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Streszczenie

Nadcisnienie tetnicze to powazny problem zdrowotny zaréwno
w Polsce, jak i na catym Swiecie. Okoto 10% stanowi nadcisnienie
wtérne, do ktérego zalicza sie nadcisnienie spowodowane przez
choroby reumatyczne. W jego patogenezie decydujgca role odgry-
wa uszkodzenie nerek lub naczyn krwionosnych prowadzace do
wzrostu wolemii, wydzielania substancji wazoaktywnych czy
zwiekszenia oporu naczyn (ryc. 1), dlatego nadcisnienie tetnicze
bardzo czesto towarzyszy toczniowi rumieniowatemu uktadowe-
mu, zapaleniu naczyn lub twardzinie uktadowej. Dotyczy ono
réwniez znacznej liczby chorych na dne moczanowa. Nalezy takze
pamieta¢, ze czesc¢ lekoéw powszechnie stosowanych w reuma-
tologii moze wptywac na wzrost ci$nienia tetniczego czy interfe-
rowac z lekami hipotensyjnymi. Z uwagi na powazne powiktania,
ktore moga wystapi¢ na skutek nadcisnienia, nalezy dazy¢ do jego
wczesnego wykrycia i skutecznej terapii (tab. I).

Nadcisnienie tetnicze stanowi coraz powszechniejszy
problem zdrowotny zaréwno w Polsce, jak i na catym swie-
cie. Ocenia sie, ze ponad jedna trzecia dorostych Polakow
cierpi z powodu nadcisnienia [1]. Niestety, skutecznosé¢ jego
leczenia ciagle nie jest dobra, a — jak wiadomo — nadcis-
nienie tetnicze zwieksza ryzyko wystapienia zawatu ser-
ca, udaru moézgu i niewydolnosci krazenia [2-4]. Wazne jest
zatem mozliwie wczesne rozpoznanie choroby i wdroze-
nie odpowiedniego postepowania. Nalezy pamieta¢, ze
u 90% chorych rozpoznawane jest nadcisnienie tetnicze

Summary

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 1).

pierwotne. Pozostate 10% rozpoznan stanowi nadcisnie-
nie tetnicze wtérne, ktérego wykluczenie jest gtownym
celem postepowania diagnostycznego.

Mechanizmy rozwoju nadciSnienia
tetniczego w przebiegu choréb
reumatycznych

Jedna z przyczyn nadcisnienia tetniczego wtérnego sg
choroby reumatyczne. Podwyzszone cisnienie krwi w prze-
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Ryc. 1 Uktad renina—angiotensyna-aldosteron.
Fig. 1. The renin—angiotensin—aldosteron system.

biegu choréb reumatycznych jest efektem réznych mecha-
nizmoéw. Wiadomo, ze istotng role w regulacji cisnienia tet-
niczego odgrywaja nerki. Praca nerek wptywa na wolemie,
a poprzez wiele substancji wazoaktywnych réwniez na opér
naczyn krwionosnych. Uszkodzenie nerek w chorobach reu-
matycznych wigze sie zaréwno z destrukcjg samego kte-
buszka nerkowego, jak i ze zmianami w naczyniach.
Podstawowym mechanizmem uszkodzenia ktebuszka
nerkowego jest odktadanie komplekséw immunologicznych
z udziatem przeciwciat. Ztogi powstajg podsrédbtonkowo,
podnabtonkowo albo w mezangium, a takze wzdtuz bton pod-
stawnych cewek nerkowych i w Scianach tetniczek wewnatrz-
nerkowych. Kompleksy moga sie tworzy¢ in situ lub pocho-
dzi¢ z krgzenia. Uszkodzeniu ulegaja tez naczynia ktebuszka.
Naciek zapalny obejmuje btone srodkowa naczyn, powsta-
ja ogniska martwicy wtéknikowatej i zakrzepy uposledza-
jace przeptyw krwi gtéwnie w obrebie petli naczyniowej kte-
buszka. Podobne zmiany moga obejmowac réwniez naczynia
wiekszego kalibru, prowadzac do niedokrwienia nerek i uru-
chomienia mechanizmow presyjnych poprzez uktad renina—
angiotensyna—aldosteron (RAA) [5] (ryc. 1). Mozna wtedy
mowi¢ o nadcisnieniu naczyniowo-nerkowym. Jest ono
spowodowane nadmiernym uwalnianiem reniny przez
niedokrwiona nerke, co prowadzi do zwiekszonego wydzie-
lania angiotensyny Il. Angiotensyna Il, oprocz dziatania wazo-
konstrykcyjnego, poprzez zwiekszenie wydzielania aldo-
steronu przyczynia sie rowniez do retencji sodu i wzrostu
objetosci wewngatrznaczyniowej. Sa to zjawiska odpo-
wiadajgce za tzw. ostra faze nadcisnienia naczyniowo-
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-nerkowego. W fazie przejéciowej zmiany w hemodynami-
ce nerek, spowodowane wewngatrznerkowym dziataniem
angiotensyny Il, prowadza do zmniejszenia przesaczania kte-
buszkowego i przeptywu nerkowego. Faza przewlekta to
utrwalenie zmian w naczyniach wewnatrznerkowych
i obwodowych. Nalezy pamieta¢, ze zwezenie tetnicy ner-
kowej przekraczajace 60-70% Srednicy naczynia nie tylko
powoduje nadcisnienie, lecz takze uposledza funkcje wydal-
nicza, endokrynna i homeostatyczng nerki [6].

Choroby reumatyczne moga by¢ przyczyna zwiekszo-
nej sztywnosci tetnic. W warunkach zdrowia sciane
duzych tetnic charakteryzuje pewna podatnos¢ na odksztat-
cenia pod wptywem zmian cisnienia przeptywajacej przez
nie krwi, zmieniajacego sie w czasie trwania cyklu pracy
serca. Szybkos¢, z jaka w aorcie rozchodzi sie fala cisnie-
nia, jest nazywana szybkoscig fali tetna. Fala ta odbija sie
na obwodzie i w warunkach prawidtowych powraca
w fazie rozkurczu serca. Przy zwiekszonej sztywnosci tet-
nic, a tym samym uposledzonej podatnosci ich Scian, zaréw-
no szybkos¢ fali tetna, jak i wielkos¢ fali odbitej wzrasta-
ja. Co wiecej, fala odbita powraca w fazie skurczu serca,
zwiekszajac cisnienie skurczowe. Takie uposledzenie
podatnosci oraz zwigzane z nim zwiekszenie szybkosci fali
tetna wystepuja m.in. w przebiegu tocznia rumieniowatego
uktadowego (TRU) [7]. Wzrost cisnienia skurczowego
powoduje wzrost cisnienia tetna, ktére stanowi réznice mie-
dzy ciSnieniem skurczowym a rozkurczowym. Wysokie
cisnienie tetna jest niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu
z przyczyn sercowo-naczyniowych [8]. Zwigkszong sztyw-
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Tabela I. Leki hipotensyjne stosowane w reumatologii

Table I. Hypotensive drugs used in rheumatology

Jednostka chorobowa Leki szczegdlnie zalecane

Leki niezalecane/przeciwwskazane

twardzina uktadowa

antagonisci wapnia

inhibitory enzymu konwertujacego angiotensyne
blokery receptora dla angiotensyny

B-adrenolityki

choroba/zespét Raynauda antagonisci wapnia

prazosyna

B-adrenolityki

toczen rumieniowaty
uktadowy

hydralazyna

rezerpina

metyldopa

hydrochlorotiazyd

B-adrenolityki (acebutolol, metoprolol)
kaptopryl

dna moczanowa
angiotensyne
losartan

inhibitory enzymu konwertujacego

diuretyki tiazydowe
diuretyki petlowe
B-adrenolityki

guzkowe zapalenie tetnic
i inne uktadowe zapalenia
naczyn

inhibitory enzymu konwertujgcego angio-
tensyne (nalezy zachowac ostroznos¢

ze wzgledu na uposledzenie przeptywu
przez tetnice nerkowe)

nosc tetnic w przewlektych chorobach zapalnych ttuma-
czy sie uposledzong funkcjg srédbtonka naczyniowego,
wykazano bowiem, Ze dysfunkcja srédbtonka przektada sie
na zmniejszenie podatnosci Sciany naczyh. Do wzrostu
sztywnosci tetnic przyczyniajg sie rowniez zmiany miaz-
dzycowe, pojawiajace sie stosunkowo wczesnie w przebiegu
choréb reumatycznych [9].

Nadcisnienie tetnicze w przebiegu tocznia
rumieniowatego uktadowego

Klasycznym przyktadem zmian w obrebie nerek pro-
wadzacych do nadcisnienia tetniczego moze by¢ nefropa-
tia toczniowa. Najczesciej przebiega ona w postaci kte-
buszkowego zapalenia nerek. Do obrazu klinicznego,
oprécz postepujacej niewydolnosci nerek czy biatkomoczu,
nalezy takze nadcisnienie tetnicze, ktére pojawia sie zwy-
kle w pierwszym okresie [10]. Z tego wzgledu chorzy
z wieloletnim wywiadem narazeni sg na dtugotrwate nie-
korzystne dziatanie podwyzszonego cisnienia, co prowadzi
do nasilenia uszkodzen narzadowych [11]. U chorych na TRU
obserwuje sie rowniez ostre powiktania nadcisnienia tet-
niczego, takie jak udar mézgu, ktéry w przypadku chorych
na TRU nierzadko ma ciezszy przebieg [12]. U chorych na
toczen czesciej stwierdza sie tez wystepowanie powiktan
sercowo-naczyniowych w mtodszym wieku w poréwnaniu
z populacja z tradycyjnymi czynnikami ryzyka —w zebranych
przez Korkmaza i wsp. danych z pismiennictwa sredni wiek
wystapienia zawatu serca wynosit 24 +6,4 roku [13].

Mimo ze przezywalnos¢ chorych na TRU poprawita sie
znacznie w ciggu ostatnich kilku dekad, powiktania sercowo-
-naczyniowe nadal pozostaja jedna z najwazniejszych przy-
czyn zgonow [14].

Nefropatia nie jest jedyna przyczyng nadcisnienia
tetniczego w przebiegu TRU. U chorych na toczen moze sie
rozwijac zespot antyfosfolipidowy, ktérego jednym z kli-
nicznych objawoéw jest zakrzepica zylna i/lub tetnicza. Nad-
cisnienie tetnicze w zespole antyfosfolipidowym moze by¢
spowodowane zakrzepica naczyn na réznym poziomie. Zwe-
zenie tetnicy nerkowej prowadzi do nadcisnienia naczy-
niowo-nerkowego [15]. W niektérych sytuacjach moze
dochodzi¢ do zwezenia obustronnego [16]. W sytuacji kry-
tycznej, przy nagtym zamknieciu tetnicy, opisywano przy-
padki zawatu nerki [17]. Zakrzepica na poziomie mniejszych
naczyn, czyli mikroangiopatia zakrzepowa, przebiegajaca
z uszkodzeniem nerek, réwniez moze prowadzi¢ do wysta-
pienia nadciénienia tetniczego [18]. Obecnos¢ przeciwciat
przeciwjadrowych nie jest warunkiem koniecznym do
wystapienia nadcisnienia; decydujaca role odgrywa zakrze-
pica [19]. Potwierdza to obserwacja Remondino i wsp., kté-
rzy opisali przypadek ustapienia nadcisnienia po zasto-
sowanym leczeniu przeciwzakrzepowym [16].

Nadcisnienie tetnicze w przebiegu
zapalenia naczyn

Kolejna wazna przyczyna nadcisnienia tetniczego
wtérnego sg uktadowe zapalenia naczyn. W diagnostyce
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réznicowej nadcisnienia ztosliwego nalezy zawsze uwzgled-
nia¢ guzkowe zapalenie tetnic. Niekiedy nadcisnienie moze
by¢ jedynym objawem tej choroby [20]. W analizie retro-
spektywnej obejmujacej ocene 348 pacjentéw Pagnoux i wsp.
stwierdzili wystepowanie nadciénienia tetniczego u 34,8%
chorych. Byto ono czestsze w przypadku guzkowego
zapalenia tetnic niezwigzanego z zakazeniem wirusem zapa-
lenia watroby typu B. Ponadto wystapienie nadcisnienia
tetniczego w przebiegu choroby okazato sie niezaleznym
czynnikiem ryzyka zgonu [21]. Nadciénienie w guzkowym
zapaleniu tetnic ma podtoze naczyniowo-nerkowe, stad
obserwowany u chorych wzrost aktywnosci reninowej oso-
cza i hiperaldosteronizm [22]. Opisano liczne tetniaki
naczyn wewnatrznerkowych u chorych w przebiegu guz-
kowego zapalenia tetnic z towarzyszacym nadcisnieniem
tetniczym [23]. Nadcisnienie w przebiegu guzkowego
zapalenia tetnic czesto przyjmuje postac¢ nadcisnienia ztos-
liwego, dlatego tez moze by¢ ono przyczyng rozwoju ence-
falopatii nadcisnieniowej [24].

Nadcisnienie tetnicze moze sie pojawic réwniez w in-
nych zapaleniach naczyn, zwtaszcza wywotujacych
tzw. zespot ptucno-nerkowy. Zajecie nerek w przebiegu cho-
roby Churga-Strauss pogarsza rokowanie [25]. Takze
w ziarniniakowatosci Wegenera zajecie nerek kojarzy sie
ze wzrostem cisnienia tetniczego, ktéremu towarzysza gor-
sze wskazniki laboratoryjne, takie jak wyzsze wartosci OB,
podwyzszona liczba leukocytéw, niedokrwistosé oraz
wieksze uszkodzenia narzgdowe w poréwnaniu z chory-
mi bez zajecia nerek [26]. Nalezy pamietac, ze nadcisnie-
nie naczyniowo-nerkowe zwigzane z zapaleniem tetnicy ner-
kowej, towarzyszace uposledzonej funkcji nerek, moze by¢
jednym z pierwszych objawéw choroby [27]. W uktadowych
zapaleniach naczyn zwigzanych z kragzacymi kompleksa-
mi immunologicznymi uszkodzenie nerek przejawia sie nad-
cisnieniem tetniczym. W plamicy Schonleina-Henocha
nadcisnienie tetnicze obok zespotu nerczycowego i niewy-
dolnosci nerek kojarzy sie z ciezkim przebiegiem choroby
i rozlanymi zmianami rozplemowymi ktebuszkéw nerko-
wych, a tym samym z szybsza progresja choroby i gorszym
rokowaniem [28]. Przyjmuje sie, ze u dorostych, w przeci-
wienstwie do dzieci, plamica Schonleina-Henocha jest cho-
roba przewlekta o rokowaniu zaleznym od wspétistnienia
nefropatii [29].

Choroba Takayasu, bedaca nieswoistym zapaleniem aor-
ty i duzych naczyn, wg réznych zrédet w 30-90% prowa-
dzi do nadcisnienia tetniczego, najczesciej o ciezkim
przebiegu. Wystapienie nadcisnienia istotnie pogarsza roko-
wanie, a jest ono zwigzane ze zwezeniem aorty oraz tet-
nicy lub tetnic nerkowych. Leczeniem z wyboru w tej sytua-
cji jest angioplastyka, cho¢ nie zawsze zapewnia ona
uzyskanie petnej kontroli cisnienia tetniczego [30].
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Nadcisnienie tetnicze w przebiegu
twardziny uktadowej

Powaznym problemem w reumatologii jest przetom
nerkowy w przebiegu twardziny uktadowej. Objawia sie on
niewydolnoscia nerek z szybko narastajacym cisnieniem
tetniczym [31]. Do przetomu nerkowego najczesciej docho-
dzi u chorych na twardzine uogélniona w ciggu pierwszych
czterech lat trwania choroby [32]. Do czynnikéw, ktére moga
wywotac przetom, naleza kortykoterapia i/lub leczenie nie-
steroidowymi lekami przeciwzapalnymi. W leczeniu twar-
dzinowego przetomu nerkowego stosuje sie inhibitory
enzymu konwertujacego angiotensyne (angiotensin conver-
ting enzyme inhibitors — ACEI). U czesci chorych odpowiednio
wczesnie zastosowana terapia ACEl w petnej dawce (zwta-
szcza jesli stezenie kreatyniny nie przekracza 265 pmol/l,
czyli 3 mg/dl) pozwala na unikniecie leczenia nerkoza-
stepczego. Wiadomo, ze ACEl moga powodowacé per se
zwiekszenie stezenia kreatyniny. Leczenie nalezy przerwac
wtedy, gdy wzrost ten przekracza 50% wartosci wyjscio-
wej kreatyniny u danego pacjenta, jednak w zadnym przy-
padku przerwania terapii ACEI w twardzinowym przetomie
nerkowym nie zaobserwowano dalszej poprawy stanu cho-
rych, dlatego Steen i wsp. sugerujg, ze terapie takg nale-
zy kontynuowac nawet wtedy, gdy stezenie kreatyniny sie
zwieksza [33]. U chorych wymagajacych dializoterapii
réwniez nie powinno sie odstepowac od leczenia ACEl,
poniewaz poprawia ono czynnos¢ nerek, co w niektérych
przypadkach umozliwia zakonczenie leczenia nerkoza-
stepczego [34]. W celu lepszej kontroli ci$nienia tetnicze-
go z powodzeniem stosuje sie rowniez blokery receptora
dla angiotensyny, jednak obecnie unika sie taczenia ich
z ACEI [34] (tab. I).

Kontrowersyjna kwestig pozostaje to, czy profilaktyczne
stosowanie ACEl u chorych na twardzine uktadowa moze
zapobiec wystapieniu przetomu nerkowego. Wydaje sie, ze
obecnie takie postepowanie nie znajduje uzasadnienia. Leki
te powinny by¢ brane pod uwage w pierwszej kolejnosci
w przypadku nadcisnienia tetniczego towarzyszacego
twardzinie, ale nie znajduja one wskazah u chorych z pra-
widtowymi wartosciami cisnienia. Niektorzy autorzy suge-
ruja, ze wczesniejsze stosowanie ACEl moze potencjalnie
pogarszac rokowanie w twardzinowym przetomie nerko-
wym [35]. Interesujacej obserwacji dotyczace]j twardzi-
nowego przetomu nerkowego dokonali Nguyen i wsp., kt6-
rzy sugeruja, ze niezaleznym czynnikiem wystapienia
przetomu jest obecnosc alleli HLA-DRB1 *0407 i *1304 [36].

Zakopoulos i wsp. nie stwierdzili, aby chorzy na twar-
dzine uktadowa mieli poza przetomem nerkowym wyzsze
cisnienie tetnicze w poréwnaniu z grupa kontrolng oséb
zdrowych i to zarbwno 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 wystepowanie nadcisnienia tetniczego w przebie-
gu twardziny uktadowej u 40% chorych, co stanowi wyz-
sza wartos¢ niz odsetek chorych na nadcisnienie w popu-
lacji ogélnej. Ponadto chorzy ci maja gorszy dobowy
profil cisnienia tetniczego [38]. Wiadomo, ze w sytuacjach,
w ktérych dochodzi do stwardnienia naczyn, sg one mniej
podatne na ucisk podczas pomiaru cisnienia metodg
Korotkowa, stad biora sie zawyzone wyniki pomiarow.

Z taka sytuacja, nazwang pseudonadcisnieniem, moz-
na sie spotka¢ np. w zaawansowanej miazdzycy, ale
moze ona réwniez dotyczy¢ chorych na twardzine uktadowg
[39]. Pseudonadcisnienie mozna jednak w tatwy sposéb
wykry¢, stosujac prosty zabieg, zwany manewrem Oslera.
W czasie pomiaru cisnienia, przy napompowanym man-
kiecie, ocenia sie palpacyjnie tetnice promieniowa. Dobrze
wyczuwalne, twarde naczynie — mimo braku tetna —
Swiadczy o nadmiernym stwardnieniu Sciany tetnicy,
atym samym przy podwyzszonych wartosciach cisnienia
tetniczego pozwala podejrzewac pseudonadcisnienie [40].

Nadcisnienie tetnicze a dna moczanowa

Choroby reumatyczne niewatpliwie moga by¢ przyczyna
wystepowania nadcisnienia tetniczego. A czy jest mozli-
wa sytuacja odwrotna, kiedy nadcisnienie prowokuje
wystapienie ktorejs z choréb reumatycznych? To dos¢ prze-
wrotna teza, niemniej jednak u chorych na nadcisnienie
tetnicze pierwotne czesto obserwuje sie zwiekszone ste-
zenie kwasu moczowego. Odpowiedzialne za to jest
zmniejszone wydalanie kwasu moczowego przez nerki, gdyz
jego produkcja w nadcisnieniu z reguty nie jest zwiekszo-
na [41]. Nie bez znaczenia jest rowniez otytos¢, ktéra cze-
sto towarzyszy nadcisnieniu tetniczemu jako sktadowa
zespotu metabolicznego. Ponadto wiele zalezy takze od leku
hipotensyjnego stosowanego w leczeniu nadcisnienia. Wia-
domo, ze diuretyki, zwtaszcza diuretyki tiazydowe, powo-
duja hiperurykemie. Podobny efekt, cho¢ o mniejszym nasi-
leniu, wystepuje po zastosowaniu B-adrenolitykow [41].
Dlatego u chorych na dne moczanowa lekami z wyboru
w leczeniu nadcisnienia tetniczego powinny by¢ inhibito-
ry enzymu konwertujacego angiotensyne, a sposrod blo-
keréw receptora dla angiotensyny —losartan, gdyz w bada-
niach wptywu sartanéw na wydalanie kwasu moczowego
nie stwierdzono efektu klasy dla tej grupy lekow [42].

Nadcisnienie tetnicze a leki stosowane
w reumatologii

Waznym aspektem zaréwno dla rozwoju, jak i przebiegu
nadcisnienia tetniczego u pacjentéw z chorobami reuma-
tycznymi jest leczenie choroby podstawowej. Wiadomo, ze
glikokortykosteroidy (GKS), czesto stosowane przez reu-

matologbw, moga prowadzi¢ do rozwoju nadcisnienia.
Mechanizm tego procesu polega gtéwnie na retencji
wody i sodu, chociaz niektérzy autorzy sugeruja réwniez
udziat zaburzen syntezy tlenku azotu [43]. Méwi sie tak-
ze 0 mozliwosci udziatu podwyzszonego oporu naczyh ner-
kowych w patogenezie nadcisnienia indukowanego GKS
[44]. Z tych wzgledéw u chorych przyjmujacych GKS waz-
na jest regularna kontrola cisnienia tetniczego, a takze ogra-
niczenie podazy sodu. Nalezy tez pamieta¢ o okresowej
kontroli stezenia potasu w surowicy i jego ewentualnej
suplementacji, poniewaz GKS nasilaja jego wydalanie [45].

Inna grupa lekdw, stosowana w reumatologii jeszcze cze-
sciej niz GKS, sa niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ).
Dziatajg one przez hamowanie cyklooksygenazy 1i2 (COX-1
i COX-2). Enzymy te maja wptyw na przeptyw nerkowy, a tym
samym filtracje ktebuszkowga oraz retencje wody i sodu. Zaha-
mowanie COX-1i COX-2 moze prowadzi¢ do nadcisnienia
tetniczego [45]. Niesteroidowe leki przeciwzapalne moga indu-
kowac nadcisnienie, a takze niekorzystnie wptywac na tera-
pie hipotensyjna. Najbardziej widoczne jest to w przypad-
ku tacznego stosowania NLPZ i inhibitoréw enzymu
konwertujgcego angiotensyne. Leki z grupy ACEI powodu-
ja zwiekszenie stezenia bradykininy w surowicy. Bradykini-
na zas, dziatajac poprzez srédbtonkowy receptor B,, zwiek-
sza stezenia prostacykliny i prostaglandyny. Zahamowanie
cyklooksygenazy przez NLPZ hamuje powstawanie wymie-
nionych zwiazkdw z kwasu arachidonowego, a tym samym
zmniejsza ich potencjat wazodylatacyjny [46]. Ponadto
NLPZ moga ostabia¢ dziatanie hipotensyjne diuretykoéw,
zwtaszcza tiazydowych, oraz B-adrenolitykéw i prazosyny
[45, 47]. Prawdopodobnie nie wptywaja one natomiast na
leczenie antagonistami wapnia [48]. W celu poprawy sku-
tecznosci dziatania zasadne moze sie okazac zwiekszenie
dawki lekéw hipotensyjnych, z ktérymi interferujg NLPZ.

Wzrost cidnienia tetniczego moze wystapic takze
w trakcie leczenia cyklosporyna. Czesto bywa on jednak
nieznaczny i ustepuje po wdrozeniu leczenia hipotensyj-
nego lub redukcji dawki cyklosporyny [49]. Nie zwalnia to
jednak z obowiazku monitorowania cisnienia tetniczego
w trakcie terapii.

Nadcisnienie tetnicze moze by¢ rowniez dziataniem nie-
pozadanym leczenia leflunomidem czy terapii biologicznej,
jednakze rzadko bywa przyczyna przerwania terapii [50, 51].

Podsumowanie

Jak wynika z powyzszych rozwazan, nadcisnienie tet-
nicze jest istotng sktadowa obrazu klinicznego w choro-
bach reumatycznych. Niestety, czesto bywa lekcewazone
przez chorych z uwagi na brak dolegliwosci towarzysza-
cych nadcisnieniu lub niewielkie ich nasilenie. Wiadomo
réwniez, ze choroby przewlekte, do ktérych naleza choroby
reumatyczne, wptywaja negatywnie na wspétprace pacjen-
toéw w zakresie schorzen innych niz choroba podstawowa,
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a w zwigzku z tym takze na skutecznosé terapii hipoten-
syjnej [52]. Tym bardziej, majac na uwadze konsekwencje
nieleczonego nadcisnienia, nalezy dazy¢ do jak najlepszej
jego kontroli.
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