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Nadcisnienie ztosliwe z perspektywy potwiecza
— od nihilizmu do sukcesu terapeutycznego

Malignant Hypertension — after Half a Century: from Therapeutic Nihilism to Effective Treatment

Summary

Malignant hypertension is the most severe form of arterial
hypertension. The incidence of this type of hypertension is
less than 1% in general hypertensive population.
Malignant hypertension is characterized by widespread
vascular changes — fibrinoid necrosis and subintimal cel-
lular proliferation.

The pathogenesis of malignant hypertension is not fully
elucidated. Most widely accepted opinion is that increased
blood pressure is the primary most important event. How-
ever, other humoral factors as renin, angiotensin 11, aldos-
terone, vasopressin, endothelin, coagulation factors and ge-
netic factors may be involved.

Development of effective hypotensive drugs in the last dec-
ades has changed the natural history of the disease and has
markedly improved prognosis.
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Nadci$nienie zlosliwe jest najci¢zszg postacia nad-
ci$nienia tetniczego. Charakteryzuje si¢ wystgpowa-
niem zmian o charakterze martwicy wioknikowatej
w Scianie drobnych tetnic 1 tetniczek oraz koncen-
trycznym zgrubieniem blony wewnetrznej. Zmiany
te najczeSciej wystepujg w tetniczkach w obrebie ne-
rek. Dotycza takze ukladu tetniczego mézgu, trzust-
ki, nadnerczy, jelit i mig$ni szkieletowych [1-4].

W obrazie klinicznym dominujg szczegdlnie na-
silone zmiany na dnie oczu, wysokie wartosci cis-
nienia, zwlaszcza rozkurczowego, szybko postepu-
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jaca niewydolnos¢ nerek oraz réznie nasilone obja-
wy ze strony o$rodkowego ukladu nerwowego od
silnych bolow glowy az do cigzkiej encefalopatii
[5-8]. Moga tez dominowal objawy ze strony in-
nych narzadéw. Dotyczy to zwlaszcza przewodu
pokarmowego, w obrebie ktérego moga wystapic
objawy ostrego zapalenia trzustki czy niedokrwie-
nia $ciany jelita [9-11], zawal serca (11%) oraz nie-
wydolno$é serca (10,3%) [13].

Czesto$¢ nadci$nienia zlosliwego wsrdd wszyst-
kich chorych z nadci$nieniem t¢tniczym ocenia si¢
obecnie na mniej niz 1%. W danych pochodzacych
z II Kliniki Choréb Wewnetrznych Akademii Me-
dycznej w Warszawie obejmujacych 1168 pacjentow
z nadci$nieniem tetniczym, leczonych w latach
1964-1970, faz¢ zlosliwa rozpoznano u 4,1% cho-
rych. Wyzszy niz podawany w piSmiennictwie odse-
tek wynikal z faktu, ze do kliniki czgsto kierowano
chorych z cigzkim nadci$nieniem [14].

Trzeba dodaé, ze obserwacja 80 chorych z nadcis-
nieniem zloSliwym w tejze klinice w latach 1980-
—1991 wykazala, ze obraz kliniczny nadci$nienia zlo-
Sliwego ulegl zmianie w poréwnaniu z okresem
sprzed 20 lat. Rzadziej stwierdzano ci¢zkie powikla-
nia, a $miertelno$¢ w czasie wezesnej obserwacji kli-
nicznej byla znacznie mniejsza. Wigzano to z weze-
$niejszym wykrywaniem nadci$nienia i jego skutecz-
niejszym leczeniem. Analiza danych pozwalala
przypuszczaé, ze niewlasciwe leczenie nadci$nienia
w przeszlosci moglo byé glowng przyczyna rozwoju
fazy zloSliwej [15]. Z kolei wsrod 2195 chorych
z nadci$nieniem t¢tniczym leczonych w latach 1981
—1990 w Klinice Nadci$nienia Te¢tniczego Instytutu
Kardiologii w Warszawie nadci$nienie zlosliwe roz-
poznano u 101 pacjentow (4,6%). Warto dodac, ze
u 30% sposrod nich nadci$nienie mialo charakter
wtorny. W 44% przypadkow wystepowaly ciezkie po-
wiklania pod postacia udaru mézgu, zawalu serca,
encefalopatii lub ostrej lewokomorowej niewydolno-
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Sci serca. U znacznego odsetka chorych stwierdzono
tez podwyzszone wartosci kreatyniny, mocznika
1 kwasu moczowego [16, 17].

Doniesienia autordow angielskich wskazuja, ze
czesto$¢ nadcisnienia zlosliwego w populacji w re-
gionie Birmingham w latach 1970-1990 nie ulegla
zmianie. Zdaniem autorow moglo to by¢ zwigzane
z niedostateczng kontrolg ci$nienia krwi [18].

Obecnie panuje zgodna opinia, ze lepsza wykrywal-
no$¢ 1 upowszechnienie leczenia hipotensyjnego spra-
wilo, ze czgsto$¢ nadcidnienia zloSliwego istotnie si¢
obnizyta. Wyrazano nawet poglad, ze ,,zloSliwe nadcis-
nienie jest choroba, ktéra odchodzi w przesztosé” [19].

W ostatnio opublikowanych zaleceniach ekspertow
amerykanskich (JNC VI) 1 Polskiego Towarzystwa
Nadci$nienia Tetniczego, zamiast — jak poprzednio
— 4 okresoéw choroby wyodrebniono jedynie 3, co byto
podyktowane rzadkim wyst¢gpowaniem nadci$nienia
zlosliwego (20, 21].

W latach 40., przed wprowadzeniem do uzycia sku-
tecznych lekéw hipotensyjnych, mniej niz 25% pa-
gjentow przezywalo 1 rok, a jedynie 1% chorych 5 lat.

Szerokie rozpowszechnienie leczenia hipotensyj-
nego catkowicie zmienifo te proporcje. Okolo 90%
pacjentow przezywa 1 rok, a okolo 80% — 5 lat. Jest
to wielkie osiggni¢cie wspolczesnej medycyny, ktore
w sposdb bezsporny udowodnilo korzysci plynace
z obnizenia ci$nienia krwi. Trzeba jednak dodad,
ze niewydolno$¢ nerek wciaz powaznie pogorsza
rokowania [23].

Autorzy niniejszego artykulu pamietajg nihilizm
terapeutyczny panujgcy na poczatku lat 50. Jednak
juz w tym czasie niektore leki, jak heksametonium,
dzi$ juz nie stosowany ze wzgledu na duzg toksycz-
nos¢, czy tez zabiegi chirurgiczne na ukladzie wspél-
czulnym (sympatektomia) powodowaly obnizenie
ci$nienia krwi 1 korzystnie wplywaly na przebieg kli-
niczny nadcis$nienia zlosliwego.

Nadci$nienie zlosliwe moze wystapi¢ w przebiegu
nadci$nienia o réznej etiologii. Dotyczy to zardwno
nadci$nienia pierwotnego, jak 1 wtérnego, niezaleznie
od stopnia jego zaawansowania [1, 24]. Rozwija si¢
u pacjentéw z chorobami nerek o réznej etiologii, w
przebiegu zwezenia tetnicy nerkowej, choréb tkanki
lacznej, guza chromochlonnego, zespotu Cushinga.
Niektorzy autorzy podkreslaja, ze faza zloSliwa nie
wystepuje u chorych z koarktacja aorty [25].

W piSmiennictwie spotyka si¢ tez okreslenie ,nad-
ciSnienie w fazie przyspieszonej” (accelerated hyper-
tension). Niektorzy badacze uwazaja, ze w odréznie-
niu od rozwini¢tego nadci$nienia zloSliwego ta faza
nadci$nienia charakteryzuje si¢ mniej nasilonymi
zmianami na dnie oczu, odpowiadajgcymi weze-
Sniejszej fazie w rozwoju nadciSnienia zloSliwego.

Przewaza jednak poglad, ze oba terminy w zasadzie
odnoszg si¢ do tego samego procesu chorobowego
1 przez wigkszo$¢ autoréw uzywane s3 zamiennie
[26], dlatego w niniejszym opracowaniu autorzy po-
stugujg si¢ pojeciem nadci$nienia zlosliwego.

Patogeneza nadcisnienia zlosliwego wcigz pozo-
staje nie w pelni wyjasniona. Najwiecej zwolenni-
kow ma poglad, ze za powstanie fazy zloSliwej od-
powiada nadmierny wzrost ciSnienia krwi, ktory
przekracza pewien krytyczny poziom 1 powoduje po-
wstanie charakterystycznych zmian w ukladzie na-
czyniowym, a w ich nastepstwie ci¢zkich powiklan
narzgdowych.

Wiele badan do$wiadczalnych 1 klinicznych wska-
zuje na istotng role wysokosci ci$nienia w rozwoju
ciezkich zmian naczyniowych. W eksperymentach
przeprowadzanych na zwierzgtach wykazano, ze
mozna wywolal typowe dla fazy zloSliwej zmiany
martwicze w tetniczkach przy dostatecznie duzym
wzroScie ciSnienia krwi [27, 28]. W trakcie gwaltow-
nego podwyzszenia ci$nienia krwi u szczura docho-
dzi do wnikania uprzednio podanych zwierzgciu
czasteczek bialka lub koloidalnego wegla do drob-
nych tetniczek.

Dalsze badania wykazaly, ze nagly wzrost ci$nie-
nia krwi powodowal w niektérych odcinkach prze-
rwanie cigglosci Srodblonka 1 przenikanie skladnikéw
osocza oraz widknika w glab Sciany naczynia. Bezpo-
Srednia obserwacja tetniczek trzewnych ujawnila, ze
w czasie podwyzszenia ci$nienia przebieg naczynia
zmienia si¢ 1 wystepuja odcinki naprzemiennie zwe-
zone 1 rozszerzone. Na szczegolng uwage zastuguje
spostrzezenie, ze przenikanie czasteczek wegla zacho-
dzi jedynie w obrebie rozszerzonych odcinkéw tetni-
czek, co wskazuje, ze s3 to odcinki, w ktérych prze-
puszczalno§¢ Sciany naczynia jest zwickszona [27].

Dane doSwiadczalne sa potwierdzone przez licz-
ne obserwacje kliniczne, ktore wskazujg, ze obnize-
nie ci$nienia krwi pod wplywem leczenia hipoten-
syjnego prowadzi do cofania si¢ klinicznych obja-
wow fazy zlosliwej [2-4, 7].

Warto dodaé, juz w polowie lat 50. wybitny an-
gielski uczony George Pickering w klasycznym dzie-
le o nadci$nieniu tgtniczym mocno podkreslit zna-
czenie wzrostu ci$nienia krwi w rozwoju fazy zlosli-
wej [25]. Poglad ten jest w pelni aktualny do dzis.

Powstaje pytanie, czy 1 jaki moze byé wspoludzial
innych czynnikéw w patogenezie nadci$nienia zlo-
Sliwego.

Postep, jaki osiaggnicto na przestrzeni ostatnich de-
kad w dziedzinie nadcisnienia t¢tniczego, a zwlasz-
cza biologii Sciany naczynia, poszerzyl wiedz¢ na te-
mat patofizjologii tej najgrozniejszej dla zycia posta-
ci nadci$nienia tetniczego.
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Na poczatku lat 60. grupa badaczy pod kierun-
kiem Laragh w Columbia Presbyterian Medical Cen-
ter w Nowym Jorku (wspolautor artykulu W.J.
uczestniczyl w tych badaniach) wykazala po raz
pierwszy, ze w przebiegu zlosliwego nadci$nienia
wybitnie wzrasta sekrecja aldosteronu [29, 30]. Po
raz pierwszy zastosowano wowczas, opracowang kil-
ka lat wezeSniej przez Ulicka 1 Liebermana, czulg
metode, ktora pozwolila na okreslenie sekrecji aldo-
steronu przez korg nadnerczy (secretion rate) [31].

Powstala hipoteza, ze zwickszona sekrecja aldoste-
ronu jest spowodowana zwigkszonym wytwarzaniem
angiotensyny. W wyniku ci¢zkiego uszkodzenia nerek
nie dochodzi do odpowiedniego zwickszenia zwrot-
nego wchlaniania sodu w odpowiedzi na wzmozong
sekrecje aldosteronu. Uniemozliwia to zwigkszenie
objetoSci wewngtrznaczyniowej 1 zahamowanie na
drodze ujemnego sprz¢zenia zwrotnego sekrecji reni-
ny. Jednoczesny wzrost reniny i aldosteronu nasila
nadci$nienie tetnicze 1 poglebia zmiany w nerkach,
ktdre z kolei nasilajg zaburzenia humoralne. Powstaje
mechanizm blednego kofa. U badanych chorych
stwierdzono wystepowanie hipokaliemii, co wigzano
ze wzmozonym wydzielaniem aldosteronu.

Laragh, w cyklu interesujgcych artykuléow, na
podstawie niektérych badan swojego zespolu, przy-
tacza przekonujgce argumenty przemawiajgce za
znaczeniem ukladu renina-angiotensyna w rozwoju
nadcis$nienia zlosliwego [32].

Dzi¢ki opracowaniu czulej metody oznaczania
reniny wykazano, ze stezenie tego enzymu we krwi
jest znacznie podwyzszone u chorych ze ztosliwym
nadci$nieniem. Po podaniu leku blokujacego recep-
tory f-adrenergiczne — propranololu — stezenie
reniny obnizylo si¢, czemu towarzyszylo ustapienie
fazy zloSliwej. Podobnie korzystne efekty uzyskano
po zastosowaniu antagonisty receptora AT, — sara-
lazyny i inhibitora enzymu konwertazy angiotensy-
ny (ACE) — kaptoprylu.

Wspomniany autor uwaza, ze powyzsze dane do-
wodzg, 1z zwickszona aktywnos¢ uktadu renina-angio-
tensyna ma znaczenie patogenne w rozwoju fazy zlo-
dliwej. Swiadezy o tym fakt, ze blokada tego uktadu
poprzez wplyw na 3 jego ogniwa spowodowala remisj¢
objawdw klinicznych. Wyrazono sugestie, ze hipoteza
reninowa zlo$liwego nadci$nienia spelnia postulaty Ko-
cha konieczne dla weryfikacji kazdej hipotezy nauko-
wej. éwiadczy o tym zwigzek podwyzszonego stezenia
reniny z fazg zlo§liwg — zmniejszenie aktywnosci tego
enzymu powoduje remisj¢ objawdéw klinicznych, a po-
danie reniny 1 angiotensyny II w warunkach do$wiad-
czalnych wywoluje nadci$nienie zlosliwe.

Dynamiczny rozwdj wiedzy o ukladzie renina-
angiotensyna na przestrzeni ostatnich lat dostarczyl

wielu faktéw $wiadczgcych o waskulotoksycznym
dziafaniu angiotensyny II. Wykazano jej wlasciwosci
mitogenne, prooksydacyjne i prozakrzepowe, a tak-
ze znaczenie tkankowego ukladu renina-angioten-
syna, niezaleznie od jego wplywu na ci$nienie krwi
(dzialanie para- i autokrynne) [33-37].

Szczegélnie interesujgce sg badania prowadzone
na modelu do$wiadczalnego transgenicznego nadcis-
nienia [38—41].

Wprowadzenie genu reniny myszy do genomu
szczura powoduje powstanie ci¢zkiego nadci$nienia
1 szybkiego rozwoju zmian w ukladzie naczynio-
wym, ktory prowadzi do $mierci zwierzgcia. Podob-
ne zmiany obserwowano u zwierzat, u ktorych do
genomu wprowadzono ludzki gen reniny 1 angio-
tensynogenu [35, 38, 39].

Interesujaca jest ostatnio opublikowana praca,
w ktorej wykazano, ze istnieje zwigzek migdzy I/D
polimorfizmem genu kodujgcego konwertaz¢ angio-
tensyny (ACE) a nadci$nieniem zlo§liwym [44].
Stwierdzono mianowicie, ze genotyp DD znamien-
nie czgsciej wystepowal u chorych z fazg zloSliwg
niz u chorych z nadci$nieniem bez tej fazy i osobami
z prawidlowym ci$nieniem krwi. Warto podkreslic,
ze zalezno§¢ ta wystepowala u chorych, u ktérych
faza zlosliwa rozwinela si¢ zardwno w przebiegu
nadci$nienia pierwotnego, jak i wtérnego.

Obserwowana zmiana moze by¢ wyrazem wick-
szej ekspresji genu ACE, co moze si¢ wigzal z wigkszg
aktywnoscia tego enzymu zaréwno w surowicy, jak
1 w tkankach.

Powyzsze wyniki zastuguja na szczegdlng uwage
w Swietle badan wskazujacych na udzial ukladu renina-
-angiotensyna w patogenezie nadci$nienia zloSliwego.

Autorzy wspomnianej pracy sugerujg, ze polimor-
fizm genu ACE moze stanowi¢ czynnik ryzyka wy-
stgpienia fazy zloSliwe;.

Omawiajgc znaczenie patogenne angiotensyny II
w rozwoju fazy zlosliwej, nie mozna pomina¢ obser-
wacjl, ze moze ona rozwing¢ si¢ u chorych z prawi-
dlowa, a nawet niska aktywnoscig reninowg [42, 43].
W obliczu wzmozonej sekrecji aldosteronu u cho-
rych z nadci$nieniem zlo§liwym warto tez przyto-
czy¢ liczne badania przeprowadzone w ciggu ostat-
niej dekady, ktorych wyniki wykazaly, ze hormon ten
niezaleznie od angiotensyny II uszkadza uklad ser-
cowo-naczyniowy [45-51].

W innych badaniach wykazano, ze u szczuréw ze
zlosliwym nadci$nieniem wywolanym podaniem
DOCA i1 soli wzrasta aktywno$¢ wazopresyny. Poda-
nie przeciwcial skierowanych przeciwko wazopresy-
nie powodowalo obnizenie ci$nienia krwi. Powstalo
przypuszczenie, ze wazopresyna moze mie znacze-
nie w rozwoju fazy zlosliwej [52].
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Istnieja tez obserwacje wskazujace, ze u chorych
z nadci$nieniem zlo$liwym aktywno$¢ ukladu wspot-
czulnego jest wzmozona [53, 54].

Interpretacja tego zjawiska jest trudna. Katechola-
miny zwickszaja sekrecje reniny, a poza dzialaniem
wazokonstrykcyjnym maja wlasciwoSci mitogenne.
Z kolei angiotensyna II zwicksza aktywno$¢ wspot-
czulng. Trzeba dodaé, ze w warunkach doswiadczal-
nych wlew noradrenaliny powodowal u zwierzgcia
powstanie zmian naczyniowych charakterystycznych
dla fazy zlosliwej [55].

Zwrbcono tez uwage na mozliwosé udzialu in-
nych czynnikéw w patogenezie nadciSnienia zlosli-
wego. Wyrazany jest réwniez poglad, ze w rozwoju
tej postaci nadciSnienia tetniczego mogg odgrywac
rol¢ mechanizmy immunologiczne [56-60].

W piSmiennictwie podkresla si¢ tez znaczenie wy-
krzepiania $rodnaczyniowego w powstawaniu zmian
naczyniowych. Stwierdzono istnienie zaleznosci mie-
dzy fazg zloSliwa a mikroangiopatyczna niedokrwi-
stoScia hemolityczna, w przebiegu ktorej dochodzi do
odkladania si¢ wiéknika w $cianie naczynia [61-64].

Do potencjalnych czynnikéw ryzyka zmian na-
czyniowych zalicza si¢ takze zwigkszone ste¢zenie
kwasu moczowego. Nie ma jednak zgodnosci co do
znaczenia hiperurykemii towarzyszgcej niewydolno-
Sci nerek u chorych z nadci$nieniem zlo§liwym
w ksztaltowaniu si¢ obrazu klinicznego choroby
1 zwiazanego z nig rokowania. Niedawno opubliko-
wane wyniki badai autoréw brytyjskich wskazuja,
ze hiperurykemia jest u tych chorych zwigzana
z wickszym uposledzeniem funkeji nerek, nie ma
jednak wplywu na przezywalnosé [70].

Wsrdd czynnikéw sprzyjajacych rozwojowi fazy
zlo§liwej wymienia si¢ palenie tytoniu. Stwierdzono
mianowicie znacznie wickszy odsetek osob palacych
wsérod chorych ze zlosliwa faza nadci$nienia niz
wsrod osob bez tej fazy. Palenie tytoniu jest uzna-
nym czynnikiem ryzyka zmian w ukladzie sercowo-
naczyniowym — jednym z mechanizméw jego
wplywu moze by¢ uposledzenie funkeji §rédblonka.
Warto nadmienié, ze u chorych ze ztosliwym nadcis-
nieniem obserwowano wzmozong reakcje presyjng
na palenie tytoniu i picie kawy [69].

Podkresla si¢ tez znaczenie czynnikéw Srodowi-
skowych. Badania przeprowadzone w Nigerii wyka-
zaly, ze nadcisnienie zloSliwe czesciej wystgpowalo
u 0s6b zyjacych w trudnych warunkach socjalnych
1 ekonomicznych. Réwniez wczesniejsza kontrola
nadci$nienia nie byla u tych chorych zadowalajaca
[71]. Warto zauwazy¢, ze we wspomnianych juz da-
nych Kliniki Nadci$nienia Tetniczego Instytutu Kar-
diologii nadcisnienie zloSliwe czgsciej stwierdzono
u 0s6b z wyzszym wyksztalceniem [16].

W ostatnich dwoch dekadach osiggnigto dyna-
miczny postep w zakresie wiedzy o fizjologicznej
roli §rédblonka i jego znaczenia w patogenezie roz-
nych stanéw chorobowych [72]. Duzo uwagi po-
§wigcono roli endoteliny wytwarzanej w komorkach
srodblonka w patogenezie nadci$nienia zloSliwego
[73]. Wynika to z faktu, ze poza dzialaniem wazo-
konstrykcyjnym 1 mitogennym dziala ona proagre-
gacyjnie [74-76].

Godne odnotowania s3 badania, ktére wykazaly,
ze u szczurow z prawidlowymi wartosciami ci$nie-
nia i szczuréw z nadci$nieniem spontanicznym SHR
(spontaneously hypertensive rats) otrzymujacych octan
dezoksykortykosteronu, u ktérych rozwinela si¢ faza
zloSliwa, stwierdzono zwickszona ekspresje endote-
liny w Scianie tetniczek [77-79]. Podanie antagoni-
stow receptoréw endoteliny spowodowalo regresje
zmian naczyniowych [80-82].

Stwierdzono rowniez, ze ekspresja endoteliny jest
zwickszona w Scianie drobnych tetniczek u chorych
z ciezkim nadci$nieniem tetniczym [83]. Endotelina
wzmaga aktywnos$¢ wspdlczulng [84], a takze ak-
tywno$¢ ukladu renina-angiotensyna w $cianie na-
czynia [85].

Interesujgca jest obserwacja, ze u szczuréw z nad-
ci$nieniem wywolanym podawaniem aldosteronu
1 soli wzrasta stezenie endoteliny w Scianie naczynia.
Podanie antagonisty receptora endoteliny ET, (BMS
182874) spowodowalo normalizacje ci$nienia krwi
i cofanie si¢ przerostu Sciany tetnic i tetniczek opor-
nych [86]. Obserwacja ta sugeruje, ze w przebiegu
zlosliwego nadci$nienia, wzrost sekrecji aldosteronu
moze wywieral uszkadzajacy wplyw na $ciane naczy-
nia na drodze zwickszonego wytwarzania endoteliny.

Cickawe s3 niedawno opublikowane badania, kto-
rych wyniki wykazaly, ze u chorych z nadci$nieniem
tetniczym z przebytg fazg zlosliwg wlew L-argininy,
prekursora tlenku azotu, nie wywolywal dzialania
hipotensyjnego. U chorych z nadci$nieniem bez
przebytej fazy zloSliwej podanie L-argininy wywie-
ralo efekt hipotensyjny [87]. Obserwacje te dowodza,
ze u chorych z nadci$nieniem tetniczym z przebytg
faza zlo§liwa mimo normalizacji ci$nienia krwi,
utrzymuje si¢ uposledzenie funkgji srodblonka i jego
zdolnosci rozkurczowej — najprawdopodobniej spo-
wodowane niedoborem tlenku azotu.

Na podstawie dotychczasowych badan trudno jest
stwierdzié, czy dysfunkcja Srodblonka jest czynni-
kiem przyczynowym, czy tez zjawiskiem wtérnym
do nadci$nienia. Podwyzszone ci$nienie krwi jest
waznym czynnikiem uszkadzajacym  strukture
i funkcje Srodblonka. Stwierdzane zaburzenia hu-
moralne moga wspoltuczestniczy¢ 1 poglebia¢ zmia-
ny strukturalne w ukladzie sercowo-naczyniowym.
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W rozwazaniach nad patogeneza nadci$nienia
zlosliwego trzeba takze bra¢ pod uwage wlasciwosci
samej Sciany naczyniowej 1 sposob jej reagowania na
szczegblnie duzy 1 szybki wzrost ciSnienia krwi.

Wieloletnie do$wiadczenie autoréw niniejszego
opracowania uczy, ze niektérzy chorzy toleruja nawet
bardzo wysokie 1 dlugotrwale nadci$nienie bez rozwo-
ju cigzkiej waskulopatii. Prawdopodobnie to czynniki
genetyczne decydujg o indywidualnej odpowiedzi Scia-
ny naczynia na nadmierny wzrost ci$nienia krwi.

Skuteczne leczenie nadci$nienia tgtniczego w istotny
sposob zmniejszylo czestosé 1 znaczenie kliniczne nad-
ci$nienia zloSliwego, cho¢ zmiany zachodzace w $cia-
nie naczynia s wcigz nie w pelni poznane.

Mozna oczekiwal, ze dalsze badania przy zasto-
sowaniu metod biologii molekularnej pozwolg blizej
pozna¢ mechanizmy patofizjologiczne lezgce u pod-
loza rozwoju fazy zloSliwej nadci$nienia.

Streszczenie

Nadci$nienie zloSliwe jest najcigzsza postacig
nadcis$nienia tetniczego. Charakteryzuje si¢ ono wy-
stegpowaniem zmian o charakterze martwicy widkni-
kowatej w Scianie drobnych tetnic i tetniczek oraz
koncentrycznym zgrubieniem blony wewngtrznej.
Czesto$¢ nadci$nienia zlosliwego wsrdd wszystkich
chorych z nadci$nieniem ocenia si¢ na mniej niz 1%.
Patogeneza tego schorzenia nie jest w pelni wyja-
$niona. Najwi¢cej zwolennikéw ma poglad, ze za
powstanie fazy zlosliwej odpowiedzialny jest nad-
mierny wzrost ci$nienia krwi.

Wykazano, ze w patogenezie nadci$nienia zlosliwe-
go znaczace mogg by¢ takze inne czynniki, takie jak
renina, angiotensyna II, aldosteron, wazopresyna,
endotelina, wykrzepianie wewngtrznaczyniowe oraz
czynniki genetyczne. Wprowadzenia do praktyki le-
karskiej skutecznych lekow hipotensyjnych w istotny
sposob zmienilo histori¢ naturalng 1 rokowanie w tej
postaci nadci$nienia tetniczego.

stfowa kluczowe: ztosliwe nadci$nienie, hiperaldoste-
ronizm, dysfunkcja §rodblonka, leczenie hipotensyjne
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