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Oporne nadciśnienie tętnicze 
TRH  ( Treatment- resistant hypertension)    3-30% 

W populacji ogólnej - niskie

W specjalistycznych ośrodkach–
15%

W badaniach klinicznych* – 30%

*ALLAHT, CONVINCE, LIFE, INSIGHT



Fenotyp pacjenta z TRH





 Podejrzenie nadciśnienia białego fartucha 

• Io NT w gabinecie lekarskim 

 Podejrzenie efektu białego fartucha u hipertoników

 Podejrzenie nadciśnienia maskowanego

 Znaczna zmienność wartości RR na wizytach

 Ocena hipotensji (ortostatyczna, leki, dysfunkcja u. autonomicznego)

 Nadciśnienie oporne na leczenie (weryfikacja) 

 Nadciśnienie w ciąży 

 Ocena spadku nocnego ciśnienia – podejrzenie braku spadku

ABPM – wskazania kliniczne (ESH 2013)
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Po poradę zgłasza się:

• Pacjentka lat 57 , prowadzi własną działalność

• Nadciśnienie tętnicze  rozpoznane od 10 lat, leczone „w 

miarę systematycznie”, BP gabinetowe 160/110mmHg

• Otyłość (BMI 32,7), nikotynizm

• Wywiad rodzinny obciążony w kierunku chorób układu 

krążenia

• amlodypina/ walsartan/hydrochlorotiazyd 10/160/25 mg 1x1,



• 1. Zamieniam leki na inne, ale w obrębie tych

samych grup

• 2. Rozszerzam leczenie o kolejny lek

• 3. Kieruję do hipertensjologa

• 4. Weryfikuję wyniki badaniem ABPM, 

szukam potencjalnie odwracalnych przyczyn





Oporna pacjentka?

Otyłość, nikotynizm, nieprawidłowa dieta, 
akcetowanie pewnej “niechęci” do leków

Regularne przyjmowanie leków hipotensyjnych

Ścisła samokontrola RR

Bez innych leków

Bez odchyleń w podstawowych badaniach laboratoryjnych

akcetowanie pewnej “niechęci” do leków



Jaki lek 4 rzutu u chorego  z TRH (RAA/D/CCB)?

1. BB

2. antagonista MR

3. α1-adrenolityk

4. Diuretyk pętlowy

5. Leki działające ośrodkowo



Strategie leczenia 
u pacjentów z opornym nadciśnieniem

2013 ESH/ESC Hypertension Guidelines

Zalecenia klasa pozio
m

W przypadku opornego NT zaleca się aby lekarz sprawdził, czy preparaty aktualnie 
stosowane w schemacie wielolekowym powodują obniżenie BP oraz zaprzestał ich 
stosowania w przypadku braku efektu hipotensyjnego

I C

Przy braku p/wskazań należy rozważyć zastosowanie antagonisty receptora 
mineralokortykoidowego i doksazosyny

IIa B

W przypadku nieskuteczności farmakoterapii można rozważyć procedury inwazyjne IIb C

Zaleca się inwazyjne sposoby postępowania jedynie w przypadkach rzeczywiście 
opornego NT z klinicznymi wartościami SBP ≥160 mmHg lub DBP≥110mmHg oraz 
podwyższonymi wartoscimi BP potwierdzonymi na podstawie ABPM

I C
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Przyczyny: 

• Aktywacja alternatywnego szlaku syntezy angiotensyny 1-8

• Stymulacja receptora AT-2 przez angiotensynę 1-8

• Hiperkaliemia

• Niezależnie od ACE synteza Ang II przy udziale bradykininy i 

innych amin wazoaktywnych

• Przypuszczalna rola endoteliny, noradrenaliny, PTH

Przez zjawisko „uniku aldosteronu” należy rozumieć występowanie syntezy 

aldosteronu pomimo blokady aktywności ACE1 i/lub receptorów AT-1

Zjawisko „UNIKU ALDOSTERONU”

Escape phenomen
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Hospitalizacja 

• Redukcja masy ciała o 5 kg/2mcy, zaprzestanie palenia papierosów, modyfikacja diety we współpracy z 

dietetykiem

• Morfologia:   Leu: 4.75 tys/ul; Ery: 5,19mln/ul; Hb: 13.3g/dl; Ht: 39.5; MCV: 76.1 fl; MCH: 25.5pg; MCHC: 33.7  

g/dl; PLT: 201 tys/ul

• Jonogram:  Na:143 mmol/l;  K: 4,17 mmol/l,  

• Kreatynina: 0,94  mg/dl, eGFR > 60 ml/min.,   Kwas moczowy: 4,0  mg/dl

• Jonogram w moczu:  Na  159,0 mmol/24 h,  K 46.6 mmol/24h

• Kortyzol: 19.6 ug/dl;  w krótkim teście hamowania z Dexametazonem:  0,799 ug/dl

• AST: 33  U/l     ALT:  23  U/l    

• OGTT: Glukoza 0’:  96 mg/dl;  Insulina 0’’ : 7.86 uIU/ml;  Glukoza120’: 98 mg/dl  Insulina 120’: 155.3 uIU/ml

• Lipidogram:  Cholesterol całkowity:  152 mg/dl    LDL: 113 mg/dl      HDL:  46   mg/dl     TG:  57 mg/dl

• TSH: 2.98 uIU/ml (0.27-4.2) 

• Badanie ogólne moczu:  c.wł; 1,020; pH 5; Kolor: bursztynowy; cukier neg; białko nneg ketony  neg; 

urobilinogen norm;  osad moczu: nabł. płaskie: poj wpw; leu poj wpw



• Badania laboratoryjne cd

• Mikroalbuminy w DZM: 3.83 mg/24h

• Mikroalbumina/kreatynina w moczu: 14.67 mg/g

• Aldosteron: 149 pg/ml , po obciążeniu 2000ml 0.9% NaCl- 102 pg/ml

• ARO: 1.54 ng/ml/h, po obciążeniu 2000ml 0.9% NaCl– 1.16 ng/ml/h

• ALDO/ARO: 9.67 – 8.79

• Metanefryny w DZM : 56ug/d

• Echokardiografia:   przerost mięśnia LK, powiększenie LP z łagodną NM, zaburzenia funkcji rozkurczowej

• Ocena dna oka:  angiopatia nadciśnieniowa II/III ˚

• Badania obrazowe jamy brzusznej, w tym angio KT tętnic nerkowych prawidłowe.



• Bez zaburzeń snu w badaniu 

polisomnograficznym

• Index AHI 0.1/godz snu



ABPM

• w ciągu doby śr. RR – 156/90 mm Hg

w ciągu dnia śr. RR -158/91 mm Hg

w ciągu nocy śr. RR 151/85 mm Hg

Non-dippers



Denerwacja



1 miesiąc po DNR

24h śr. RR: 136/78 mm Hg (-20/12 mmHg)

Dzień śr. RR: 140/81 mm Hg (-18/10 mmHg)

Noc śr. RR: 127/71 mm Hg (-24/14 mmHg)



3 miesiące po DNR

24h śr. RR: 114/65 mm Hg (-42/25 mmHg)

Dzień śr. RR 116/67 mm Hg (-42/24 mmHg)

Noc śr. RR 110/62 mm Hg (-51/33 mmHg)



Przyszłość farmakoterapii TRH

Inhibitory neutralnej endopeptydazy (NEP) (Sacubitryl/Valsartan)

Nowi antagoniści MR

Inhibitory syntazy aldosteronu

Klonidyna ER

Antagoniści ET-1



Dziękuję za uwagę


