 40% chorych, co stanowi wyż-
szą wartość niż odsetek chorych na nadciśnienie w popu-
lacji ogólnej. Ponadto chorzy ci mają gorszy dobowy
profil ciśnienia tętniczego [38]. Wiadomo, że w sytua cjach,
w których dochodzi do stwardnienia naczyń, są one mniej
podatne na ucisk podczas pomiaru ciśnienia metodą
Korotkowa, stąd biorą się zawyżone wyniki pomiarów. 

Z taką sytuacją, nazwaną pseudonadciśnieniem, moż-
na się spotkać np. w zaawansowanej miażdżycy, ale
może ona również dotyczyć chorych na twardzinę układową
[39]. Pseudonadciśnienie można jednak w łatwy sposób
wykryć, stosując prosty zabieg, zwany manewrem Oslera.
W czasie pomiaru ciśnienia, przy napompowanym man-
kiecie, ocenia się palpacyjnie tętnicę promieniową. Dobrze
wyczuwalne, twarde naczynie – mimo braku tętna –
świadczy o nadmiernym stwardnieniu ściany tętnicy,
a tym samym przy podwyższonych wartościach ciśnienia
tętniczego pozwala podejrzewać pseudonadciśnienie [40].

Nadciśnienie tętnicze a dna moczanowa

Choroby reumatyczne niewątpliwie mogą być przyczyną
występowania nadciśnienia tętniczego. A czy jest możli-
wa sytuacja odwrotna, kiedy nadciśnienie prowokuje
wystąpienie którejś z chorób reumatycznych? To dość prze-
wrotna teza, niemniej jednak u chorych na nadciśnienie
tętnicze pierwotne często obserwuje się zwiększone stę-
żenie kwasu moczowego. Odpowiedzialne za to jest
zmniejszone wydalanie kwasu moczowego przez nerki, gdyż
jego produkcja w nadciśnieniu z reguły nie jest zwiększo-
na [41]. Nie bez znaczenia jest również otyłość, która czę-
sto towarzyszy nadciśnieniu tętniczemu jako składowa
zespołu metabolicznego. Ponadto wiele zależy także od leku
hipotensyjnego stosowanego w leczeniu nadciśnienia. Wia-
domo, że diuretyki, zwłaszcza diuretyki tiazydowe, powo-
dują hiperurykemię. Podobny efekt, choć o mniejszym nasi-
leniu, występuje po zastosowaniu β-adrenolityków [41].
Dlatego u chorych na dnę moczanową lekami z wyboru
w leczeniu nadciśnienia tętniczego powinny być inhibito-
ry enzymu konwertującego angiotensynę, a spośród blo-
kerów receptora dla angiotensyny – losartan, gdyż w bada-
niach wpływu sartanów na wydalanie kwasu moczowego
nie stwierdzono efektu klasy dla tej grupy leków [42]. 

Nadciśnienie tętnicze a leki stosowane
w reumatologii

Ważnym aspektem zarówno dla rozwoju, jak i przebiegu
nadciśnienia tętniczego u pacjentów z chorobami reuma -
tycznymi jest leczenie choroby podstawowej. Wiadomo, że
glikokortykosteroidy (GKS), często stosowane przez reu-

matologów, mogą prowadzić do rozwoju nadciśnienia.
Mechanizm tego procesu polega głównie na retencji
wody i sodu, chociaż niektórzy autorzy sugerują również
udział zaburzeń syntezy tlenku azotu [43]. Mówi się tak-
że o możliwości udziału podwyższonego oporu naczyń ner-
kowych w patogenezie nadciśnienia indukowanego GKS
[44]. Z tych względów u chorych przyjmujących GKS waż-
na jest regularna kontrola ciśnienia tętniczego, a także ogra-
niczenie podaży sodu. Należy też pamiętać o okresowej 
kontroli stężenia potasu w surowicy i jego ewentualnej
suplementacji, ponieważ GKS nasilają jego wydalanie [45]. 

Inną grupą leków, stosowaną w reumatologii jeszcze czę-
ściej niż GKS, są niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ).
Działają one przez hamowanie cyklooksygenazy 1 i 2 (COX-1
i COX-2). Enzymy te mają wpływ na przepływ nerkowy, a tym
samym filtrację kłębuszkową oraz retencję wody i sodu. Zaha-
mowanie COX-1 i COX-2 może prowadzić do nadciśnienia
tętniczego [45]. Niesteroidowe leki przeciwzapalne mogą indu-
kować nadciśnienie, a także niekorzystnie wpływać na tera-
pię hipotensyjną. Najbardziej widoczne jest to w przypad-
ku łącznego stosowania NLPZ i inhibitorów enzymu
konwertującego angiotensynę. Leki z grupy ACEI powodu-
ją zwiększenie stężenia bradykininy w surowicy. Bradykini-
na zaś, działając poprzez śródbłonkowy receptor B2, zwięk-
sza stężenia prostacykliny i prostaglandyny. Zahamowanie
cyklooksygenazy przez NLPZ hamuje powstawanie wymie-
nionych związków z kwasu arachidonowego, a tym samym
zmniejsza ich potencjał wazodylatacyjny [46]. Ponadto
NLPZ mogą osłabiać działanie hipotensyjne diuretyków,
zwłaszcza tiazydowych, oraz β-adrenolityków i prazosyny
[45, 47]. Prawdopodobnie nie wpływają one natomiast na
leczenie antagonistami wapnia [48]. W celu poprawy sku-
teczności działania zasadne może się okazać zwiększenie
dawki leków hipotensyjnych, z którymi interferują NLPZ. 

Wzrost ciśnienia tętniczego może wystąpić także
w trakcie leczenia cyklosporyną. Często bywa on jednak
nieznaczny i ustępuje po wdrożeniu leczenia hipotensyj-
nego lub redukcji dawki cyklosporyny [49]. Nie zwalnia to
jednak z obowiązku monitorowania ciśnienia tętniczego
w trakcie terapii. 

Nadciśnienie tętnicze może być również działaniem nie-
pożądanym leczenia leflunomidem czy terapii biologicznej,
jednakże rzadko bywa przyczyną przerwania terapii [50, 51].

Podsumowanie

Jak wynika z powyższych rozważań, nadciśnienie tęt-
nicze jest istotną składową obrazu klinicznego w choro-
bach reumatycznych. Niestety, często bywa lekceważone
przez chorych z uwagi na brak dolegliwości towarzyszą-
cych nadciśnieniu lub niewielkie ich nasilenie. Wiadomo
również, że choroby przewlekłe, do których należą choroby
reumatyczne, wpływają negatywnie na współpracę pacjen-
tów w zakresie schorzeń innych niż choroba podstawowa,
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a w związku z tym także na skuteczność terapii hipoten-
syjnej [52]. Tym bardziej, mając na uwadze konsekwencje
nieleczonego nadciśnienia, należy dążyć do jak najlepszej
jego kontroli. 

Autorzy deklarują brak konfliktu interesów.
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