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Rzadkie przyczyny nadciSnienia tetniczego

Rare Causes of Hypertension

Summary

There are some forms of hypertension which despite rare
occurrence should be included in the diagnosis of hyper-
tension. Some of them have potentially reversible causes.
In some cases early and appropriate treatment allow to avoid
dangerous complications.

Primary reninism is a potentially reversible cause of severe,
secondary hypertension. In the patients with the juxta-
glomerular cells tumours increased secretion of renin leads
to increased aldosterone secretion. The surgical resection
of the tumour is the treatment of choice. Hemangioendothe-
lioma, a tumour secreting endothelin, which is a potent
vasoconstrictor, is a very rare cause of hypertension. Gor-
don’s syndrome is a rare hereditary disorder with hyper-
tension, hyperkaliemia, hyperchloremia and acidemia with
normal glomerular filtration rate. Severe hyperkaliemia is
the most persistent feature of this syndrome.
Glucocorticoid-remediable aldosteronism (GRA) is a he-
reditary, autosomal dominant disease with hypertension.
The treatment with dexamethasone normalises blood pres-
sure and metabolic disturbances.

Liddle’s syndrome, known as pseudohyperaldosteronism is
a rare hereditary, autosomal dominant tubulopathy. Hyper-
tension is caused by an increase in fluid retention and hyp-
ervolemia. The treatment of choice is a sodium-depleted
diet combined with amiloride or triamteren.

key words: hypertension secondary, reninism primary,
Gordon’s syndrome, hyperaldosteronism, Liddle’s syndrome
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Istnieje kilka schorzen, ktére mimo rzadkiego wyste-
powania powinny by¢ uwzgledniane w diagnostyce
nadci$nienia tetniczego. Zastuguja one na uwage nie
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tylko z racji odr¢bnych mechanizméw patogenetycz-
nych, ale réwniez ze wzgledu na to, ze w niektérych
z nich przyczyna nadcisnienia jest potencjalnie usuwal-
na. Z kolei w innych wezesne zastosowanie odpowied-
niego leczenia pozwala uniknaé groznych powiklan.

Pierwotny reninizm

Jest rzadka postacig nadci$nienia t¢tniczego, stano-
wigcg potencjalnie usuwalng przyczyng cigzkiego,
wtbrnego nadci$nienia tetniczego, ktore prowadzi do
zmian naczyniowych i powiklan narzadowych. Zmia-
ny te moga cofaé si¢ badz ulegaé calkowitej regresji
po usunigciu Zrodla nadmiaru reniny 1 obnizeniu cis-
nienia tetniczego, nawet w przypadku nadci$nienia
trwajacego przez diuzszy czas. Guzy wydzielajace
rening stwarzajg rzadkg mozliwo$¢ badania ukladu
renina-angiotensyna-aldosteron w nadci$nieniu tet-
niczym. Bedgc zrédlem duzej ilosci komérek produ-
kujacych rening, zostaly wykorzystane do uzyskania
proreniny, reniny, ich przeciwcial poliklonalnych
i monoklonalnych, kultur komérkowych, jak réwniez
do badan genetycznych. Od pierwszego opisu pier-
wotnego reninizmu uplynelo 30 lat. Chory z guzem
nerki wydzielajacym rening zostal opisany przez Ro-
bertsona 1 wsp. [1]. Od tego czasu opublikowano
w pismiennictwie okolo 50 przypadkéw tej choroby.

Guzy wywodzace si¢ z aparatu przykiebuszkowe-
go nerek wystepuja zwykle u 0s6b w mlodszym wie-
ku. Lindop, analizujgc piSmiennictwo, wykazal, ze
w 76% przypadkow wiek chorych ksztaltowal si¢ po-
nizej 30 roku zycia, a w 41% wahat si¢ od 8 do 20 roku
zycia. Jedynie w sporadycznych przypadkach objawy
chorobowe ujawnialy si¢ u pacjentéw po 50 roku zycia
[2]. W obrazie klinicznym na pierwszym miejscu
znajduje si¢ nadciSnienie tetnicze, najczesciej o cigz-
kim przebiegu, nickiedy przybierajace postaé zlosli-
wego nadciénienia. Srednie ciénienie tetnicze w jed-
nym z zestawiefi wynosilo 206/131 mm Hg [2]. Na-
wet gdy u chorego nie stwierdza si¢ cech fazy
przys$pieszonej, czesto wystepujg powiklania narzg-
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dowe, a zwlaszcza przerost lewej komory serca. Zmia-
ny naczyniowe najcz¢sciej ustepujg po usunieciu guza.
Handa i wsp. stwierdzili podwyzszony op6r obwodo-
wy oraz zmniejszong pojemno$¢ minutowg u chore-
go z pierwotnym reninizmem. Zmiany hemodyna-
miczne powrdcily do normy po operacji [3]. Wymaga
podkreslenia fakt, ze w odrdéznieniu od chorych ze
zlosliwym nadci$nieniem, u chorych z pierwotnym
reninizmem czynno$¢ nerek jest zwykle dos¢ dobrze
zachowana. Trzeba jednak dodaé, ze u niekt6rych cho-
rych obserwuje si¢ biatkomocz. Do innych charakte-
rystycznych objawéw pierwotnego reninizmu nalezy
oslabienie mig$niowe, wielomocz, zwlaszcza nocny,
1 wzmozone pragnienie. Obraz kliniczny omawiane-
go zespolu zalezy od wzmozonego wytwarzania re-
niny, prowadzacego do zwigkszenia sekrecji aldoste-
ronu. U wigkszosci chorych stwierdza si¢ hipokalie-
mig, niekiedy bardzo wyrazng. W sporadycznych
przypadkach obserwowano prawidlowe stezenie po-
tasu we krwi. Aktywno$¢ reninowa osocza oraz steze-
nie aldosteronu we krwi sg znacznie podwyzszone.
Podkresla sig, ze u chorych z omawianym zespotem
stezenie proreniny we krwi jest istotnie podwyzszo-
ne. Wynika to z faktu, ze guzy wywodzace si¢ z apa-
ratu przyklebuszkowego wydzielajg wigcej immuno-
reaktywnej, niedojrzalej proreniny. Moze to S$wiadczyé
o zaburzonym mechanizmie wytwarzania i groma-
dzenia reniny w komérkach guza. W piSmiennictwie
opisano przypadki pierwotnego reninizmu przebie-
gajace z hiponatremig. Przypuszcza sig, ze przyczyna
tego zjawiska moze by¢ nadmierna utrata sodu z mo-
czem w wyniku presyjnej diurezy [4]. Z kolei zwick-
szone stezenie angiotensyny 11, poprzez pobudzenie
pragnienia, moze prowadzié do retencji wody i nad-
miernej sekrecji wazopresyny.

W budowie histologicznej guza mozna wyréznié
miedzy innymi komorki z ziarnistoSciami wydzielni-
czymi, o strukturze zblizonej do prawidlowych ko-
morek wytwarzajacych rening [5]. Obecno$é¢ reniny
1 proreniny w ziarnistociach potwierdzaja reakcje ze
swolstymi przeciwcialami przeciw reninie 1 proreni-
nie [6]. Takze w komdrkach guza niereagujacych
z przeciwcialami stwierdzono metoda hybrydyzacji
in situ obecno$¢ mRNA dla reniny [7]. Wielko§é
mRNA dla reniny produkowanej przez guz jest taka
sama jak dla reniny uzyskiwanej z aparatu przykle-
buszkowego prawidlowej nerki [8]. WlaSciwosci fi-
zykochemiczne tych substancji sg takze analogiczne.
W komérkach guza nie stwierdzono wytwarzania an-
giotensynogenu lub enzymu konwertujgcego angio-
tensyng, co wskazuje na mozliwo$¢ nieprawidlowe-
go dzialania lokalnego tkankowego ukladu renina-
-angiotensyna [9]. Niektorzy autorzy zwracajg uwa-
g¢ na obecno$é licznych mastocytow wsréd komorek

guza, co moze wskazywac na produkeje czynnikoéw
chemotaktycznych i1 wzrostowych dla komérek tucz-
nych [10]. Guzy wytwarzajgce rening maja zazwyczaj
male rozmiary, sg skapo unaczynione i umiejscowione
pod torebka nerki. W opisywanych przypadkach roz-
miary guzéw wahaly si¢ od 2 do 50 mm, najcz¢sciej
ponizej 20-30 mm. W diagnostyce pierwotnego reni-
nizmu szczeg6lne zastosowanie znalazly nieinwazyj-
ne metody wizualizacyjne. Najbardziej przydatna jest
tomografia komputerowa, ktéra w wigkszosci przypad-
kow umozliwia wykrycie guza nawet ponizej 10 mm
srednicy. U wigkszosci chorych ta metodg wykryto naj-
wickszy odsetek guzow [4]. Arteriografia tetnic nerko-
wych jest niezb¢dna u kazdego chorego z pierwotnym
reninizmem. Warto$¢ tego badania polega na wylacze-
niu zwezenia tetnic nerkowych lub zawalu nerki. Ba-
danie powinno by¢ wykonane w projekcjach skosnych
prawej i lewej — ze wzgledu na czgste umiejscowie-
nie guza na przedniej lub tylnej powierzchni nerki.
Trzeba jednak pamigtaé, ze mimo tego maly guz moze
pozosta niezauwazony.

W diagnostyce lokalizacyjnej pierwotnego reninizmu
pomocne jest oznaczenie aktywnosci reninowej we krwi
zylnej nerkowej lub w probkach krwi pobranych z zyt
segmentalnych nerki z obszaru, w ktérym podejrzewa
sic obecnos¢ guza. Corvol zwraca uwage, ze wzrost ste-
zenia reniny po stronie guza moze by¢ nieznaczny [4].
Warto dodaé, ze lateralizacja aktywnosci reninowej we
krwi zylnej nerkowej bywa czesciej obserwowana u cho-
rych, u ktdérych guz miat male wymiary.

Pierwotny reninizm wymaga roznicowania z pier-
wotnym hiperaldosteronizmem ze wzgledu na podo-
biefistwo objawéw klinicznych. W ustaleniu wlasci-
wego rozpoznania moze pomdc wysoka ARO u cho-
rych z guzem wydzielajacym rening. Bardziej swoistg
metodg jest oznaczenie st¢zenia reniny lub proreni-
ny w surowicy. O rozpoznaniu decyduje obraz histo-
patologiczny guza, a szczegdlnie oznaczenie steze-
nia reniny i proreniny w tkance guza. W diagnostyce
réznicowej nalezy uwzglednié wtérny hiperaldoste-
ronizm, ktéry wystepuje u niektorych chorych ze zwe-
zeniem tetnicy nerkowej. Prawidlowy obraz arterio-
graficzny tetnic nerkowych umozliwia wylaczenie tej
przyczyny nadci$nienia. Trzeba tez pamigtaé, ze po-
dobne zmiany humoralne mogg towarzyszy¢ zlosli-
wemu nadci$nieniu. Wnikliwa obserwacja kliniczna
oraz badania wizualizacyjne pozwalajg na ustalenie
wlaSciwego rozpoznania.

Leczeniem z wyboru pierwotnego reninizmu jest
operacyjne usuniecie guza, ktére w wigkszosci przy-
padkow powoduje normalizacjg ciSnienia tgtniczego
1 ustgpienie innych objawéw klinicznych [11].

Do innych nowotworéw wytwarzajacych rening
nalezy mie¢dzy innymi guz Wilmsa (nephroblastoma)
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oraz gruczolakorak nerki. Nadci$nienie t¢tnicze re-
ninozalezne mozna stwierdzi¢ w 60% guzéw Wilm-
sa [12-16]. W wickszosci przypadkéw nadci$nienie
tetnicze jest umiarkowane [17, 18]. Jednak nadcisnie-
nie moze by¢ na tyle ci¢zkie, aby spowodowac niewy-
dolnosé serca u chorego dziecka [16, 17]. U niekt6-
rych chorych stwierdzono hipokaliemig [9], hipona-
tremie [14], poliuri¢ i polidypsje [12]. Usunigcie guza
powoduje ustgpienie objawow klinicznych i zaburzef
biochemicznych [14].

Gruczolakorak nerki takze moze wytwarzac reni-
ne. Lindop i wsp. metodami immunochemicznymi
wykazali wsréd komérek raka obecnos¢ komorek
wydzielajacych rening [19]. Niekiedy zlosliwy guz
nerki produkuje tylko prorenine, ktorej stezenie po-
wraca do normy po usuni¢ciu guza. Nalezy pamig-
taé, ze sama obecno$¢ duzego guza jamy brzusznej
1 jego ucisk na tetnice nerkowe moze spowodowaé
wzmozong produkeje reniny przez komoérki aparatu
przykiebuszkowego nerek [19].

Guz typu hemangioendothelioma

Guz typu hemangioendothelioma wydziela endoteli-
ne, substancj¢ o duzych wlasciwosciach presyjnych.
W 1991 roku autorzy japonscy opisali 2 przypadki tych
guzdéw. U chorych stwierdzano ci¢zkie nadci$nienie
tetnicze oraz wyraznie podwyzszone stezenie endo-
teliny we krwi. Operacyjne usunigcie guza spowodo-
walo normalizacj¢ ciSnienia krwi oraz obnizenie ste-
zenia endoteliny we krwi. Wznowa guza przebiegala
z ponownym wzrostem ci$nienia krwi 1 st¢zenia en-
doteliny [20]. Opisane przypadki stanowig kliniczny
model nadci$nienia t¢tniczego zaleznego od nadmier-
nego wydzielania endoteliny. Ze wzgledu na wazna
role endoteliny w patofizjologii nadci$nienia tetnicze-
goirozwoju powiklan w ukladzie sercowo-naczynio-
wym zastuguje on na szczeg6lna uwage.

Zespot Gordona

Ten rzadki zespdl, przebiegajacy z nadci$nieniem tetni-
czym wystepujacym najczesciej rodzinnie, opisany zo-
stat w latach 70. [21]. Charakteryzuje si¢ hiperkaliemig,
hiperchloremig, 1 kwasica, przy prawidlowym przesa-
czaniu kiebuszkowym. W ostatnio opublikowanej pra-
cy O’Shaughnessy 1 wsp. zwigzali zespol Gordona z lo-
cus na chromosomie 17., okoto 15 centymorganéw (cM)
od locus genu dla enzymu konwertujacego angiotensy-
n¢ [22]. Choroba najczesciej wystgpuje u os6b ponizej
55 roku zycia. W zestawieniu obejmujgcym 69 chorych,
u 32 stwierdzono nadci$nienie tetnicze, czesto cigzkie,

gléwnie u 0sdb powyzej 20 roku zycia. [23]. Znaczna
hiperkaliemia (najczesciej > 7,0 mmol/l), zwykle do-
brze tolerowana, jest najbardziej stalg cechg zespotu.
Przypuszcza si¢, ze w cigzkich postaciach prawdopo-
dobnie moze by¢ odpowiedzialna za ostabienie migsnio-
we, niski wzrost 1 uposledzenie umystowe chorych.
Mechanizmy patogenetyczne lezace u podioza omawia-
nego zespolu nie zostaly w pelni poznane. Najprawdo-
podobniej wrodzony defekt cewkowy jest przyczyng
nadmiernego wchianiania zwrotnego sodu 1 chloru, co
powoduje stymulacj¢ wydzielania wazopresyny, wzrost
wolemii i nadci$nienie tetnicze. Aktywno$¢ reninowa
osocza jest najczesciej znacznie obnizona, co sprawia
podwyzszenie stosunku aldosteron/renina [24]. Steze-
nie aldosteronu we krwi jest bardzo zréznicowane [24,
25]. Wigkszos¢ autoréw stwierdzila, ze jest niskie, a ob-
serwowane niekiedy stezenia prawidiowe lub podwyz-
szone moga wynikaé ze stymulacji wydzielania aldoste-
ronu przez hiperkaliemi¢. Po uzyskaniu normokaliemii
stezenie aldosteronu znacznie si¢ obniza [21, 26-28].
Prawdopodobnie na skutek silnego zahamowania ukfa-
du renina-angiotensyna, aldosteron nie wywoluje dzia-
fania hipokaliemicznego i dochodzi do gromadzenia
potasu w ustroju. Postuluje si¢ rdwniez, ze moze byé
uposledzona wrazliwo$¢ nerek na dzialanie przedsion-
kowego peptydu natriuretycznego (ANP — atrial na-
triuretic peptide) [29]. Stezenie ANP we krwi jest prawi-
dlowe lub nieznacznie podwyzszone mimo hiperwole-
mii [30] i nie wzrasta po stymulacji wlewami plynéw
lub po podaniu angiotensyny [31, 32]. Niektorzy auto-
rzy zZwracajg uwage na obnizone st¢zenia naczynioroz-
szerzajacych prostaglandyn I, oraz E, u niektérych cho-
rych z opisywanym zespolem [33, 34]. Inna przyczyng
moze by¢ uogélniony defekt blonowy, prowadzacy do
uposledzenia transportu potasu do wnetrza komorki.
U wigkszosci chorych z zespolem Gordona hiperkalie-
mia zmniejsza si¢ po zastosowaniu mineralokortykoidow
lub ograniczeniu sodu w diecie. U tych chorych defekt
prawdopodobnie dotyczy cewek blizszych nerek. U nie-
ktorych chorych bodZce te nie maja wplywu na hiper-
kaliemig, co moze wskazywal na uszkodzenie cewek
nerkowych dalszych w miejscu dzialania aldosteronu.
Leczenie chorych z zespolem Gordona ma na celu
przede wszystkim obnizenie st¢zenia potasu we krwi.
Normokaliemia powoduje normalizacj¢ pH 1 st¢zenia
chloru we krwi. Leczenie polega na podawaniu diure-
tykow tiazydowych lub petlowych. Chorzy najczescie;
bardzo dobrze reaguja na te leki 1 nawet niewielkie dawki
wystarczajg do normalizacji ci$nienia tetniczego 1 ustg-
pienia zaburzen metabolicznych. Leczenie wymaga sta-
lej kontroli, poniewaz nawet zwykle stosowane dawki
diuretykéw mogg doprowadzi¢ do hipokaliemii i zasa-
dowicy hipochloremicznej. U wigkszosci chorych ogra-
niczenie sodu w diecie moze by¢ skutecznym, ale czg-
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sto trudnym do realizacji postgpowaniem. Obecnie za-
lecane jest jednoczesne stosowanie diety niskosodowej
1 niewielkich dawek tiazydow. Dlugotrwale leczenie
dzieci z zespolem Gordona czgsto powoduje ustgpie-
nie oslabienia mig$niowego oraz przy$pieszenie wzro-
stu u tych pacjentow, u ktorych skorygowano hiperka-
liemie 1 kwasice hiperchloremiczng (21, 35-37]. Uzy-
skuje si¢ normokaliemi¢ oraz prawidlowe stezenia
aldosteronu. Obecnie nie zaleca si¢ stosowania wymie-
niaczy jonowych, szczegdlnie zawierajacych sod. Bar-
dzo interesujgcg grupg lekow mogg okazac si¢ inhibito-
ry atriopeptydazy, podwyzszajace stezenie ANP. Ponie-
waz powodujg wigkszg utrate sodu niz potasu, powinny
szczegolnie skutecznie odwracal zaburzenia elektroli-
towe u chorych z zespotem Gordona [23].

Pierwotny hiperaldosteronizm
poddajacy sie leczeniu glikokortykoidami

Pierwotny hiperaldosteronizm poddajacy si¢ leczeniu
glikokortykoidami (GRA — glucocorticoid-remediable
aldosteronism) [38] jest postacia nadci$nienia wystgpu-
jaca rodzinnie 1 dziedziczong autosomalnie dominujg-
co. Badania Liftona 1 wsp. wykazaly, ze u tych chorych
dochodzi do mutacji genu CYP11B11 CYP11B2, w wy-
niku czego powstaje zalezny od hormonu adrenokorty-
kotropowego (ACTH — adrenocorticotropic hormone)
chimeryczny gen, odpowiedzialny za syntez¢ w warstwie
pasmowatej kory nadnerczy nadmiernych ilosci aldoste-
ronui2 pochodnych kortyzolu hydroksylowanych w po-
zycji 18: 18-oksykortyzolu oraz 18-hydroksykortyzolu
[39]. Ze wzgledu na fakt, ze ekspresja tego genu ujawnia
sic wylgcznie w warstwie pasmowatej kory nadnerczy
1 podlega wpltywom ACTH, podawanie deksametazonu
powoduje obnizenie stezenia aldosteronu we krwi, nor-
malizacj¢ ciSnienia krwi 1 zaburzefi metabolicznych.
Nalezy dodaé, ze nadci$nienie t¢tnicze moze by¢ tagod-
ne badz umiarkowane, niekiedy moze osiggaé wysokie
wartoSci, a nawet przybraé postal zlosliwego nadcisnie-
nia tetniczego. Przeprowadzenie diagnostyki zespotu
GRA jest szczegblnie uzasadnione u chorych z pierwot-
nym hiperaldosteronizmem bez wykrytego gruczolaka
nadnerczy, u dzieci i miodych doroslych z nadci$nieniem
tetniczym, szczegdlnie z zahamowang reninowg aktyw-
noScig osocza, oraz u osb z rodzin genetycznie obcigzo-
nych wystepowaniem tego zespolu [40].

Zespot Liddle'a

Zespol Liddle’a, okreslany mianem pseudohiperaldoste-
ronizmu, jest rzadko wystepujacg rodzinnie tubulopa-
tia dziedziczong w spos6b autosomalny dominujacy.

Przyczyna zaburzen jest mutacja podjednostki 8 1y ka-
nalu sodowego [41, 42]. Geny dla tych podjednostek
znajdujg si¢ blisko siebie na krétszym ramieniu chro-
mosomu 16. [43, 44]. Mutacje powoduja delecje, kt6-
rych wynikiem sg podjednostki tworzgce nadmiernie
aktywne kanaly sodowe [45]. Wzmozona resorpcja sodu
w cewce nerkowej dalszej oraz utrata jonéw potasowych
1 wodorowych prowadza do rozwoju hipokaliemii i za-
sadowicy metabolicznej. Zwickszenie retencji wody
1 wzrost wolemii jest przyczyng nadciSnienia tetnicze-
go. U chorych z zespolem Liddle’a stwierdza si¢ niska
aktywno$¢ reninowg osocza i obnizone st¢zenie aldo-
steronu we krwi. Leczeniem z wyboru jest stosowanie
diety niskosodowej oraz amilorydu lub triamterenu, co
prowadzi do normalizacji ci$nienia t¢tniczego 1 ustgpie-
nia zaburzen metabolicznych.

Na zakofczenie mozna wyraziC przypuszczenie, ze
w miar¢ postepu badan, przede wszystkim w dziedzi-
nie biologii molekularnej, powickszy si¢ nasza wiedza
o mechanizmach patogenetycznych niektérych posta-
ci nadci$nienia tetniczego wystepujacych rzadko.

Streszczenie

Istnieje kilka postaci nadciSnienia tgtniczego, ktore
mimo rzadkiego wystepowania powinny by¢ uwzgled-
niane w diagnostyce nadci$nienia. W niektorych przy-
padkach przyczyna nadci$nienia jest potencjalnie usu-
walna, w innych — wezesne zastosowanie odpowied-
niego leczenia pozwala uniknaé groznych powikian.
Pierwotny reninizm jest potencjalnie usuwalng przy-
czyng cigzkiego, wtérnego nadci$nienia tetniczego.
U chorych z guzami wywodzacymi si¢ z aparatu przy-
klebuszkowego nerek wzmozone wytwarzanie reniny
prowadzi do zwigkszenia sekrecji aldosteronu. Lecze-
niem z wyboru pierwotnego reninizmu jest operacyj-
ne usuniegcie guza, ktore w wigkszosci przypadkéw
powoduje normalizacj¢ ci$nienia tetniczego 1 ustgpie-
nie innych objawéw klinicznych. Bardzo rzadka przy-
czyng nadci$nienia tetniczego jest guz typu hemangio-
endothelioma wydzielajacy endoteling, substancje o wy-
bitnych wlasciwosciach presyjnych. Réwniez rzadkim
zespolem, przebiegajacym z nadci$nieniem t¢tniczym
wystepujacym rodzinnie, jest zespét Gordona. Charak-
teryzuje si¢ hiperkaliemia, hiperchloremia 1 kwasica,
przy prawidlowym przesaczaniu klgbuszkowym.
Pierwotny hiperaldosteronizm poddajacy si¢ leczeniu
glikokortykoidami (GRA) jest postacig nadci$nienia
tetniczego wystepujaca rodzinnie, dziedziczong au-
tosomalnie dominujaco. Podawanie deksametazonu
powoduje normalizacje ciSnienia krwi oraz zaburzen
metabolicznych.
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Zespol Liddle’a, okreslany mianem pseudohiperaldo-
steronizmu, jest rzadko wystepujaca rodzinnie tubu-
lopatig, dziedziczona w sposdb autosomalny domi-
nujacy. Zwickszenie retencji wody 1 wzrost wolemii
jest przyczyng nadci$nienia tetniczego.

Nalezy przypuszczaé, ze w miar¢ postepu badan,
szczegblnie w dziedzinie biologii molekularnej, po-
wigkszy si¢ nasza wiedza o mechanizmach patoge-
netycznych niektérych postaci nadci$nienia tetnicze-
go wystepujacych rzadko.

stowa kluczowe: nadci$nienie tetnicze wtdrne, reni-
nizm pierwotny, zespél Gordona, hiperaldostero-
nizm, zesp6t Liddle’a
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