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Masa lewej komory u chorych
z pierwotnym hiperaldosteronizmem
leczonych operacyjnie | zachowawczo

Left ventricular mass in patients with primary aldosteronism

after etiologic treatment

Summary

Background Primary aldosteronism is an example of com-
mon influence of humoral factors like aldosterone, adrena-
line, dopamine and hemodynamic factors — volume de-
pendency and vascular resistance — on the left ventricular
mass. The aim of the study was the assessment of left ven-
tricular mass regression in patients with APA and THA
after operation and spironolactone treatment in follow up
period from 6 to 12 mth'’s.

Material and methods The study included 46 pts. with
primary aldosteronism: 32 pts. with APA (28 F, 4 M with
mean age 48,6 = 4,1 yrs.) and 14 pts. with IHA (13 F, 1 M
with mean age 48,5 = 6,5 yrs.).

Blood pressure was determined by 24-hour monitoring,
echocardiographic parameters were measured according to
ASE. Aldosterone plasma concentration and plasma renin
activity were determinated by radioimmunologic methods.
Results We observed statistically significant decrease of
LVMI in both groups of pts. In IHA left ventricular hyper-
trophy (LVH) regression (124,76 % 33,4 g/m’ vs. 106,10 =
+ 31,5 g/m’) resulted from decreased left ventricular wall
thickness, with no changes in left ventricular diastolic di-
mension. Of note there were no significant changes in
mean diastolic and systolic blood pressure. In APA pts.
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LVH regression (125 * 25 g/m’ vs. 98 * 24 g/m’) was
a consequence of decreased wall thickness and left ventricu-
lar diameter. In this group we observed statistically signifi-
cant decrease of mean systolic blood pressure.

Conclusion 1. Left ventricular mass regression was ob-
served both in pts with APA and IHA after medical or
surgical treatment. 2. Left ventricular mass regression in
pts. with IHA without concomitant significant hypoten-
sive effect suggests aldosterone influence on LVH.
3. Adrenalectomy in pts, with APA leads to more effective
blood pressure lowering than spironolactone therapy in
pts. with IHA.

key words: primary aldosteronism, left ventricular
hypertrophy, aldosterone, plasma renin activity
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Wstep

Pierwotny hiperaldosteronizm wystepuje u 0,1—
—2% populacji chorych z nadci$nieniem tetniczym.
Nie jest to zespol jednorodny patogenetycznie. Naj-
czestszg przyczyng pierwotnego hiperaldosteroniz-
mu jest gruczolak kory nadnercza (APA, aldostero-
ne-producing adenoma), ktory stwierdzany jest u oko-
to 60% pacjentéw. W tej grupie chorych wydzielanie
aldosteronu jest niezalezne od angiotensyny II i wy-
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kazuje zwigzek z dobowymi zmianami hormonu ad-
renokortykotropowego (ACTH, adrenocorticotropic
hormone). Stezenie aldosteronu w grupie chorych
z APA jest zazwyczaj wyzsze niz u chorych z druga
pod wzgledem czgstosci forma pierwotnego hiperal-
dosteronizmu — przerostem kory nadnerczy, naj-
czeScie) guzkowym (IHA, idiopathic hyperaldostero-
nism) [1]. W tej postaci pierwotnego hiperaldostero-
nizmu wzrost st¢zenia aldosteronu zalezy od zmian
stezen angiotensyny. Niejednorodno$¢ tej wtbrnej
postaci nadci$nienia tetniczego dotyczy réwniez jej
profilu hemodynamicznego. Bravo i wsp. wykazali,
ze populacja chorych z PHA nie jest jednorodna pod
wzgledem objetoSci  wewnatrznaczyniowej [2].
Mimo iz wielu autoréw wskazuje na to, ze stalym
elementem profilu hemodynamicznego hiperaldo-
steronizmu jest wzrost oporu obwodowego, to za rolg
zwigkszonej wolemii przemawia znaczny efekt hi-
potensyjny po zastosowaniu lekow moczopednych
u chorych z tg postacig nadci$nienia [2].

Profil hormonalny pierwotnego hiperaldosteroni-
zmu, poza dzialaniem duzych stezen aldosteronu
(zazwyczaj wyzszych u chorych z APA), wynika
réwniez ze wspdlistnienia zwickszonej aktywnosci
wspolczulnej u chorych z gruczolakiem kory nad-
nercza [3]. W badaniach prowadzonych w swoje; kli-
nice autorzy wykazali, ze u chorych z APA wystapito
wyzsze stezenie adrenaliny 1 dopaminy we krwi [3].
Kokot 1 wsp. u chorych z pierwotnym hiperaldoste-
ronizmem zaobserwowali réwniez wspdlistnienie
wzmozonej aktywnosci hormonalnej czeSci korowej
1 rdzeniowej nadnerczy [4, 5].

Przerost lewej komory bedacy czestym powikla-
niem nadci$nienia te¢tniczego, jest konsekwencja
podwyzszonego cisnienia oraz czynnikéw humoral-
nych wplywajacych na migsien lewej komory. Cze-
sto obserwuje si¢ rozbieznos¢ miedzy wysokoscig cis-
nienia tgtniczego a stopniem przerostu lewej komo-
ry. Wielu autoréw podkresla wplyw czynnikéw neu-
rohormonalnych, majacych dzialanie presyjne 1 wy-
kazujacych zwigzek z przerostem lewej komory.
Nalezg do nich: katecholaminy, angiotensyna, aldo-
steron oraz NPY (neuropeptide Y) (6, 7).

Pierwotny hiperaldosteronizm jest przykladem
wplywu czynnikéw humoralnych (aldosteron, ad-
renalina, dopamina) i hemodynamicznych (zwick-
szona wolemia, zwigkszony opor naczyniowy) na
uklad sercowo-naczyniowy. Autorzy w swojej pra-
cy analizowali regresj¢ masy lewej komory u cho-
rych z pierwotnym hiperaldosteronizmem po lecze-
niu operacyjnym gruczolaka kory nadnercza
1 w czasie leczenia zachowawczego spironolakto-
nem chorych z przerostem kory nadnerczy w okre-
sie 6—12 miesigcy.

Materiat i metody

Badaniem objeto 46 chorych z pierwotnym hiper-
aldosteronizmem, hospitalizowanych w Klinice
Nadci$nienia Tetniczego Akademii Medycznej
w Warszawie w latach 1994-2000. W5sréd badanych
chorych bylo 32 chorych z APA (28 kobiet, 4 me¢z-
czyzn, Sredni wiek 48,6 = 4,1 roku) leczonych ope-
racyjnie oraz 14 chorych z IHA (13 kobiet, 1 mez-
czyzna, Sredni wiek 48,5 * 6,5 roku) leczonych zacho-
wawczo spironolaktonem w dawce okoto 50-100 mg,
zapewniajgcej prawidlowe stezenie potasu 1 ciSnie-
nie tetnicze. Z badania wylaczono chorych z dlawicg
piersiowa, zawalem serca, wadg lub niewydolnoscia
serca. Czas trwania nadci$nienia tetniczego u cho-
rych z IHA wynosil §rednio 100,5 = 87,4 miesi¢cy,
u chorych z APA 106 = 80,6 miesi¢cy. Do oceny
echokardiograficznej wybrano chorych z PHA (pri-
mary hyperaldosteronism), u ktorych cis$nienie tetni-
cze znormalizowalo si¢ po leczeniu operacyjnym lub
w czasie leczenia zachowawczego spironolaktonem.
Oceny hormonalnej, echokardiograficznej i pomia-
réw ciSnienia tetniczego dokonywano przed lecze-
niem przyczynowym i ponownie po jego zakoncze-
niu w okresie 612 miesigcy.

Sposrdd wszystkich badanych 14 chorych z prze-
rostem nadnerczy inhibitor konwertazy angiotensy-
ny przyjmowalo 4 chorych, antagonist¢ wapnia — 3,
p-adrenolityk — 3, diuretyk — 3, a-adrenolityk —
1, spironolakton — 14 chorych. Wsréd 32 pacjentow
z gruczolakiem nadnerczy przed operacja 1 po niej
leczenie farmakologiczne otrzymywali odpowiednio:
inhibitor konwertazy 1/1, antagonista wapnia 6/2,
p-adrenolityk 3/2 , diuretyk 2/0, a-adrenolityk 2/0,
spironolakton 7/1 chorych. Réznice te nie byly zna-
mienne. Wszystkie badania wykonywano u chorych
po wezesniejszym odstawieniu lekéw hipotensyjnych
na okres 2 tygodni.

Rozpoznanie pierwotnego hiperaldosteronizmu
opieralo si¢ na typowym obrazie klinicznym. Dodat-
kowo potwierdzono je badaniami biochemicznymi
(hipokaliemia < 3,5 mmol/l, zwigkszone wydalanie
K z moczem > 50 mmol/l), hormonalnymi (pod-
wyzszone st¢zenie aldosteronu we krwi, zwigkszone
wydalanie aldosteronu z moczem, niska aktywno$é
reninowa osocza [PRA, plasma renin activity] nieod-
powiadajaca na stymulacj¢). Roznicowanie miedzy
APA 1 IHA wymagalo oceny za pomocg testu pioni-
zacji, okreslenia stezenia 18 hydroksykortykosteronu
(180OHB) we krwi oraz badan wizualizacyjnych,
sposrod ktorych najezesciej wykonywano tomografie
komputerowg nadnerczy.

Pomiaréw ci$nienia t¢tniczego dokonywano za
pomocg 24-godzinnego calodobowego monitorowa-
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nia w warunkach ambulatoryjnych i szpitalnych przy
uzyciu aparatu SpaceLabs 90271 (Redmond, Wa-
shington, Stany Zjednoczone). Wykonywano je co
15 minut w ciggu dnia (w godzinach 6.01-22.00) oraz
w ciggu nocy co 20 minut (w godz. 22.01-6.00). Oce-
niano Srednie ci$nienie skurczowe (SBP, systolic blo-
od pressure) 1 rozkurczowe (DBP, diastolic blood pres-
sure) oraz czgsto$¢ rytmu serca w ciggu calej doby.
Nie przeprowadzono zadnej manualnej edycji po-
miaréw, ktore byly korygowane jedynie automatycz-
nie przez system komputerowy SpaceLabs.

Badanie echokardiograficzne przed leczeniem
1 po jego zakonczeniu wykonywano aparatem Hew-
lett-Packard z 770201 z glowicg 2,5 MHz. Pacjenci
podczas badania lezeli na lewym boku. Pomiarow
grubosci Scian 1 wielkoSci jam serca dokonywano
zgodnie z zaleceniami American Society of Echocar-
diography. Mas¢ lewej komory liczono zgodnie ze
wzorem Devereux w modyfikacji ASE. Mas¢ lewej
komory standaryzowano do powierzchni ciata (BSA)
1 przedstawiano jako wskaznik masy lewej komory
(LVMI, left ventricle mass index).

Stezenie aldosteronu (ALDO) we krwi oznaczano
metodg radioimmunologicza (RIA, radiotmmunology
assay), przy uzyciu przeciwciala antyaldosteronowego
firmy SIGMA, znakowanego trytem aldosteronu fir-
my ELKABE-Amersham oraz standardu aldostero-
nu. Wewngtrzseryjny wspolczynnik zmienno$ci me-
tody wynosit 8%, natomiast miedzyseryjny — 15%.
Krew pobierano w warunkach podstawowych, czyli
na diecie normosodowej, bez lekéw, w pozycji lezacej
po 20-minutowym odpoczynku. Zakres wartosci pra-
widlowych miescil si¢ w granicach 3-12 ng%.

Aktywnos¢ reninowg osocza (PRA) oznaczano me-
toda RIA przy uzyciu zestawu firmy Immunotech,
Cat# 1682. Wspétczynnik zmiennosci metody we-
wnatrzseryjnej wynosit 52%, a migdzyseryjnej —
10,6%. Pobrai dokonywano w warunkach podstawo-
wych. Zakres wartosci prawidlowych: 0,3-4,0 ng/ml/h.

Analizg statystyczng wynikow przeprowadzono przy
uzyciu testow z-Studenta i Manna-Whitneya. Wartosci
oznaczanych parametrow przedstawiono w postaci
Srednich * odchylenie standardowe (SD, standard de-
viation). Wspélczynnik korelacji obliczono metoda
Spearmana. Za poziom istotnosci uznano p < 0,05.

Wyniki

Wryniki przedstawiono w tabelach I-11I.

Tabela I przedstawia wskazniki chorych z APA1THA
przed leczeniem operacyjnym 1 po jego zakofczeniu.

Po operacji u chorych z APA stwierdzono istotny
statystycznie spadek LVMI (125 =+ 25 g/m’ vs. 98 +

+ 24 g/m’, p < 0,05). Na spadek wskaznika masy le-
wej komory sklada si¢ istotny statystycznie spadek gru-
bosci IVD (inner vascular diameter) (1,25 £ 0,17 cm vs.
1,10 £ 0,19 cm, p = 0,02) i LVDD (4,96 % 0,40 cm
vs. 4,54 £ 0,56 cm, p = 0,02). Obserwowany spadek
grubosci PWD (posterior wall thickness in diastole)
nie osiggnal znamiennosci statystycznej (1,10 =
+ 0,16 cmws. 1,02 = 0,14 cm). Obnizylo si¢ réwniez
srednie SBP i DBP, jednak tylko to pierwsze osiggne-
lo znamienno$¢ statystyczng (MSBP, mean systolic
blood pressure 153 = 14 mm Hgvs. 124 £ 14 mm Hg,
p = 0,03), (MDBP, mean diastolic blood pressure
93 + 11 mm Hgos. 78 £ 10 mm Hg).

W przeciwienstwie do grupy chorych z APA w tej
z IHA nie obserwowano spadku wielkosci jamy lewej
komory (LVDD, left ventricular diastolic diameter 5,01 +
+ 0,53 cm vs. 5,03 + 0,30 cm, p = NS). Zauwazalne
bylo natomiast zmniejszenie grubosci Scian PWD
(1,10 = 0,15 cm »s. 1,01 £ 0,17 cm) i IVD (1,22 *
+ 0,20 cm ws. 1,13 % 0,27 cm), jednak pozostawalo
ono statystycznie nieistotne. Regresja grubosci Scian
lewej komory w tej grupie determinowala istotny sta-
tystycznie spadek LVMI (LVMI 124,76 + 33,36 g/m’
vs. 106,10 £ 31,52 g/m’, p < 0,05).

W grupie badanych chorych z IHA obserwowano
spadek stezenia aldosteronu, ktory nie osiggnal zna-
miennosci statystycznej p < 0,07 (ALDO 27,15 =+
+ 28,72 mg% vs. 6,22 £ 2,62 mg%).

Zaobserwowano réwniez spadek wartosci Srednie-
go SBP 1 DBP, jednak nie byl on istotny statystycz-
nie (MSBP 148 + 12 mm Hg ss. 138 = 20 mm Hg,
p = NS; MDBP 89 = 6 mm Hgws. 83 = 11 mm Hg,
p = NS).

Na uwagg zastuguje fakt, iz nie stwierdzono istot-
nie statystycznych réznic w zakresie LVDD, PWD,
IVD, stezen ALDO, PRA, wartosci MSBP 1 MDBP
przed leczeniem przyczynowym w obu formach
pierwotnego hiperaldosteronizmu.

Wskaznik masy lewej komory nie réznif si¢ istotnie
u chorych z IHA i z APA. Nie stwierdzono takze istot-
nych réznic w zakresie IWD, PVD, MSBP 1 MDBP.
Roznicy istotng statystycznie, ujawniong w czasie oce-
ny poréwnawczej wybranych parametrow, byla wigk-
sza jama lewej komory w grupie chorych z APA.

Tabela II przedstawia korelacje wskaznikow
echokardiograficznych po zastosowanym leczeniu.

U chorych z IHA stwierdzono dodatnig korelacje
LVMII po leczeniu spironolaktonem z MDBP przed
rozpoczeciem terapii (r = + 0,81, p = 0,02) 1 steze-
niem aldosteronu we krwi po zakonczeniu leczenia
(r=+ 094, p = 0,01). U chorych z APA po leczeniu
operacyjnym stwierdzono dodatnig korelacj¢ migdzy
LVMI a MSBP po leczeniu (odpowiednio: r =

=+ 0,79, p = 0,01). Nie zanotowano natomiast korelacji
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Tabela I. Charakterystyka kliniczna, hormonalna oraz wybrane parametry echokardiograficzne u chorych z APA i IHA przed

leczeniem i po jego zakonczeniu

Table 1. Clinical, hormonal and echocardiographic characteristics in patients with APA and IHA before and after treatment

APA APA p IHA IHA p
przed operacja po operaciji przed leczeniem po leczeniu
HR [min™] 69 = 14 67 + 23 68 = 10 66 + 19
LVDD [cm] 4,96 + 0,40 4,54 + 0,56 < 0,05 5,01 + 0,53 5,03 + 0,30%
PWD [cm] 1,10 = 0,16 1,02 0,14 1,10 0,15 1,01 £0,17
IVD [cm] 1,25 0,17 1,10 0,19 < 0,05 1,22 0,20 1,13 £ 0,27
LVM [g] 228,6 + 53,3 173,6 = 53,7 < 0,05 230,4 = 63,8 204,7 = 58,4 < 0,05
LVMI [g/m?] 125 + 25 98 + 24 < 0,05 124,76 =+ 33,36 106,10 = 31,52 < 0,05
FS (%) 454 + 173 45,0 + 6,5 46,3 +9,9 46,3 = 6,3
MSBP [mm Hg] 153 = 14 124 =14 < 0,05 148 =12 138 = 20
MDBP [mm Hg] 93+ 11 78 =10 89 + 6 83 = 11
ALDO [mg%] 32,16 = 23,15 4,36 = 1,44 < 0,05 21,15 + 28,72 6,22 + 2,62
PRA [ng/ml/h] 0,37 £ 0,57 1,2+1,1 < 0,05 0,34 £ 0,33 0,78 = 0,51

*Znamienno$¢ statystyczna w grupach APA i IHA po leczeniu p < 0,05
HR, heart rate, czgsto$¢ rytmu serca; FS, fractial shortening, frakcja skracania widkien okreznych

Tabela Il. Korelacje miedzy masg lewej komory i wskaznikiem masy lewej komory a $rednim ci$nieniem tetniczym

i stezeniem aldosteronu w obu grupach chorych

Table Il. Correlation between left ventricular mass, left ventricular mass index, mean artery blood pressure and aldosterone

concentration in patients with IHA and APA

APA IHA
LvMvi1 LvMI1 DLVM LVt LVMI1 DLVM
MSBP NS NS NS NS NS NS
MDBP NS NS r=+0,67 NS r=+081 NS
p=0,03 p = 0,02
MSBP1 r=+079 NS NS NS NS NS
r=20,01
MDBP1 NS NS NS NS NS NS
ALDO1 NS NS NS NS r=+094 NS
r= 20,01

1" — badany parametr po leczeniu

migdzy LVMI a stezeniem aldosteronu przed lecze-
niem 1 po nim. Spadek masy lewej komory (ALVM)
w badanej grupie chorych korelowal dodatnio z MDBP
przed leczeniem operacyjnym (r = + 0,67, p = 0,03).

Dyskusja

Zaleznos$ci pomigdzy objetoSciy wewngtrznaczy-
niow3 a przerostem lewej komory u chorych z pierwot-
nym hiperaldosteronizmem nie s3 ustalone. Yoshitomi
1wsp. wykazali zwigzek regresji przerostu lewej komo-

ry nie tylko z redukejg $redniego ci$nienia t¢tniczego,
ale rowniez ze spadkiem st¢zenia aldosteronu, a w kon-
sekwengji takze ze spadkiem wolemii [6]. W omawia-
nej pracy japohskich badaczy spadek masy lewej ko-
mory oceniany metodg echokardiograficzng byl wyni-
kiem zmniejszenia Srednicy wymiaru p6znorozkurczo-
wego lewej komory, co stanowilo poSredni dowdd na
spadek objetosci wewnatrznaczyniowej. Autorzy wspo-
mnianej pracy wykazali wickszy zwigzek regresji masy
lewej komory ze zmniejszeniem jej wymiaru pdzno-
rozkurczowego niz z redukcjg ci$nienia tetniczego. De-
nolle 1 wsp. [8], postugujac si¢ réwniez oceng echokar-
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diograficzng masy lewej komory, zaobserwowali u cho-
rych z pierwotnym hiperaldosteronizmem regresj¢
masy lewej komory bez zmniejszenia jej Srednicy. Nie
wszyscy jednak potwierdzili Scisty zwigzek migdzy re-
dukcja ci$nienia a cofaniem si¢ przerostu lewej komory
u chorych z nadci$nieniem t¢tniczym [9].

W niniejszej pracy chorych z IHA charakteryzowat
istotny spadek masy lewej komory, wynikajgcy glownie
ze zmniejszenia grubosci Scian lewej komory. W tej
grupie nie obserwowano zmniejszenia Srednicy lewej
komory, co mogloby $wiadczy¢ o zmniejszeniu objeto-
Sci wewnatrznaczyniowe]. Warto wspomnied, ze w gru-
pie chorych leczonych zachowawczo nie stwierdzono
istotnych statystycznie réznic w Srednim SBP i DBP
przed leczeniem 1 po jego zakofczeniu, chol stwier-
dzono dodatnia korelacje z DBP 1 LVMI po leczeniu
(tab. II). Stwierdzono réwniez dodatnig korelacjg LVMI
ze stgzeniem aldosteronu we krwi (tab. II), co potwier-
dza, ze stosowane leczenie spironolaktonem, powodu-
jace regresj¢ masy lewej komory jest wynikiem ochrony
mig$nia sercowego przed wplywem aldosteronu na roz-
rost macierzy pozakomoérkowej. Dodatkowym argu-
mentem na korzys¢ tej tezy jest obserwowana zalezno$¢
miedzy aldosteronem a LVMI, ujawniajaca si¢ juz na-
wet w tak malej grupie pacjentow. Aldosteron oddzia-
tuje na migsien sercowy gléwnie poprzez receptory mi-
neralokortykoidowe, co prowadzi do zwigkszenia obje-
tosci macierzy pozakomdrkowej przez nadmierng syn-
tez¢ wldkien kolagenu. Na modelach zwierzecych wy-
kazano mitogenny wplyw wysokich stezen aldosteronu
we krwi na fibroblasty migsnia sercowego, prowadzacy
do przerostu lewej komory serca [10, 11]. Patologiczna
przebudowa lewej komory wigze si¢ ze zwigkszonym
wydzielaniem aldosteronu nie tylko u pacjentéw z pier-
wotnym hiperaldosteronizmem, ale rowniez u chorych
z nadci$nieniem tetniczym pierwotnym. Wiele badan
donosi o przeciwstawnym do aldosteronu dziataniu spi-
ronolaktonu na macierz pozakomérkowa. W modelu
doswiadczalnym nadciSnienia  naczynionerkowego
1 nadci$nienia wywolanego zwigkszona syntezg aldoste-
ronu male dawki spironolaktonu, niepowodujace efek-
tu hipotensyjnego ani regresji masy lewej komory, po-
wodowaly zmniejszenie nadmiernej akumulacji kola-
genu. Uzyskane wyniki pozwalajg przypuszczad, iz te-
rapia antagonistg aldosteronu u chorych z przerostem
kory nadnerczy stanowi skuteczng ochrong nie tylko
przed hipokaliemia czy nadci$nieniem tetniczym, ale
1 przed przerostem lewej komory.

Regresja przerostu lewej komory u chorych z APA
byla wynikiem zmniejszenia Srednicy p6Znorozkurczo-
wej lewej komory, co posrednio wskazuje na zmniej-
szenie objetoScl wewngtrznaczyniowej oraz zmniejsze-
nie grubosci $cian lewej komory. W' przeciwienstwie
do chorych z IHA u pacjentéw z APA ten spadek gru-

bosci Scian lewej komory byt znamienny statystycznie.
Mozna przypuszczad, ze spadek grubosci Scian byt wy-
nikiem nie tylko spadku stezenia aldosteronu — jego
bezposredniego wplywu na migsienr serca — ale réw-
niez zmniejszenia naprezenia $cian lewej komory, po-
przez zmniejszenie objetosci wewnatrznaczyniowe;.
Kolejnym dowodem jest zaobserwowana korelacja cis-
nienia tetniczego ze zmiang LVMI, przy braku istot-
nego statystycznie zwigzku LVMI ze stezeniem aldo-
steronu w tej stosunkowo niewielkiej grupie chorych.
Podsumowujac, w grupie pacjentdw z APA regresja
masy lewej komory jest zapewne wypadkowa obnize-
nia stezenia aldosteronu, a zatem zmniejszenia jego
wplywu na migsien sercowy oraz zmniejszenia wole-
mii, co moze si¢ przeklada¢ na zmniejszenie objetosci
wyrzutowej lewej komory, a w nastgpstwie SBP.
Wocial 1 wsp. wykazali zwigkszong aktywnosé
wspolczulng u chorych z APA, ktéra tlumaczono
zwickszong synteza 1 uwalnianiem katecholamin
z rdzenia nadnerczy [19]. Z prac prowadzonych w Klini-
ce autorow w latach poprzednich wynika, iz chorzy
poddawani adrenalektomii wykazujg mniejszg aktyw-
no§¢ wspdlczulna [12, 19]. Prawdopodobnie stwier-
dzong istotnie statystycznie redukeje Sredniego SBP po
leczeniu operacyjnym w badanej grupie pacjentéw,
mozna wigzac zardwno ze spadkiem aktywnoSci wspol-
czulnej, jak 1 ze zmniejszeniem objetoSci wewngtrzna-
czyniowej u chorych poddanych adrenalektomii.

Whioski

Na podstawie dokonanej oceny klinicznej, echo-
kardiograficznej i biochemicznej autorzy wysuneli
nastgpujace wnioski:

1. Leczenie operacyjne u chorych z APA oraz za-
chowawcze u chorych z IHA prowadzi do istotnej
regresji przerostu lewej komory.

2. Regresja przerostu lewej komory w grupie z IHA
bez towarzyszacego istotnego efektu hipotensyj-
nego dowodzi udzialu aldosteronu w stymulacji
przerostu lewej komory.

3. Adrenalektomia u chorych z APA powoduje sil-
niejszy efekt hipotensyjny.

Streszczenie

Wstep Pierwotny hiperaldosteronizm jest przykladem
skojarzonego wplywu czynnikéw humoralnych — ta-
kich jak aldosteron, adrenalina, dopamina — i hemo-
dynamicznych — jak zwigkszona objetos¢ wewnatrz-
naczyniowa oraz zwickszony opor naczyniowy — na
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migsien lewej komory serca. Celem pracy byla ocena
ustepowania przerostu lewej komory u chorych z pier-
wotnym hiperaldosteronizmem po leczeniu operacyj-
nym gruczolaka kory nadnercza 1 w czasie leczenia
spironolaktonem chorych z przerostem kory nadner-
cza w okresie 6—12 miesigcy.

Material i metody Badaniem objeto 46 chorych z pier-
wotnym hiperaldosteronizmem: 32 chorych z gruczo-
lakiem kory nadnercza (28 K, 4 M, $r. wicku 48,6 +
+ 4.1 roku) leczonych operacyjnie i 14 chorych z przero-
stem kory nanercza (13 K, 1 M, §r. wieku 48,5 * 6,5
roku) leczonych farmakologicznie (spironolaktonem).
Pomiaréw ci$nienia tetniczego dokonywano metoda
24-godzinnego monitorowania za pomocg aparatu
SpaceLabs 90271. Przerost lewej komory oceniano na
podstawie pomiaréw echokardiograficznych dokony-
wanych aparatem Hewlett-Packard, zgodnie z zale-
ceniami American Society of Echocardiography. St¢ze-
nie aldosteronu 1 aktywno$¢ reninowa osocza mierzo-
no metodg radioimmunologiczng.

Wyniki W obu grupach chorych stwierdzono istotne
zmniejszenie wskaznika masy lewej komory (LVMI)
w wyniku stosowanego leczenia. U chorych z IHA
regresja przerostu lewej komory (124,76 * 33,4 g/m’
vs. 106,10 = 31,5 g/m’) byta wynikiem zmniejszenia
grubosci Scian lewej komory, nie zmienila si¢ nato-
miast $rednica jamy tej komory. W tej grupie cho-
rych nie stwierdzono istotnego spadku Sredniego
skurczowego 1 rozkurczowego ci$nienia tetniczego.
U chorych z APA regresja masy lewej komory (125 +
+ 25 g/m’ vs. 98 + 24 g/m’) wynikata ze zmniejsze-
nia grubosci Scian lewej komory 1 wielko$ci jamy le-
wej komory. W tej grupie chorych stwierdzono istot-
ny statystycznie spadek Sredniego skurczowego cis-
nienia tetniczego.

Whioski 1. Leczenie operacyjne u chorych z APA
oraz leczenie zachowawcze u chorych z IHA prowa-
dzi do istotnej regresji przerostu lewej komory.
2. Regresja przerostu lewej komory w grupie chorych
z IHA bez towarzyszgcego istotnego efektu hipoten-
syjnego, sugeruje wplyw aldosteronu na przerost le-
wej komory. 3. Adrenalektomia u chorych z APA
zapewnia silniejszy efekt hipotensyjny niz leczenie
zachowawcze spironolaktonem u chorych z IHA.
stowa kluczowe: pierwotny hiperaldosteronizm,
przerost lewej komory, aldosteron, aktywnosé
reninowa osocza
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