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Pierwotny hiperaldosteronizm jako przyczyna
ciezkiego nadcisnienia tetniczego opornego

na leczenie u 40-letniej pacjentki, skutecznie
leczony laparoskopowym usunigciem guza nadnercza

Primary hyperaldosteronism as a reason of malignant, resistant hypertension in forty-
-years old women, treated by laparoscopic resection of adrenal tumor

Summary

Primary hyperaldosteronism is one of the rarest causes of
secondary hypertension. Idiopathic bilateral adrenal hy-
perplasia and aldosterone-producing adrenal adenoma are
the leading causes of primary hyperaldosteronism. In this
article the case of a 40-year-old woman, suffering for few
months from pharmacologically resistant hypertension, is
reported. The diagnostic process revealed an adrenal ad-
enoma. If lateralization is confirmed, the unilateral adrena-
lectomy is the best therapeutic option, leading to a signifi-
cant reduction of blood pressure and even to normotension.
key words: hypertension, primary hyperaldosteronism,
adrenal adenoma
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W 90% przypadkow nadcidnienie tetnicze ma cha-
rakter pierwotny, idiopatyczny [1]. Pozostale 10% sta-
nowi nadcisnienie tetnicze wtdrne, najczesciej naczy-
niowo-nerkowe (8%) 1 hormonalne (1%) (2]. Szacuje
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sie, ze przyczyng 0,1-0,5% wszystkich przypadkow
nadcis$nienia tetniczego jest zespol Conna [3, 4]. Pier-
wotny hiperaldosteronizm jest najczesciej spowodowa-
ny obecnoscig gruczolaka kory nadnerczy wytwarzaja-
cego aldosteron, rzadziej obecno$cig mikro- lub ma-
kroguzkowego przerostu warstwy klebkowatej nadner-
czy lub, wyjatkowo rzadko, rakiem nadnerczy [5, 6].

Celem pracy jest przedstawienie przypadku wtor-
nego nadci$nienia tgtniczego, spowodowanego obec-
noscig gruczolaka nadnercza.

Do Kkliniki autoréw niniejszej pracy przyjeto 40-
-letnig kobiete bez istotnej przesziosci chorobowej,
u ktérej w rodzinie wystgpowaly przypadki nadcis-
nienia tetniczego, w celu zdiagnozowania i ustalenia
terapii hipotensyjnej. Nadcis$nienie tgtnicze po raz
pierwszy zostalo u niej stwierdzone przypadkowo,
okolo 8 tygodni przed hospitalizacjg. W tym czasie
pacjentka byla bezskutecznie leczona lekami hipo-
tensyjnymi z roznych grup. Przecigtne wartosci cis-
nienia tetniczego wahaly si¢ w przedziale 160-200/
/100-130 mm Hg, a najwyzsza odnotowana warto$¢
wynosita 230/140 mm Hg. W wywiadzie pacjentka
podawala okresowo wystepujace silne bole glowy
1 szumy uszne towarzyszgce zwyzkom ci$nienia tet-
niczego. Podawane dolegliwosci byly przyczyna nad-
uzywania przez chorg niesteroidowych lekéw prze-
ciwzapalnych; codziennie przez kilka miesiecy pa-
cjentka przyjmowala od jednej do czterech tabletek
przeciwbdlowych.
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W badaniu przedmiotowym nie stwierdzono istot-
nych odchylefi od stanu prawidiowego, poza warto-
Scig ciSnienia tetniczego 195/105 mm Hg. W podsta-
wowych badaniach laboratoryjnych uwage zwracala
jedynie znaczna hipokaliemia — 2,9 mEq/l, przy
dolnej granicy normy laboratoryjnej réwnej 3,6 mEq/1.
Mimo intensywnej dozylnej 1 doustnej suplementa-
¢ji jondw potasu nie udalo si¢ doprowadzi¢ do nor-
mokaliemii, a dobowe wydalanie potasu z moczem
utrzymywalo si¢ na poziomie 81,7 mEq/24 h. Po
zmodyfikowaniu terapii hipotensyjnej (cilaza-
pril 5 mg, betaksolol 20 mg, eprosartan 600 mg, am-
lodipina 5 mg, spironolakton 100 mg) uzyskano ob-
nizenie warto$ci ci$nienia t¢tniczego do 120-160/
/90-100 mm Hg, spadek wydalania jonéw potasu do
losci 39 mEq/24 h i normokaliemi¢ (4,4 mEqg/l).
Wyniki przeprowadzonych badan i obraz kliniczny
sugerowaly wtorng postal nadci$nienia t¢tniczego.
Poczatkowe podejrzenie tla nadciSnienia (jeszcze
przed otrzymaniem wynikéw badan hormonalnych)
dotyczylo nefropatii poanalgetycznej, zwiazanej
z dlugotrwalym stosowaniem niesteroidowych lekéw
przeciwzapalnych, a obserwowang hipokaliemig
wigzaliSmy z przyjmowanymi wczesniej tiazydopo-
chodnymi lekami moczopgdnymi.

Badanie ultrasonograficzne narzadéw jamy
brzusznej nie ujawnilo nieprawidlowosci w obrebie
nerek ani pdl nadnerczowych. Funkeja nerek i bada-
nie ogblne moczu byly prawidlowe, a posiew moczu
— jalowy. W scyntygrafii nerek uwidoczniono obie
nerki polozone typowo, o prawidlowej wielkosci.
Krzywe renograficzne dla obu nerek mialy ksztalt
zblizony do prawidlowego, fazy wydzielnicze byly
nieco wydluzone, ale czas powrotu do polowy ak-
tywnos$ci maksymalnej byl prawidiowy, co pozwalalo
na wykluczenie nerkowego tla nadcisnienia tetnicze-
go. Badanie ultrasonograficzne serca wykazalo jedy-
nie nieznaczne poszerzenie lewego przedsionka do
41 mm (norma do 39 mm) oraz nieznaczne pogru-
bienie przegrody migdzykomorowej do 13 mm (nor-
ma do 11 mm). Oznaczono dobowy profil kortyzolu,
ktory byl prawidlowy. Stwierdzono natomiast znacz-
ny hiperaldosteronizm spoczynkowy 1 po pionizacji
(odpowiednio: 457 1 896 pg/ml przy normach do 105
1273 pg/ml), z towarzyszacg niska aktywnoscig reni-
nowg osocza (spoczynkowo 0,73 ng/ml/h, po pioni-
zacji 0,68 ng/ml/h, przy normie odpowiednio 0,2-2,8
11,5-5,7 ng/ml/h). Wskaznik aldosteronowo-renino-
wy byt rowny 1739 (pmol/l)/(ng/ml/h). Jednoznacz-
ne wyniki badaf biochemicznych wskazywaly na ko-
nieczno$¢ wykonania badan obrazowych nadnerczy.
Badanie nadnerczy metodg rezonansu magnetycz-
nego wykazalo obecno$¢ hipointensywnej, gladko
konturowanej struktury o wymiarach 8 X 10 mm,

zmieniajacej swoj sygnal w fazie 1 przeciwfazie, przy-
legajacej do lewego nadnercza, ktérej obraz prze-
mawial za gruczolakiem. Nie wykazano innych
zmian patologicznych w obrebie prawego nadner-
cza ani w przestrzeni zaotrzewnowej. Na podsta-
wie uzyskanych danych ustalono, ze stwierdzane
u chorej nadci$nienie tetnicze ma charakter wtérny
do pierwotnego hiperaldosteronizmu. Pacjentke za-
kwalifikowano do operacyjnego leczenia rozpozna-
nego, czynnego hormonalnie, guza nadnercza. Za-
bieg chirurgicznego usunig¢cia nadnercza wraz
z guzem przeprowadzono metodg laparoskopows,
a wynik badania histopatologicznego materialu ope-
racyjnego potwierdzil rozpoznanie gruczolaka nad-
nercza. W czasie kontrolnej wizyty w poradni lecze-
nia nadci$nienia t¢tniczego, po 14 dniach od usunie-
cia nadnercza, pacjentka byla w stanie dobrym, war-
to$¢ ciSnienia tetniczego wynosita 135/85 mm Hg,
a stezenie potasu 3,6 mEq/l. Pacjentce zalecono
kontrol¢ w poradni endokrynologicznej oraz zmo-
dyfikowano schemat leczenia hipotensyjnego, zale-
cajac jedynie dorazne stosowanie inhibitora kon-
wertazy angiotensyny w przypadku wzrostu warto-
Sci ci$nienia tetniczego powyzej 140/90 mm Hg
oraz dalsza suplementacj¢ jonoéw potasu. Na kolej-
ne wizyty kontrolne w poradni leczenia nadci$nie-
nia tetniczego pacjentka nie zglaszala si¢, ponie-
waz wartosci ci§nienia tetniczego 1 stezenia potasu
byly prawidlowe, a chora ,nie widziala potrzeby
zglaszania si¢ na kontrole”.

Pierwotny hiperaldosteronizm jest wynikiem
zwickszonej produkeji aldosteronu przez komdrki
warstwy ziarnistej nadnerczy. Zespol wystepuje cze-
Sciej u kobiet niz u mezczyzn, najczeSciej migdzy 30.
a 40. rokiem zycia [7, 8]. Dominujgcym objawem
klinicznym jest nadci$nienie t¢tnicze z towarzyszaca
hipokaliemig 1 hipernatremig (u 50% chorych), wie-
lomocz 1 zwigkszone wydalanie potasu z moczem,
wzrost stezenia aldosteronu w osoczu 1 zmniejszona
aktywno$¢ reninowa osocza oraz polidypsja 1 hipo-
stenuria [9, 10]. Objawy hipokaliemii (oslabienie sity
mig$niowej, zaparcia, zmiany w EKG, zasadowica
metaboliczna z parestezjami) sg charakterystyczne,
ale nie wystepujg u wszystkich chorych [11]. W przy-
padku jednostronnych, pojedynczych gruczolakow
nadnerczy metodg leczenia z wyboru jest ich opera-
cyjne usuwanie, a cz¢sto$¢ odleglych wyleczen po za-
biegu chirurgicznym jest wysoka i wynosi 70-90%
[12]. Obustronny przerost kory nadnerczy stanowi
wskazanie do dlugotrwalego stosowania lekéw prze-
ciwnadci$nieniowych 1 antagonistéw aldosteronu,
natomiast w przypadku guzéw nowotworowych wy-
twarzajacych aldosteron stosuje si¢ leczenie chirur-
giczne polaczone z chemioterapig [13].
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Przedstawiony przypadek charakteryzowala obec-
nos¢ kilku cech typowych dla zespotu Conna: choro-
ba rozwinela si¢ u kobiety, przed 40. rokiem zycia,
w obrazie klinicznym dominowalo nadcisnienie tet-
nicze oporne na leczenie hipotensyjne, silne béle glo-
wy towarzyszace zwyzkom ci$nienia 1 hipokaliemia,
ktéra poza niewielkim oslabieniem sily mi¢Sniowej nie
powodowata innych dolegliwosci. W zapisie EKG nie
stwierdzono zmian typowych dla hipokaliemii. Posze-
rzona diagnostyka hormonalna i obrazowa pozwolila
na rozpoznanie pierwotnego hiperaldosteronizmu,
ktorego zrodlem byl gruczolak nadnercza. Zgodnie ze
standardami chorg zakwalifikowano do leczenia ope-
racyjnego. Wyniki badan kontrolnych po zabiegu ope-
racyjnym wykazaly istotne obnizenie wartoci ciSnie-
nia tgtniczego, umozliwiajgce znaczng redukeje ilosci
lekéw hipotensyjnych, oraz ustgpienie innych, weze-
$niej stwierdzanych, objawéw zespolu Conna.

Streszczenie

Pierwotny hiperaldosteronizm jest jedna z rzadkich
przyczyn wtérnego nadci$nienia t¢tniczego. Naj-
czestsza przyczyng hiperaldosteronizmu jest obu-
stronny przerost nadnerczy lub hormonalnie czynny
gruczolak nadnercza. W pracy przedstawiono przy-
padek 40-letniej kobiety, ktora od kilku miesigcy cier-
piata na nadci$nienie tetnicze oporne na leczenie far-
makologiczne. Po przeprowadzeniu poszerzonej
diagnostyki rozpoznano obecnos¢ gruczolaka nadner-
cza. Najskuteczniejsza metoda leczenia jednostron-
nego gruczolaka jest zabieg operacyjny, prowadzacy

do znacznej redukeji wartosci nadci$nienia tetnicze-
go, a nawet do normalizacji tych wartosci.
slowa kluczowe: nadci$nienie t¢tnicze, pierwotny
hiperaldosteronizm, gruczolak nadnercza
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