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wspomagają adaptację. Zdarza się, że przecho­
dzą w stany patologiczne, takie jak ostra choro­
ba wysokościowa (AMS) lub przewlekła choroba 
wysokościowa (choroba Monge).

Nadciśnienie płucne jest jedną z  naj­
ważniejszych cech charakteryzujących zarów­
no AMS, jak i przewlekłą chorobę wysokościo­
wą, a zarazem jest głównym czynnikiem pato­
fizjologicznym w jednej z najcięższych postaci 
AMS, czyli wysokościowym obrzęku płuc. Z tego 
powodu przez lata krążenie płucne na DW – za­
równo jako problem patofizjologiczny, jak i kli­
niczny – było przedmiotem szczegółowych ba­
dań.1 Z podobnym zainteresowaniem badaczy 
nie spotkały się jednak reakcje krążenia obwodo­
wego, a w szczególności systemowego ciśnienia 

Wprowadzenie
Duża wysokość (DW) to ekstremalne środo­
wisko, które stanowi wyzwanie dla ludzkiego 
organizmu. Niska temperatura, niska wilgot­
ność powietrza oraz silne promieniowanie ul­
trafioletowe mogą utrudniać adaptację do tych 
warunków. Głównym czynnikiem związanym 
z fizjologiczną odpowiedzią na DW jest niskie 
ciśnienie atmosferyczne oraz związane z nim 
proporcjonalne obniżenie ciśnienia parcjalnego 
tlenu we wdychanym powietrzu (hipoksja hipo­
baryczna; RYCINA 1).1,2 Dochodzi do niej, nawet jeśli 
proporcjonalny skład powietrza pozostaje taki 
sam jak na poziomie morza, gdzie zawartość tle­
nu wynosi 21%. Hipoksemia i hipoksja tkankowa 
aktywują liczne mechanizmy regulacyjne, które 
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STRESZCZENIE
Duża wysokość (DW) to środowisko fascynujące jako model umożliwiający obserwację wpływu hipoksji 
na ludzki organizm. To także środowisko ekstremalne i bezpośrednio wpływające na miliony ludzi 
podróżujących do wysoko położonych miejsc lub zamieszkujących je na stałe. W ostatnich dekadach 
obserwuje się wyraźny postęp wiedzy na temat fizjologicznych podstaw odpowiedzi na zmiany wysokości, 
a niedawno opublikowano badania dotyczące aspektów klinicznych przebywania w tych warunkach. 
Szczególnie poszerzyła się wiedza na temat zmian systemowego ciśnienia tętniczego krwi (BP) u osób 
narażonych na DW oraz działania leków przeciwnadciśnieniowych w tych warunkach. Poniższy artykuł 
stanowi przegląd głównych aspektów fizjologicznych i klinicznych związanych z kontrolą BP oraz z jego 
zmianami na  DW, głównie podczas ostrej ekspozycji. Omówiono dane naukowe dotyczące zmian 
spoczynkowego oraz wysiłkowego BP, a ponadto ich mechanizmy oraz potencjalne znaczenie kliniczne.

SKRÓTY I AKRONIMY
AMS (acute mountain sickness) – ostra choroba wysokościowa
BP (blood pressure) – ciśnienie tętnicze krwi
DW – duża wysokość
RAAS (renin–angiotensin–aldosterone system) – układ renina–
angiotensyna–aldosteron

HIGHCARE‑ANDES – HIGH altitude Cardiovascular 
REsearch in the ANDES
HIGHCARE‑HIMALAYA – HIGH altitude Cardiovascular 
REsearch‑HIMALAYA



A R T Y K U Ł Y  P O G L Ą D O W E   Ciśnienie krwi tętniczej a duża wysokość 119

istotnymi czynnikami zakłócającymi (takimi 
jak np. otyłość, bezdech senny i niewydolność 
serca), które się powszechnie obserwuje u pa­
cjentów z hipoksją, a które same w sobie mogą 
wpływać na wysokość systemowego BP.

Niniejszy artykuł przybliża najważniej­
sze fizjologiczne i kliniczne aspekty związane 
z kontrolą systemowego BP oraz jego zmiana­
mi na DW, koncentrując się w głównej mierze 
na skutkach ostrej ekspozycji. Szczególnie uważ­
nie omówiono w nim badania, które dokumen­
tują zmiany spoczynkowego i wysiłkowego BP, 
a ponadto leżące u ich podstaw mechanizmy 
oraz możliwe znaczenie kliniczne.

Ciśnienie tętnicze i jego regulacja na dużej 
wysokości
Wpływ hipoksji na BP u zwierząt i ludzi ocenia­
no w licznych badaniach laboratoryjnych. Kla­
syczne badania fizjologiczne wykazały, że śred­
nie BP zmienia się w niewielkim stopniu podczas 
ostrej hipoksji (hipoksja symulowała DW) po­
mimo znamiennych systemowych zmian hemo­
dynamicznych. Z jednej strony, podwyższona 
pod wpływem aktywacji współczulnej częstość 
rytmu serca zwiększa pojemność minutową ser­
ca bez przyrostu objętości wyrzutowej. Z drugiej, 
wtórne do hipoksji poszerzenie naczyń zmniej­
sza opór naczyniowy, przekładając się na neu­
tralny efekt w zakresie BP.5

Choć badania laboratoryjne dostarczają bar­
dzo szczegółowych informacji na temat fizjolo­
gicznych zmian w zakresie BP oraz jego mecha­
nizmów regulacyjnych, informacji tych nie moż­
na odnieść do rzeczywistej ekspozycji człowie­
ka na DW. Wynika to z następujących czynni­
ków: 1) czas trwania symulowanej ekspozycji jest 
najczęściej krótki (zwykle znacznie krótszy niż 
24 h), w związku z czym badania nie uwzględ­
niają zmian w mechanizmach regulacyjnych za­
chodzących w dłuższym okresie; 2) w badaniach 

tętniczego krwi (BP). W przeciwieństwie do nad­
ciśnienia płucnego zmian BP nie powiązano jesz­
cze tak wyraźnie z patologicznymi reakcjami 
na DW. Z punktu widzenia epidemiologii istot­
ne mogą się okazać nawet niewielkie zmiany BP 
wywołane przebywaniem na DW. Wiemy wszak, 
że w populacji ogólnej wzrost BP o każdy mm Hg 
ma duże znaczenie prognostyczne, a na wpływ 
DW narażona jest w naszych czasach coraz więk­
sza liczba osób. Znaczny ich odsetek ma choro­
by sercowo‑naczyniowe lub jest obciążony czyn­
nikami ryzyka sercowo‑naczyniowego, np. nad­
ciśnieniem tętniczym.3,4 Z jednej strony krótka 
ekspozycja na DW stała się powszechna w na­
stępstwie rozwoju masowej turystyki górskiej 
oraz przemysłu wysokościowego (np. przemysł 
wydobywczy w górach). Z drugiej zaś miliony 
ludzi żyją stale na DW, głównie na terenie Azji, 
Ameryki Południowej i Etiopii. W przeszłości 
populacje te charakteryzowały się zdrowym – 
z punktu widzenia prewencji chorób sercowo­

‑naczyniowych – stylem życia. Zmiany ekono­
miczne, do których doszło w ostatnich deka­
dach, ułatwiły jednak dostęp do niskiej jako­
ści pożywienia oraz sprzyjały ograniczeniu ak­
tywności fizycznej w życiu codziennym, czemu 
nie towarzyszyła adekwatna edukacja zdrowot­
na. W efekcie populacje te borykają się obec­
nie z epidemią otyłości oraz rosnącym zagroże­
niem czynników ryzyka sercowo‑naczyniowego 
(w tym nadciśnienia tętniczego) na bezprece­
densową skalę.

Poza względami epidemiologicznymi bada­
nia nad odpowiedzią układu krążenia na hipok­
sję u osób zdrowych mogą stanowić użyteczny 
model służący do oceny związanych z tym sta­
nem złożonych procesów, które powszechnie ob­
serwuje się w chorobach układów oddechowe­
go i sercowo‑naczyniowego. Przewagą takiego 
modelu jest możliwość oceny odpowiedzi na hi­
poksję bez interferencji związanych z innymi 

RYCINA 1. �Podsumowanie 
głównych fizjologicznych 
odpowiedzi na hipoksję. Podaż 
tlenu zapewnia zwiększenie: 
wentylacji płucnej, pojemności 
minutowej serca (dzięki 
zwiększonej częstotliwości rytmu, 
zmianie napięcia naczyń) oraz 
stężenia hemoglobiny. 
Zmodyfikowano na podstawie 
Parati i wsp.2 oraz Bärtsch i wsp.1

Skróty: BP – ciśnienie tętnicze 
krwi, HR – częstość akcji serca

– ⁭ BP
– ⁭ HR
– ⁭ pojemność minutowa
– ⁭ skręt mięśnia sercowego

ostra hipoksja

zimno, wysiłek

zasadowica oddechowa

stymulacja

hamowanie

zwiększona wentylacja aktywacja współczulna

chemoreceptory obwodowe

 skurcz naczyń płucnych

nadciśnienie płucne skurcz tętnic systemowych
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w trakcie podejmowania wyzwań za dnia, jak 
i podczas snu w nocy.

Z powyższych względów kilka grup badaw­
czych wykorzystało tę technikę do oceny zmian 
BP na DW. Wolfel i wsp.7 oraz Veglio i wsp.8 
przedstawili wstępne wyniki świadczące o wzro­
ście BP podczas ekspozycji na DW. Po publika­
cji tych badań nasz zespół przeprowadził bada­
nie w Nepalu (HIGHCARE [HIGH altitude Car­
diovascular Research]-HIMALAYA), włączając 
do niego 47 zdrowych ochotników. Wartości ich 
BP oceniane były na poziomie morza, po krót­
kiej (2–3 dni) ekspozycji na wysokość 3400 m 
n.p.m., a następnie natychmiast po osiągnię­
ciu 5400 m n.p.m. (obóz bazowy Mount Eve­
rest) oraz po 12 dniach pobytu na tej wysoko­
ści. Wyraźny wzrost 24‑godzinnego, dziennego 
oraz nocnego BP zaobserwowano już na wyso­
kości 3400 m n.p.m., a po dotarciu na 5400 m 
n.p.m. jego wartość nadal rosła. Wartości BP po­
zostawały stabilnie podwyższone także po prze­
dłużonym pobycie na DW (RYCINA 2).9 Wzrost BP 
w związku z wysokością wydaje się zatem cią­
gły i proporcjonalny do osiągniętej wysokości. 
Co ciekawe, w opublikowanym później bada­
niu na zdrowych ochotnikach obserwowaliśmy 
umiarkowany, lecz klinicznie istotny wzrost 

laboratoryjnych zwykle nie bierze się pod uwagę 
wielu innych czynników, istotnych w ekstremal­
nym środowisku DW. Zaliczyć do nich należy: 
zimno, wysiłek fizyczny, stres emocjonalny oraz 
zmiany w podaży pokarmów i wody. W związ­
ku z koniecznością odniesienia się do tych ogra­
niczeń w ocenie wpływu DW na BP przeprowa­
dzono badania terenowe.

Badania dotyczące konwencjonalnie mierzo­
nego BP wskazywały na możliwy efekt presyj­
ny ekspozycji na DW, chociaż dane nie zawsze 
były spójne.1,5,6 W warunkach klinicznych jedno­
razowe pomiary dokonywane w spoczynku dają 
jednak bardzo ograniczone informacje na temat 
wysokości BP u danej osoby, ponieważ są one 
ograniczone do pojedynczego momentu w cią­
gu dnia, a ponadto są obarczone ryzykiem błędu, 
zarówno przypadkowego, jak i systematycznego, 
choćby efektu białego fartucha. Konwencjonal­
ne pomiary nie są zatem odpowiednie do precy­
zyjnego badania wpływu czynników środowi­
skowych (takich jak ciśnienie atmosferyczne, 
temperatura powietrza) na wartości BP. Bar­
dziej powtarzalną i kompleksową ocenę BP za­
pewnia 24‑godzinne ambulatoryjne monitoro­
wanie BP. Zaletą tej metody jest możliwość oce­
ny BP w warunkach życia codziennego, zarówno 

RYCINA 2.� Zmiany skurczowego BP (SBP) w czasie dnia (A) i nocy (B) u zdrowych uczestników badania HIGHCARE‑HIMALAYA przydzielonych losowo do grupy placebo 
(czarne linie) lub telmisartanu w dawce 80 mg dziennie (czerwona linia). Dolny panel przedstawia równoległe zmiany poziomu noradrenaliny (C) i reniny (D). Dane 
uzyskane na poziomie morza przed leczeniem (SLpre), na poziomie morza po leczeniu (SLpost), na wysokości 3400 m n.p.m. (Namche), w obozie bazowym Mount Everest 
(5400 m n.p.m.), podczas pierwszych 3 dni (BC1) i po 11–12 dniach (BC2) oraz natychmiast po powrocie na poziom morza (SLreturn). Symbole oznaczają istotność różnic 
pomiędzy grupami (krzyżyki) oraz różnic pomiędzy wysokościami z SLpost jako wartością porównawczą (kółka i gwiazdki). Zmodyfikowano na podstawie Parati i wsp.9
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baroreceptorów nerki wtórna do wzrostu BP 
lub bezpośrednie działanie hamujące hipoksji 
na wydzielanie reniny.16 Za regulację BP na DW 
mogą potencjalnie odpowiadać również inne me­
chanizmy, w tym zwiększenie sztywności aor­
ty (prawdopodobnie za pośrednictwem układu 
współczulnego), zaburzenie czynności śródbłon­
ka oraz zwiększenie lepkości krwi wywołane za­
gęszczeniem krwi.17‑20 Do ostatniego z wymie­
nionych zjawisk dochodzi stosunkowo wcze­
śnie po ekspozycji. Wynika ono ze wspomnia­
nej wcześniej utraty objętości osocza i nasila 
się z czasem z powodu aktywacji erytropoezy 
w odpowiedzi na hipoksję. Ponadto bardzo wy­
soki hematokryt obserwowany przy przewlekłej 
ekspozycji na DW u mieszkańców gór wydaje się 
mieć związek z wyższym BP.21 

Dane dotyczące zmian BP przy dłuższej eks­
pozycji na DW są ograniczone. Badanie przepro­
wadzone na młodych rekrutach wojskowych wy­
kazało, że podwyższone BP może się utrzymywać 
nawet po 12‑miesięcznym pobycie na DW.22 Ba­
dania przeprowadzone wśród mieszkańców gór 
przyniosły niespójne wyniki, choć opublikowa­
na niedawno metaanaliza sugeruje możliwy li­
niowy związek pomiędzy wysokością nad pozio­
mem morza a BP.23 Niestety trudno ze sobą po­
równać dane epidemiologiczne zebrane na róż­
nych wysokościach. Trzeba bowiem uwzględnić 
istotne czynniki zakłócające: różnice w stylu ży­
cia pomiędzy ocenianymi krajami oraz pomię­
dzy obszarami miejskimi i wiejskimi, odmien­
ności klimatyczne, adaptację genetyczną oraz 
mechanizmy epigenetyczne.24

Na szczególną uwagę zasługuje nocne BP. 
Wciąż nie jest jasne, dlaczego wzrost BP może 
być wyraźniejszy w godzinach nocnych. Wy­
sunięto kilka hipotez tłumaczących to zjawi­
sko. Po pierwsze, utlenowanie krwi tętniczej 
podczas snu na DW zmniejsza się w porówna­
niu z wartościami dziennymi. Może to prowa­
dzić do wzmożonej stymulacji chemorecepto­
rów, a tym samym do utrzymania nieprawidło­
wo zwiększonej aktywacji współczulnej także 
w czasie snu. Po drugie, sen na DW zwykle cha­
rakteryzuje się występowaniem bezdechów cen­
tralnych, często przyjmujących wzorzec odde­
chu periodycznego. Chociaż w przeciwieństwie 
do obturacyjnych bezdechów sennych związek 
bezdechów centralnych z podwyższonym BP nie 
został udokumentowany, nie można go wyklu­
czyć.25 W końcu na wysokość nocnego BP dodat­
kowo wpływać mogą zaburzona z powodu AMS 
jakość snu, suchość wdychanego powietrza czy 
też stres psychiczny.

Zmiany ciśnienia tętniczego krwi podczas 
wysiłku fizycznego na dużej wysokości
Przebywanie na DW często wiąże się ze zwięk­
szonym wysiłkiem fizycznym (wspinaczka 
górska, praca). Podczas wysiłku na wysokości 
wynikający z niego stres nakłada się na stres 

24-godzinnego BP już przy ekspozycji na umiar­
kowaną wysokość 2000 m n.p.m. (dane nieopu­
blikowane). Ponadto nasz zespół odnotował rów­
nież wzrost 24‑godzinnego BP u chorych na nad­
ciśnienie tętnicze po ostrej ekspozycji na wyso­
kość 3200 m n.p.m. (zob. poniżej).10

Bardziej szczegółowa analiza danych z ba­
dania HIGHCARE‑HIMALAYA wykazała, 
że na bardzo dużej wysokości (5400 m n.p.m.) 
wzrost BP był szczególnie wyraźny w nocy, co 
się wiązało ze zmniejszeniem nocnego spadku 
BP. W tym samym badaniu zjawiska tego nie ob­
serwowano ani podczas ostrej ekspozycji na wy­
sokość 3400 m n.p.m., ani u osób eksponowa­
nych na wysokość 2000 m n.p.m.9

Fizjologiczne mechanizmy kontroli BP są zło­
żone, a to, w jaki sposób się przyczyniają do jego 
wzrostu w odpowiedzi na DW, stało się przed­
miotem kilku badań naukowych. Z punktu wi­
dzenia hemodynamiki wydaje się, że kluczowe 
znaczenie ma zwiększony opór obwodowy. Wy­
kazano, że podczas ekspozycji na hipoksję hipo­
baryczną pobudzenie chemoreceptorów prowa­
dzi do stałej aktywacji współczulnej. Przemawia 
za tym obserwowane zwiększenie stężenia nora­
drenaliny, lecz nie adrenaliny w osoczu. Ponad­
to w badaniu z zastosowaniem mikroneurografii 
wykazano wzmożoną w takich warunkach ak­
tywność włókien współczulnych nerwu strzałko­
wego),9,11 podczas gdy po pierwszych godzinach 
ekspozycji bezpośredni efekt wazodylatacyjny 
hipoksji zdaje się tracić na znaczeniu. Rolę akty­
wacji odruchów z chemoreceptorów potwierdzo­
no dzięki odkryciu, że zwiększenie stopnia utle­
nowania krwi tętniczej krwi wywołane wolnym, 
głębokim oddychaniem wiąże się z natychmia­
stowym obniżeniem BP.12 Z drugiej strony, ak­
tywacji odruchów z chemoreceptorów towarzy­
szy zmiana odruchów z baroreceptorów tętni­
czych. W różnych badaniach wykazywano prze­
strojenie odruchu z baroreceptorów tętniczych 
do wyższych wartości BP oraz mniejszą ich czu­
łość.11,13 Pomimo utrzymującego się zwiększenia 
częstości rytmu serca, pojemność minutowa ser­
ca pozostaje jednak niemal niezmieniona. Efekt 
ten jest konsekwencją prawidłowego zwiększe­
nia diurezy w pierwszych dniach po ekspozycji 
na DW, zmniejszenia objętości osocza i wynika­
jącej stąd redukcji objętości wyrzutowej. Global­
na kurczliwość lewej komory pozostaje niezmie­
niona, chociaż wykazano zmiany w mechanice 
skurczu mięśnia sercowego (szczególnie w za­
kresie skrętu lewej komory), prawdopodobnie 
w następstwie zaburzenia skurczu jego warstw 
podwsierdziowych.14,15

Co interesujące, wydaje się, że we wzroście 
BP na DW nie uczestniczy układ renina–an­
giotensyna–aldosteron (RAAS), którego ak­
tywność na bardzo dużej wysokości (ponad 
3400 m n.p.m.) ulega zahamowaniu.9 Mecha­
nizmy leżące u podstaw tej adaptacji są nieja­
sne. Mogą się do niej przyczyniać aktywacja 
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osób podejmujących wysiłek fizyczny.29 Mecha­
nizm ten przedstawiono jako wyjaśnienie spo­
radycznych przypadków niedokrwienia mię­
śnia sercowego w tych specyficznych warun­
kach.30‑32 Ponadto powrót BP do wartości wyj­
ściowych po wysiłku może zachodzić wolnej niż 
na poziomie morza, nawet po submaksymal­
nym wysiłku.33

Chorzy na nadciśnienie tętnicze są najpraw­
dopodobniej bardziej narażeni na wystąpienie 
wysokiego BP przy wysiłku niż osoby z prawi­
dłowym BP.27,34‑36 Odpowiedź ciśnienia tętnicze­
go na wysiłek fizyczny wykonywany na DW, na­
wet po uwzględnieniu różnic w zapotrzebowa­
niu tlenowym podczas jego wykonywania, jest 
u osób z nadciśnieniem tętniczym większa, bar­
dziej stroma niż u osób bez nadciśnienia tętni­
czego wykonujących podobny wysiłek na DW.27 
Oznacza to, że jeżeli kontrola BP nie jest wystar­
czająca na poziomie morza, to w trakcie wysiłku 
na DW będzie ona jeszcze gorsza (RYCINA 3).

Bardzo nieliczne badania dotyczyły wpływu 
leczenia farmakologicznego na BP podczas wy­
siłku na DW.29 Należy tu wziąć pod uwagę, że nie­
które leki (szczególnie nieselektywne β‑blokery) 
mogą mieć niekorzystny wpływ na fizjologię 
wysiłku na DW, pogarszając kontrolę wenty­
lacji oraz upośledzając dyfuzję przez barierę 
pęcherzykowo‑włośniczkową.37 Dowiedziono 
jednak, że skojarzone leczenie telmisartanem 
i nifedypiną GITS charakteryzuje się dobrym 
profilem bezpieczeństwa i skuteczności oraz pro­
wadzi do zmniejszenia zmian BP w odpowiedzi 
na wysiłek oraz zwiększa podaż tlenu do mięś­
ni.33,36,38 Acetazolamid, często stosowany w ra­
mach prewencji choroby wysokościowej, może 
obniżać BP zarówno w spoczynku, jak i podczas 
wysiłku. Może to wynikać z jego właściwości diu­
retycznych lub z poprawy stopnia utlenowania 
krwi tętniczej na wysokości.38‑40 Może on jed­
nak, szczególnie w większych dawkach, sprzy­
jać rozwojowi kwasicy metabolicznej, a przez to 
niekorzystnie wpływać na wydolność wysiłkową.

Znaczenie kliniczne
W ocenie znaczenia klinicznego wpływu ekspo­
zycji na DW na wysokość BP należy uwzględnić 
kilka czynników.1 Po pierwsze, z roku na rok ro­
śnie liczba osób przebywających na DW, co ma 
związek z poszerzającą się ofertą turystyczno­

‑rekreacyjną. Przykładowo, szacuje się, że co 
roku wyjeżdża w Alpy około 120 milionów osób, 
a ich pobyt w górach wiąże się ze znacznym wy­
siłkiem fizycznym podczas uprawiania sportu 
oraz aktywności na świeżym powietrzu. Po dru­
gie, podróż na tereny położone na DW planu­
je wiele osób w zaawansowanym wieku lub do­
tkniętych chorobami. Z tą grupą wiąże się kil­
ka pytań: (1) czy skutki ekspozycji na wyso­
kość są w niej takie same jak u młodych osób; 
(2) czy dodatkowe obciążenie układu sercowo­
‑naczyniowego wynikające z aklimatyzacji może 

spowodowany zmniejszoną dostępnością tle­
nu w tym środowisku. Typowe dla sercowo­

‑naczyniowej adaptacji do wysiłku podczas ostrej 
ekspozycji na DW jest zwiększenie częstotliwo­
ści rytmu serca i BP. W konsekwencji wywołanej 
hipoksją na DW aktywacji współczulnej, w po­
równaniu z warunkami na poziomie morza, dla 
danego poziomu wysiłku zmieniają się także 
ekwiwalenty wentylacyjne dla tlenu.26 Na DW 
zmniejsza się jednocześnie wydolność wysiłko­
wa wskutek niskiego ciśnienia parcjalnego tle­
nu we wdychanym powietrzu, ograniczającego 
podaż tlenu do mięśni wprost proporcjonalnie 
do wysokości, na której się podejmuje wysiłek.26 
To może tłumaczyć, dlaczego bezwzględne war­
tości BP uzyskiwane przy maksymalnym wysił­
ku na DW mogą nie różnić się istotnie w porów­
naniu z wysiłkiem wykonywanym na poziomie 
morza. Należy jednak zachować ostrożność przy 
interpretowaniu tych spostrzeżeń, uwzględnia­
jąc obserwowane na DW zmniejszenie maksy­
malnego zużycia tlenu.27

Wyższe BP oraz większa częstość rytmu serca, 
w połączeniu ze zmniejszeniem stosunku żywot­
ności podwsierdziowej (wskaźnik charakteryzu­
jący falę ciśnienia aortalnego, odzwierciedlający 
rozkurczową perfuzję wieńcową oraz skurczo­
we zapotrzebowanie energetyczne w krążeniu 
wieńcowym)28 przy danym poziomie wysiłku 
w hipoksji mogą się przyczyniać do nierównowa­
gi pomiędzy podażą tlenu a zapotrzebowaniem 
mięśnia sercowego u niezaaklimatyzowanych 
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RYCINA 3.� �Schematyczne przedstawienie zmian skurczowego ciśnienia tętniczego 
(BP) podczas wysiłku na dużej wysokości. Wraz z rosnącym obciążeniem pracą 
i zużyciem tlenu (VO2, oś X) na wysokości krzywa wzrostu BP staje się bardziej 
stroma (krzywa przerywana) niż na poziomie morza (linia ciągła). Szczytowe BP 
przy wysiłku jest podobne w obu warunkach, ponieważ szczytowe VO2 jest niższe 
na wysokości. Wśród osób leczonych z powodu nadciśnienia tętniczego (czerwone 
linie) wzorzec odpowiedzi jest podobny, lecz BP jest przesunięte w stronę niższych 
wartości. Zmodyfikowano na podstawie Caravita i wsp.27
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na nadciśnienie tętnicze. W końcu Veglio i wsp.8 
odnotowali w swoim badaniu jednakową odpo­
wiedź BP na ekspozycję na umiarkowaną wyso­
kość (2950 m n.p.m.) u starszych i młodszych 
dorosłych (średni wiek odpowiednio 65,2 lata 
[od 60 do 83 lat] oraz 40,2 lata [od 32 do 45 lat]), 
zarówno w ciągu dnia, jak i w nocy; badana po­
pulacja okazała się jednak zbyt mała, by umoż­
liwić wiarygodne porównanie grup.

Kwestię osób z chorobami sercowo‑naczynio­
wymi, które chcą podróżować do miejsc poło­
żonych na DW, szeroko omówiono w niedaw­
nym stanowisku ekspertów i towarzystw nauko­
wych.2 Mimo że wzrost BP obserwowany podczas 
ekspozycji na DW, choć jest istotny, nie powinien 
sam w sobie stanowić ryzyka dla osoby zdrowej, 
nie należy tego wniosku odnosić do osób cho­
rych. Przykładowo: chorzy na nadciśnienie tęt­
nicze mogą być bardziej wrażliwi na DW z po­
wodu wyjściowo zwiększonej wrażliwości re­
ceptorów obwodowych i chemoreceptorów cen­
tralnych na hipoksję,44 a także zaburzeń homeo­
stazy wapnia.45 Obserwację tę potwierdzili Wu 
i wsp.,46 którzy zbadali chińskich pracowników 
kolei i wykazali w tej grupie wyraźniejszy wzrost 
BP na DW u chorujących na nadciśnienie tętnicze 
w porównaniu z osobami zdrowymi. Jak wspo­
mniano wcześniej, u chorujących na nadciśnie­
nie tętnicze 1 stopnia (łagodne) uczestników 
badania HIGHCARE‑ANDES, eksponowanych 
na działanie DW (3259 m n.p.m.), odnotowano 
odpowiedź presyjną na DW, której towarzyszy­
ła zwiększona reaktywność BP na podejmowa­
ny w tych warunkach wysiłek.10,27,33

być dla nich szkodliwe, a wreszcie (3) czy u cho­
rych otrzymujących leki przeciwnadciśnienio­
we powinno się to leczenie modyfikować, aby 
zapobiec nadmiernemu wzrostowi BP, a jeżeli 
tak, to w jaki sposób.2

Powszechnie się przyjmuje, że BP rośnie wraz 
z wiekiem w efekcie łącznego wpływu zmian 
miażdżycowych, usztywnienia dużych tętnic, 
zaburzenia czynności nerek oraz dysfunkcji od­
ruchu z baroreceptorów tętniczych. W konse­
kwencji tych procesów osoby starsze charakte­
ryzują się wyższymi wartościami skurczowe­
go BP w porównaniu z osobami młodszymi.41,42 
W badaniach porównujących wpływ ekspozycji 
na wysokość u osób starszych dochodzono nie­
raz do sprzecznych wniosków, poza tym więk­
szość dotyczyła umiarkowanej, a nie dużej wyso­
kości. Levine i wsp.32 wykazali, że osoby starsze 
(średni wiek: 68 lat) aklimatyzowały się prawi­
dłowo oraz w pełni po 5 dniach pobytu na wyso­
kości 2500 m n.p.m. W prowadzonym przez ten 
zespół badaniu ostra hipoksja powodowała spa­
dek BP, a wartości BP wracały do wyjściowych 
w czasie 5‑dniowego pobytu na DW. W tym sa­
mym czasie obserwowano niewielkie zwiększe­
nie częstotliwości rytmu serca. Podobny wzo­
rzec obserwowano również podczas wysiłku fi­
zycznego w obu warunkach. W innym badaniu, 
przeprowadzonym przez Roacha i wsp.,43 któ­
rzy obserwowali 97 osób w podeszłym wieku 
(średni wiek: 70 lat) podczas wielodniowej eks­
pozycji na wysokość 2500 m n.p.m., BP wzrasta­
ło w 1. dniu pobytu i spadało w kolejnych. War­
tości były znacznie wyższe u osób chorujących 
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Ostatnim lekiem wartym uwagi jest aceta­
zolamid, łagodny diuretyk często stosowany 
w prewencji ostrej choroby wysokościowej, któ­
ry na DW zapobiega ponadto zarówno wzrosto­
wi BP, jak i występowaniu centralnych bezde­
chów sennych. Co godne uwagi, lek ten może 
zwiększać ryzyko odwodnienia i wystąpienia 
zaburzeń elektrolitowych, więc podczas jego 
stosowania zaleca się zachowanie szczególnej 
ostrożności.39,49

Podsumowanie opublikowanych niedawno 
zaleceń odnoszących się do chorych na nadciś­
nienie tętnicze, którzy planują pobyt na DW, za­
mieszczono w TABELI 1.2

Wnioski
Układ sercowo‑naczyniowy odpowiada na eks­
pozycję na DW w złożony sposób, zwykle prowa­
dząc do adaptacji, jednak w niektórych przypad­
kach przyczynia się do rozwoju ostrych i prze­
wlekłych stanów patologicznych związanych 
z DW. Reakcje BP i jego mechanizmów regula­
cyjnych na DW w istotny sposób zależą od cza­
su trwania ekspozycji. W pierwszych godzinach 
dominuje bezpośrednie rozszerzenie łożyska na­
czyniowego ze stabilnym lub nawet obniżonym 
BP. W kolejnych dniach i tygodniach zwiększo­
na aktywność współczulna prowadzi do trwałe­
go wzrostu BP, do którego się przyczynia przede 
wszystkim skurcz naczyń oraz zwiększona czę­
stotliwość rytmu serca, pomimo towarzyszą­
cej supresji RAAS (na bardzo dużej wysokości) 
oraz utraty osocza. Faza ta charakteryzuje się 
szczególnie wyraźnym wzrostem BP w godzi­
nach nocnych, ze zmniejszonym nocnym spad­
kiem BP oraz silniej zaakcentowaną odpowie­
dzią presyjną na wysiłek fizyczny. Mniej nato­
miast wiemy na temat długoterminowej adapta­
cji BP do wysokości, choć niektóre badania su­
gerują, że przebywanie na DW może zwiększać 
ryzyko rozwoju nadciśnienia tętniczego, do cze­
go może się przyczyniać policytemia oraz zwięk­
szona lepkość krwi.23,50

Nieznane pozostaje prognostyczne znaczenie 
wzrostu BP związanego z DW. Chociaż wstępne 
wyniki badań świadczą o działaniu leków obni­
żających BP w tych warunkach, nadal nie jest ja­
sne, czy określone interwencje farmakologiczne 
mogą przynieść korzyść chorym na nadciśnie­
nie tętnicze eksponowanym na DW. Rozsądne 
wydaje się preferowanie zindywidualizowane­
go podejścia i zachowywanie ostrożności u cho­
rych na nadciśnienie tętnicze obciążonych szcze­
gólnie dużym ryzykiem wystąpienia zdarzeń 
sercowo‑naczyniowych z powodu współistnie­
nia uszkodzeń narządowych lub chorób towa­
rzyszących. Podsumowując: u większości osób 
obecność chorób sercowo‑naczyniowych, w tym 
nadciśnienia tętniczego, nie jest przeciwwska­
zaniem do ekspozycji na DW. Lekarz nie powi­
nien odradzać pacjentom podróży na DW, chy­
ba że należą oni do grupy bardzo dużego ryzyka. 

Nie jest jasne, czy zmiany BP wywołane przez 
krótko- lub długotrwały pobyt na DW mogą 
mieć istotne znaczenie klinicznie w odniesieniu 
do zdarzeń sercowo‑naczyniowych. Teoretycz­
nie zwiększone obciążenie następcze lewej ko­
mory spowodowane zwiększonym BP w połącze­
niu ze zmniejszoną perfuzją wieńcową (wywo­
łaną skróceniem okresu rozkurczu przy zwięk­
szonej częstotliwości rytmu serca typowej dla 
ekspozycji na DW) oraz zmniejszonym utleno­
waniem krwi mogą prowokować epizody nie­
dokrwienia mięśnia sercowego. Możliwość tę 
potwierdza przypadek zaobserwowania pod­
czas testu wysiłkowego na DW niedokrwien­
nych zmian elektrokardiograficznych, nieobec­
nych u tej samej osoby w badaniach przeprowa­
dzonych na poziomie morza.29 Z drugiej strony 
Schmid i wsp.47 nie wykazali istotnego ryzyka 
u osób z chorobą niedokrwienną serca po re­
waskularyzacji, które podejmowały wysiłek fi­
zyczny na DW, a ograniczone dane dotyczące 
chorych na nadciśnienie tętnicze podczas eks­
pozycji na DW nie wskazują na istotne ryzyko 
krótkoterminowe.10,48

Jeśli chodzi o farmakoterapię, w kilku bada­
niach oceniano skuteczność różnych leków prze­
ciwnadciśnieniowych w kontroli BP podczas po­
bytu na DW, a bardziej ogólnie: ich wpływ na me­
chanizmy patofizjologiczne związane z ekspo­
zycją na DW. W rzeczywistości mechanizmy 
aklimatyzacji wpływają na wiele szlaków bio­
logicznych, na które oddziałują leki przeciw­
nadciśnieniowe. Spośród grup leków często 
stosowanych w kontroli BP należy wspomnieć 
o β‑blokerach. U zdrowych osób przebywających 
na DW stosowanie karwedilolu, nieselektywne­
go β‑blokera, skutkowało dobrą kontrolą BP, ale 
kosztem zmniejszonego wysycenia tlenem he­
moglobiny krwi tętniczej i zmniejszonej toleran­
cji wysiłku fizycznego. W tym samym badaniu 
nebiwolol, selektywny β1‑antagonista, również 
zachowywał skuteczność w obniżaniu BP pod­
czas ekspozycji na DW, a jednocześnie był sku­
teczniejszy w podtrzymywaniu fizjologicznego 
nocnego spadku BP oraz miał mniejszy wpływ 
na tolerancję wysiłku fizycznego.6,37

U  zdrowych mieszkańców terenów nizin­
nych, biorących udział w badaniu HIGHCARE­

‑HIMALAYA, telmisartan (długo działający an­
tagonista receptora angiotensyny) był na wy­
sokości 3400 m n.p.m. równie skuteczny w ob­
niżaniu BP jak na poziomie morza. Nie obser­
wowano jednak tego działania przy ekspozycji 
na wysokość 5400 m n.p.m. Było to najpew­
niej spowodowane supresją RAAS (docelowego 
układu dla telmisartanu) na takiej wysokości.9 
U chorych na nadciśnienie tętnicze poddanych 
ostrej ekspozycji na DW (3200 m n.p.m.) lecze­
nie skojarzone telmisartanem i dihydropirydy­
nowym blokerem kanału wapniowego (nifedy­
pina GITS) było na DW równie skuteczne w ob­
niżaniu BP co na poziomie morza.
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TABELA 1.� Główne zalecenia praktyczne dotyczące chorych na nadciśnienie tętnicze planujących pobyt na dużej wysokości oraz 
dane dotyczące stosowania leków przeciwnadciśnieniowych w tych warunkach (na podstawie: Parati i wsp.)2

Zalecenia

Chorzy na nadciśnienie tętnicze w stopniu umiarkowanym lub ciężkim oraz chorzy na nadciśnienie tętnicze obciążeni umiarkowanym lub dużym 
ryzykiem sercowo‑naczyniowym powinni dokonywać pomiarów BP przed pobytem na DW oraz w jego trakcie.

Osoby z dobrze kontrolowanym nadciśnieniem tętniczym lub nadciśnieniem tętniczym w stopniu łagodnym mogą przebywać na bardzo dużych 
wysokościach (>4000 m n.p.m.), jeśli otrzymują adekwatne leczenie farmakologiczne.

Osoby z niekontrolowanym lub ciężkim nadciśnieniem powinny unikać ekspozycji na DW, by ograniczyć ryzyko rozwoju powikłań narządowych.

U chorych na nadciśnienie tętnicze w stopniu umiarkowanym lub ciężkim oraz u chorych na nadciśnienie tętnicze obciążonych umiarkowanym lub 
dużym ryzykiem sercowo‑naczyniowym, którzy planują pobyt na DW, należy rozważyć odpowiednią modyfikację leczenia przeciwnadciśnieniowego 
we współpracy z lekarzem prowadzącym.

Dane dotyczące działania leków przeciwnadciśnieniowych na DW

Leki Zalety Wady

blokery receptora 
angiotensyny II 
(telmisartan, 80 mg)

bezpiecznie obniżają BP u osób zdrowych podczas krótkiej 
ekspozycji na DW

nieskuteczne podczas przedłużonego pobytu 
na bardzo dużej wysokości (5400 m n.p.m.)

acetazolamid może obniżać BP, zapobiegać objawom choroby wysokościowej 
lub je ograniczać oraz zwiększać wysycenie tlenem 
hemoglobiny krwi tętniczej

ograniczone dane w zakresie BP, działania 
niepożądane przy przedłużonym stosowaniu

inne diuretyki brak danych niezalecane (mogą nasilać utratę płynów 
spowodowaną pobytem na DW)

antagoniści wapnia 
(nifedypina)

obniżają ciśnienie płucne, stosowane w leczeniu HAPE
leczenie skojarzone nifedypiną i telmisartanem (80 mg) oraz 

nifedypiną o przedłużonym uwalnianiu (30 mg) 
i telmisartanem (80 mg) skutecznie obniżały BP u chorych 
na nadciśnienie tętnicze na wysokości 3300 m n.p.m.

działania niepożądane typowe dla tej grupy leków 
(bóle głowy, zaczerwienienie twarzy, obrzęki 
kończyn dolnych); brak danych na temat wpływu 
na BP w monoterapii

β‑blokery (karwedilol, 
nebiwolol)

β‑blokery o działaniu wazodylatacyjnym zachowują działanie 
obniżające BP u zdrowych osób przy ekspozycji na wysokość 
4500 m n.p.m.

zmniejszenie zdolności do wykonywania wysiłku 
oraz utlenowania krwi tętniczej (w mniejszym 
stopniu przy składniku β1‑selektywnym, 
nebiwolol)

ACEI brak danych prawdopodobnie takie same jak w przypadku 
blokerów receptora angiotensyny II, związane 
z supresją RAAS

Skróty: ACEI – inhibitory konwertazy angiotensyny, DW – duża wysokość, HAPE – wysokościowy obrzęk płuc, RAAS – układ renina–angiotensyna–aldosteron; inne – zob. 
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