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Jak rozpoznac wtorne postacie
nadcisnienia tetniczego?

STRESZCZENIE

Nadcisnienie tetnicze u 95% chorych ma charakter pierwotny, co oznacza, ze nie moz-
na jednoznacznie ustali¢ jego przyczyn. Jednak u okoto 5% pacjentow wzrost cisnienia
tetniczego jest spowodowany okreslonym procesem chorobowym. Wsréd najczestszych
schorzen, ktérych przebiegowi towarzyszy wzrost ciSnienia, wymienia sie obturacyjny
bezdech senny, choroby migzszu nerek, zwezenie tetnic nerkowych oraz pierwotny hi-
peraldosteronizm. Ustalenie rozpoznania wtérnej postaci nadcisnienia ma istotne zna-
czenie. Po pierwsze, pozwala niekiedy na skuteczne usunigcie przyczyny nadci$nienia
i catkowita normalizacje cisnienia. Po drugie, chroni przed innymi skutkami rozwijaja-
cej sie choroby. W rozpoznawaniu wtérnych postaci nadcisnienia moga byé pomocne
charakterystyczne cechy kliniczne rozpoznane na podstawie wywiadow i badania przed-
miotowego. Mozna wsrdd nich wymienié: mtody lub péZny wiek rozwoju nadci$nienia,
nagte pogorszenie kontroli ciSnienia lub opornos¢ na leczenie farmakologiczne. Podej-
rzenie wtdrnej postaci udaje sie niekiedy potwierdzi¢, wykonujac ogdlnie dostepne ba-
dania dodatkowe. Gelem uzupetnienia diagnostyki i wiasciwego leczenia chorzy z wtor-
nymi postaciami nadci$nienia tetniczego powinni by¢ kierowani do oSrodkéw referen-
cyjnych.
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stowa kluczowe: nadcisnienie tetnicze, postacie wtdrne, obturacyjny bezdech senny, pierwotny
aldosteronizm, zwezenie tetnicy nerkowej, pheochromocytoma

WSTEP

Nadci$nienie tetnicze pozostaje jednym
znajszerzej rozpowszechnionych czynnikow
ryzyka sercowo-naczyniowego. Wczesne
wykrycie nadci$nienia oraz jego wlasciwe le-
czenie maja zasadnicze znaczenie dla unik-
nig¢cia licznych powiktan ze strony uktadu
krazenia i nerek. U okoto 95% chorych na

nadci$nienie rozpoznaje si¢ jego pierwotna
postac [1]. Oznacza to, ze nie mozna w spo-
sOb jednoznaczny ustali¢ przyczyny nadcis-
nienia tetniczego, ani jej usunaé. Pierwotne
nadciSnienie tetnicze wymaga leczenia
i kontroli przez cate zycie chorego. U pozo-
statej czesci pacjentdéw z nadciSnieniem tet-

niczym mozna ustali¢ jego przyczyne. Jest to
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Rozpoznanie widrnej
postaci nadcisnienia
pozwala na skuteczne
usuniecie przyczyny
nadcisnienia i wtorng
normalizacje cisnienia
bez koniecznosci
dtugotrwatej
farmakoterapii. Chory
moze zosta¢ uchroniony
przed innymi skutkami
choroby wywotujacej
wzrost cisnienia

Do najczestszych
przyczyn wtérnego
nadcisnienia zalicza sig:
obturacyjny bezdech
senny, choroby miazszu
nerek i uposledzenie
przeptywu w tetnicy

lub tetnicach nerkowych
oraz pierwotny
hiperaldosteronizm
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choroba, ktdrej jednym z objawéw moze by¢
podwyzszone ci$nienie te¢tnicze (tab. 1).
Rozpoznanie wtérnej postaci nadciSnienia
jest istotne z dwoch powodow. Po pierwsze,
pozwala niekiedy na skuteczne usunigcie

przyczyny nadci$nienia i wtérna normaliza-

Tabela 1

Przyczyny wtérnego nadcisnienia
tetniczego

Czeste

Obturacyjny bezdech senny
Choroby migzszu nerek
Przeszczep nerki

Zwezenie tetnicy/tetnic nerkowych

Pierwotny hiperaldosteronizm
(choroba Conna)

Cigza

m Lekiisrodki chemiczne

— niesteroidowe leki przeciwzapalne
— cyklosporyna

— doustne leki antykoncepcyjne

— glikokortykoidy

Rzadkie

Nadczynno$c tarczycy

Niedokrwisto$¢

Niedomykalno$¢ aortalna

Przetoki tetniczo-zylne

Guzy wydzielajgce renine

Wady metabolizmu mineralokortykoidow
Wrodzony przerost nadnerczy

Zespot Cushinga

Guz chromochtonny

Guz wywodzgcy sie pozanadnerczowych
ciatek chromochfonnych (paraganglioma)

Nadczynno$¢ przytarczyc
Akromegalia

Zwezenie ciesni aorty

Porfiria

Neuropatia wegetatywna
Wzmozone cisnienie srédczaszkowe
Zatrucie ofowiem

Tetraplegia

Zespot Guillaina-Barrégo

Zabiegi chirurgiczne

Leki i srodki chemiczne:

— mineralokortykoidy

— sympatykomimetyki

— tyramina w potgczeniu z inhibitorami MAO

cje ciSnienia bez koniecznoSci dlugotrwate;j
farmakoterapii. Po drugie, chory moze zo-
sta¢ uchroniony przed innymi skutkami cho-
roby wywolujacej wzrost ciSnienia, na przy-
ktad niewydolnoScia nerek lub przetomem
nadci$nieniowym. Szacuje si¢, ze u 20% cho-
rych w wieku powyzej 50 lat, ktérzy wyma-
gaja terapii nerkozastepczej, przyczyna nie-
wydolnosci nerek jest nefropatia niedo-
krwienna powstajaca w wyniku zwezenia
tetnic nerkowych. Z kolei obecnos$¢ guza
chromochtonnego, rzadkiej przyczyny wtor-
nego nadci$nienia, moze by¢ zwigzana z po-
waznym rokowaniem. Zabieg chirurgiczny
lub ciaza u 0s6b z nierozpoznanym guzem
chromochtonnym moga by¢ obarczone ryzy-
kiem zgonu wynoszacym 50%.

ROZPOZNANIE WTORNYCH POSTACI
NADCISNIENIA TETNICZEGO

Podejrzenie wtérnej postaci nadcis$nie-
nia tetniczego mozna powzia¢ u wigkszoSci
chorych na podstawie badania podmiotowe-
go, przedmiotowego oraz badan dodatko-
wych (tab. 2). W trakcie zbierania wywia-
déw, wtérna postac nadci$nienia tgtniczego

Tabela 2

Objawy sugerujgce wtérny charakter
nadcisnienia

m  Wystgpienia nadcisnienia przed 20.
lub po 50. roku zycia

m Cisnienie przekraczajgce 180/110 mm Hg

m Nagte pogorszenie dotychczas dobrze
kontrolowanego nadci$nienia

Oporne nadci$nienie tetnicze
Hipopotasemia niejasnego pochodzenia

Szmer naczyniowy nad jama brzuszng

Napadowe nadcisnienie tetnicze z towarzy-
szgcymi: tachykardig, potami, drzeniem

Wywiad rodzinny w kierunku choréb nerek
m Objawy powiktan narzadowych:

—zaawansowane zmiany na dnie oka
(> Il okresu wg Keitha-Wagenera)

— niewydolno$¢ nerek (kreatynina
> 1,5 mg/dl)

— powigkszenie jam serca

— przerost migsnia lewej komory serca
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moga sugerowac: mlody wiek chorego, brak
obciazajacego wywiadu rodzinnego w kie-
runku nadci$nienia lub opornos¢ nadciSnie-
nia na leczenie. Z drugiej strony, niektére
objawy wydaja si¢ by¢ charakterystyczne dla
okre§lonej postaci wtérnej nadciSnienia,
podczas gdy w rzeczywisto$ci odzwiercie-
dlaja obecnos¢ innych schorzen. Typowym
przyktadem moga by¢ napadowe wzrosty
ciSnienia tetniczego z kolataniem serca
i poceniem si¢ przypisywane przez wielu le-
karzy guzowi chromochtonnemu. Okazuje
sie, ze moga by¢ one réwniez swoiste dla
nadczynnosci tarczycy, nerwicy albo wyste-
powacd przy odstawieniu niektdrych lekow
hipotensyjnych. W badaniu przedmiotowym
u chorego warto zwrdci¢ uwage na obecnosé
szmerow w §rédbrzuszu lub nad tetnicami
udowymi. Szmery naczyniowe w tych loka-
lizacjach wskazuja na zaawansowane proce-
sy miazdzycowe isugerujg obecnosé zwezen
w tetnicach nerkowych. U pacjentéw z ze-
spotem/choroba Cushinga typowy jest cha-
rakterystyczny wyglad. Z kolei u niektérych
pacjentéw z guzem chromochtonnym moz-
liwe jest wystepowanie znamion skérnych
o typie cafe au lait lub nerwiakowtdkniakow.
OczywiScie potwierdzenie obecnosci wtor-
nych postaci nadciSnienia powinno znalez¢
odzwierciedlenie w wynikach badaf dodat-
kowych. Wiele z nich mozna wykonaé w za-
kresie praktyki lekarza rodzinnego. Wsréd
przydatnych badan nalezy wymienic: steze-
nie kreatyniny, elektrolitow i glikemie, mor-
fologie, badanie ogélne moczu, elektrokar-
diogram czy badanie ultrasonograficzne
jamy brzusznej. Potwierdzenie odchylen
z wywiadéw i badania przedmiotowego
w wynikach badan dodatkowych uzasadnia
skierowanie chorego do o$§rodka referencyj-
nego. Warto podkresli¢, ze objecie wszyst-
kich chorych z nadci$nieniem tetniczym po-
stepowaniem majacym na celu wykrycie po-
tencjalnych przyczyn nadci$nienia jest bez-
zasadne. Wtorny charakter nadci$nienia na-
lezy jednak rozwaza¢ u wszystkich chorych

Forum Medycyny Rodzinnej 2008, tom 2, nr 5, 341-348

z nadci$nieniem tetniczym. Do najczest-
szych przyczyn wtérnego nadci$nienia zali-
cza si¢: obturacyjny bezdech senny, choro-
by miazszu nerek i uposledzenie przeptywu
w tetnicy lub tetnicach nerkowych (nadcis-
nienie naczyniowo-nerkowe) oraz pierwot-
ny hiperaldosteronizm, czyli zesp6t Conna
(tab. 1) [2].

ZESPOL BEZDECHU SENNEGO

Przezwiele lat zesp6t obturacyjnego bez-
dechu sennego (obstructive sleep apnea syn-
drome) postrzegany byt jako choroba pneu-
monologiczna. Jednak jego zwiazek z cho-
robami uktadu krazenia opisywano juz na
poczatku XIX wieku [3]. Dzisiaj wiadomo,
ze podtozem choroby sa zaburzenia snu
zwigzane z obturacja gérnych drég oddecho-
wych [4]. Rzadziej sa one pochodzenia cen-
tralnego. Zaburzenia struktury snu oraz za-
lezna od obturacji hipoksja prowadza do
nadmiernej aktywacji uktadu wspotczulne-
go i wzrostu ciS$nienia tetniczego [5]. U cho-
rych oprdcz nadci$nienia pojawiaja si¢ bole
glowy, patologiczna senno$¢ w ciagu dnia,
trudno$ci z koncentracja uwagi, zmeczenie,
zaburzenia osobowosci i depresja [5]. Czgsto
obecne s3 grozne zaburzenia rytmu serca.
Bardzo typowym objawem zespotu bezde-
chu sennego jest zglaszane przez bliskich
chorego chrapanie z okresami bezdechu.
Choroba dotyczy zwlaszcza otylych mez-
czyzn w Srednim wieku, z krotka szyja o du-
zym obwodzie [6]. Rzadko dotyczy oséb
o numerze kolnierzyka ponizej 40. Stwier-
dzenie przedstawionej powyzej konfiguracji
objaw6w powinno sktoni¢ lekarza do skiero-
wania chorego do osrodka specjalistyczne-
go. Tam, po wypetnieniu odpowiedniej an-
kiety, jest on kierowany na specjalistyczne
badanie zwane polisomnografia, podczas
ktérego mierzone sa liczne wskazZniki, w tym
struktura snu, zaburzenia oddychania oraz
parametry hemodynamiczne. Na ich podsta-
wie mozna rozpoznaé obturacyjny bezdech

senny. Obecnie dostgpne sa proste aparaty
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Zaburzenia struktury snu
oraz zalezna od obturacji
hipoksja prowadza do
nadmiernej aktywaciji
uktadu wspétczulnego

i wzrostu cisnienia
tetniczego

Bardzo typowym
objawem zespotu
bezdechu sennego jest
zgtaszane przez bliskich
chorego chrapanie

z okresami bezdechu
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W nefropatii
nadcisnieniowej zwykle
nie stwierdza sie
znacznego biatkomoczu,
krwinkomoczu i objawow
czynnego procesu
immunologicznego

Ocena i porownanie
wielkosci nerek oraz
grubosci zachowanej
kory moze pozwoli¢ na
okreslenie
zaawansowania choroby
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dowstepnych badan przesiewowych. Rozpo-
znanie choroby jest rownoznaczne z ko-
nieczno$cia wielokierunkowego leczenia.
Konieczna jest redukcja masy ciata i nie-
rzadko laryngologiczne korekcje anatomii
gardta. Najskuteczniejsza metoda leczenia
okazalo si¢ sypianie w specjalnej masce po-
laczonej z aparatem generujacym dodatnie
ci$nienie w drogach oddechowych — CPAP
(Continuous Positive Airway Pressure) [7].
Zastosowanie tej metody leczenia u wielu
chorych prowadzi do obnizenia, a nawet cat-

kowitej normalizacji ciSnienia t¢tniczego.

PODEJRZENIE NADCISNIENIA TETNICZEGO
WYWOLANEGO CHOROBAMI MIAZSZU
NEREK

W kazdym wypadku wykrycia nadcisnie-
nia tetniczego konieczna jest ocena funkcji
nerek [8]. U chorych nalezy wykonaé badanie
stezenia kreatyniny we krwi oraz badanie
og6lne moczu. W badaniu moczu nalezy
zwroci¢ uwage na wystepowanie takich od-
chylen, jak: obecnos¢ biatka, krwinek czerwo-
nych, leukocytéw oraz patologicznych wa-
teczkéw. Podstawowym wskaznikiem uposle-
dzonej funkcji nerek jest wzrost stezenia kre-
atyniny, chociaz bardziej wiarygodny pozo-
staje podawany czesto na wynikach badan
obnizony wskaznik filtracji klebuszkowej
(GFR, glomerular filtration rate). Nadci$nienie
tetnicze wspotistniejace z objawami sugeruja-
cymi zajecie migzszu nerek jest bezwzglednym
wskazaniem do wykonania badania ultrasono-
graficznego (USG) jamy brzusznej [9]. Wynik
badania USG pozwoli na rozréznienie miedzy
choroba zajmujaca obie nerki a jednostron-
nym zaj¢ciem migzszu nerki. Mozna bedzie
rowniez wykluczy¢ inne pozanerkowe przy-
czyny pogorszenia funkcji nerek.

Ocena i poréwnanie wielkoSci nerek
oraz gruboSci zachowanej kory moze pozwo-
li¢ na okreSlenie zaawansowania choroby.
W przewlektych chorobach nerek stwierdza
si¢ zmniejszenie wymiaréw nerki w osi po-

dtuznej i cienka kor¢ nerkowa. Ponadto

badanie USG moze wykry¢ zmiany, takie
jak: wodonercze, ,blizny” w korze nerki
Swiadczace o przebytym Srédmiazszowym
zapaleniu, torbiele, guzy oraz krwiaki pod-
torebkowe. Stwierdzone jednostronne od-
chylenia moga by¢ przyczyna podwyzszone-
go ciS$nienia tetniczego (,,presyjna” nerka),
ktdére czasami udaje si¢ skorygowac zabie-
giem chirurgicznym.

Niekiedy w przypadku dlugotrwatego
nadci$nienia tetniczego trudno ustalié, czy
jest ono przyczyna, czy tez konsekwencja
niewydolnoSci nerek. Trudnosci moze na-
strecza¢ zwlaszcza rdéznicowanie migdzy
nefropatia nadciSnieniowa a zapaleniami
Srédmiazszowymi nerek i przewleklymi glo-
merulopatiami. W nefropatii nadci$nienio-
wej zwykle nie stwierdza si¢ znacznego biat-
komoczu, krwinkomoczu i objawéw czynne-
go procesu immunologicznego (spadek ak-
tywnosci dopetniacza, obecnos¢ autoprze-
ciwciat). W watpliwych przypadkach ko-
nieczne staje si¢ wykonanie biopsji nerki.

Naturalny przebieg nieleczonego nadcis-
nienia tetniczego prowadzi do rozwoju powik-
fan narzadowych najwcze$niej po kilkunastu-,
kilkudziesigciu latach. Podobnie jest z nie-
wydolno$cia nerek bedaca powiktaniem nad-
ci$nienia. Wzrost wskaznikéw niewydolnosci
ujawnia si¢ zwykle po ponad 10 latach nad-
ci$nienia, chyba ze u chorego stwierdzi si¢
przyspieszona faze nadciS$nienia. Za rozpo-
znaniem nefropatii nadci$nieniowej bedace;j
pierwotna przyczyna niewydolnoSci nerek
moga przemawiaé dane z wywiad6w i bada-

nia przedmiotowego (tab. 3).

NADCISNIENIE NACZYNIOWO-NERKOWE
Czesto$¢ wystepowania zwezenia tetnic
nerkowych jest trudna do oszacowania i za-
lezy w duzym stopniu od badanej populacji.
W nieselekcjonowanej grupie chorych na
nadci$nienie tetnicze czesto$¢ zwezenia tet-
nic nerkowych oceniana jest na okoto 1% [2].
Wsréd pacjentéw leczonych z powodu fazy

ztosliwej choroby, czgstos¢ zwezenia tetnicy
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Tabela 3

Czynniki sugerujgce nadcisnieniowg
etiologie nefropatii

m Dodatni wywiad rodzinny w kierunku
pierwotnego nadcisnienia tetniczego

m Poczatek nadcisnienia tetniczego
miedzy 25. a 45. rokiem zycia

m Dtugotrwate (co najmniej 10 lat)
nadcisnienie tetnicze

W Zaawansowane zmiany naczyniowe
na dnie oka

m Cechy przerostu lewej komory migsnia
sercowego

m Poczatek nadcisnienia tetniczego
przed wystapieniem biatkomoczu

m Brak objawow sugerujacych pierwotng
chorobe nerek

nerkowej wynosi30% [10]. W wielu badaniach
wykazano na czgste wspOlwystgpowanie zwe-
zen o charakterze miazdzycowym w tetnicach
nerkowych i innych fozyskach naczyniowych.
Zwezenie tetnic nerkowych wystepuje czgsto
u chorych z miazdzyca tetnic koficzyn dolnych
i aorty brzusznej (14-42%) [11]. Omawiana
patologia wystepuje czgSciej u os6b w pode-
sztlym wieku [12]. U oséb w mtodszym wie-
ku, a zwlaszcza u kobiet, moze wystepowac
zwezenie tetnic nerkowych wywotane dys-
plazja widknisto-migsniowa [13]. Do innych
przyczyn zwezenia tetnicy nerkowej naleza:
urazy, zatory, tetniaki, choroby zapalne tet-
nic, powiktania jatrogenne czy ucisk naczy-
nia z zewnatrz.

Uposledzenie ukrwienia nerki wywolane
zwezeniem tetnicy powoduje aktywacje
ukladu renina—angiotensyna. Wzrost ci$nie-
nia jest wynikiem bezposSredniego skurczu
naczyn wywotanego przez angiotensyne 11
orazwzrostuwolemii[13]. Celem wyinduko-
wanego nadciS$nienia jest zwiekszenie napty-
wu krwi do niedokrwionej nerki. Niewykry-
te i nieleczone zwezenie tgtnic nerkowych
prowadzi do rozwoju zmian wstecznych
w nerkach, okreslanych mianem nefropatii
niedokrwiennej (ischemic nephropathy).
W jednostronnym zwezeniu tetnicy nerka

po stronie zwezenia ulega zmniejszeniu,
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Tabela 4

Objawy kliniczne mogace nasuwaé

podejrzenie nadcisnienia naczyniowo-
-nerkowego

m  Wystgpienie nadcisnienia przed 20. lub
po 50. roku zycia

m Nagte pojawienie sie nadcisnienia o war-
tosciach przekraczajgcych 180/110 mm Hg

m Faza ztosliwa nadcisnienia
m Nawracajgce obrzeki ptuc

m Szmer naczyniowy nad jama brzuszna,
zwtfaszcza gtosniejszy po jednej stronie

m  Wzrost stezenia kreatyniny po podaniu
inhibitoréow konwertazy angiotensyny

m Hipopotasemia niejasnego pochodzenia
(objaw wtérnego hiperaldosteronizmu)

m Biatkomocz
m Roéznica wymiaréw nerek w badaniu USG

m Paradoksalny wzrost ci$nienia tetniczego
w czasie leczenia Srodkami moczopednymi

anastepnie przebudowie marskiej. Jej funk-
cje wydzielnicze ustaja. U chorych z obu-
stronnym zwezeniem tetnic zwigksza sie¢
rowniez ryzyko wystapienia epizodow ostrej
niewydolnosci lewej komory serca.
Podejrzenie nadciSnienia tetniczego
moga sugerowac liczne objawy, wymienione
w tabeli 4. Do najbardziej charakterystycz-
nych naleza: obecno$¢ szmeruw §rodbrzuszu,
wzrost stezenia kreatyniny po inhibitorach
konwertazy angiotensyny oraz nawracajgce
obrzeki ptuc. O niedokrwieniu nerek moze
Swiadczy¢ r6znica wymiaréw nerek w badaniu
USG, o ile nie wynika ona z innych przyczyn.
Podstawowa metoda umozliwiajaca roz-
poznanie i wybor optymalnej metody lecze-
nia zwezenia tetnicy nerkowej jest arterio-
grafia nerkowa (ryc. 1). Wykonanie arterio-
grafii zazwyczaj jest poprzedzone innymi
nieinwazyjnymi badaniami przesiewowymi.
Najwigksza przydatnos$¢ wykazuje badanie
USG potaczone z oceng przeptywu krwi me-
toda doplerowska (Duplex Doppler) [14]. Ba-
danie doplerowskie USG wymaga duzego
doswiadczenia ze strony radiologa, czesto
nie udaje si¢ oceni¢ tetnicy nerkowej u oséb
bardzo otytych, z tetniakiem aorty brzuszne;.

Zbigniew Gaciong i wsp.
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Podstawowa metoda
umozliwiajaca
rozpoznanie i wybor
optymailnej metody
leczenia zwezenia

tetnicy nerkowej

jest arteriografia nerkowa
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Rozpoznanie zwezenia
tetnic nerkowych

nie moze by¢
jednoznaczne

Z rozpoznaniem
nadcisnienia o etiologii
naczyniowo-nerkowej

Gtéwnym objawem
nasuwajacym
podejrzenie PH jest
wspdtistnienie
nadcisnienia

z hipopotasemia
spowodowang
nadmiernym wydalaniem
tego jonu z moczem
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Rycina 1. Obraz zwezenia tgtnicy nerkowej w arteriografii

Z innych stosowanych w diagnostyce badan
nalezy wymieni¢ rezonans magnetyczny
i tomografi¢ komputerowa z opcja naczy-
niowg [15, 16]. Rezonans magnetyczny
(MRI, magnetic resonance imaging), zwtasz-
cza wykonywany przy uzyciu urzadzen naj-
nowszej generacji, posiada czuto$¢ i swo-
isto$¢ zblizona do arteriografii. Kontrast
uzywany w badaniu MRI nie wykazuje wta-
SciwoSci nefrotoksycznych. Podobnie duzg
warto$¢ diagnostyczna posiada spiralna to-
mografia komputerowa z opcja naczyniowa
(angioCT, angiocomputed tomography). Me-
toda pozwala na wizualizacj¢ z mozliwoScia
rekonstrukcji przestrzennej naczyn o Sred-
nicy siggajacej 1 mm. Czynnikami ogranicza-
jacymi szersze stosowanie badan MRI i an-
gioCT sa: znaczny koszt tych badan, dtugi
czas wykonania badania i opracowania ob-
razu oraz ograniczona dostepnos¢. Zblizona
do ultrasonografii doplerowskiej czuto$é
i swoisto$¢ posiada scyntygrafia nerek pota-
czona z podaniem kaptoprilu. Inne badania
(spiralna tomografia komputerowa, test re-
ninowy z kaptoprilem, angiografia subtrak-
cyjna i urografia minutowa) sa obecnie
mniej przydatne w nieinwazyjnej diagnosty-
ce zwezenia tetnic nerkowych.

Zwezenie tetnicy lub tetnic nerkowych
jest najczesciej wystepujaca postacig wtor-

nego nadcis$nienia tetniczego, w ktorej moz-

Tabela 5

Postacie pierwotnego hiperaldostero-
nizmu

m Gruczolak
m Przerost kory nadnerczy

m Hiperaldosteronizm poddajacy sig leczeniu
glikokortykosteroidami

m  Rak kory nadnerczy wytwarzajgcy aldosteron
m Ektopowe wytwarzanie aldosteronu

liwe jest uzyskanie trwatego wyleczenia.
Trzeba mie¢ jednak na uwadze, ze nie kaz-
de zwezenie tetnic nerkowych prowadzi do
rozwoju nadci$nienia. Stad rozpoznanie
zwezenia tetnic nerkowych nie moze by¢jed-
noznaczne z rozpoznaniem nadci$nienia

o etiologii naczyniowo-nerkowe;j.

PIERWOTNY HIPERALDOSTERONIZM

Pierwotny hiperaldosteronizm (PH, pri-
mary hyperaldosteronism) to wtérna postac
nadci$nienia t¢tniczego wywotana nadmier-
nym, niekontrolowanym wydzielaniem al-
dosteronu. Choroba nie stanowi jednorod-
nego patogenetycznie zespotu [17]. W jego
obrebie wyrdznia si¢ kilka postaci, ktore po-
zostaja odmienne pod wzgledem bioche-
micznym oraz réznig si¢ sposobem leczenia
(tab. 5). Pierwotny hiperaldosteronizm wy-
stepuje zazwyczaj u osob w wieku 30-50 lat,
dwukrotnie czesciej u kobiet, a jego czestos¢
ocenia si¢ na 0,1-6% ogdlnej populacji cho-
rych na nadci$nienie tetnicze [18-20]. Glow-
nym objawem nasuwajacym podejrzenie PH
jest wspotistnienie nadci$nienia z hipopota-
semig spowodowana nadmiernym wydala-
niem tego jonu z moczem. SpoSréd innych
objawdw mogag wystepowac takze ostabienie
sity migSniowej, zaburzenia czucia, ostabie-
nie mi¢§niowe, wielomocz i inne. O rozpo-
znaniu PH nalezy mySleé zwlaszcza wtedy,
kiedy stwierdza si¢ hipopotasemi¢ bez
uchwytnej przyczyny, z towarzyszacym opor-
nym nadci$nieniem te¢tniczym (tab. 6).

Do wykrycia pierwotnego PH konieczne
jest przeprowadzenie badan dostepnych
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Tabela 6

Objawy wskazujgce na rozpoznanie
pierwotnego hiperaldosteronizmu

m Spontaniczna hipopotasemia
(K+ < 3,5 mEqg/l)

m Ciezka hipopotasemia (< 3,0 mEq/l)
u chorych otrzymujgcych zwykte dawki
lekéw moczopednych z rownoczesnym
podawaniem preparatéw potasu
lub diuretykéw oszczedzajgcych potas

m Brak normalizaciji stezenia potasu w 4 tygod-
nie po odstawieniu lekbw moczopegdnych

m Nadcisnienie tetnicze oporne na leczenie

w wyspecjalizowanych oSrodkach. Nalezy

ocenié rzeczywiste stgzenie potasu, wykonac

Rycina 2. Gruczolak nadnercza w tomografii
komputerowej

soka potliwos¢. U czeSci chorych guz chro-

mochtonny ,,naktada si¢” na istniejace nad-

badania hormonalne i wizualizacyjne [18]. ci§nienie lub moze przebiegaé bezwzrostéw | Wydalanie z moczem
Trzeba pamietaé, ze w warunkach podstawo- ~ ci§nienia tetniczego. Rozpoznanie phe- | POWYZej 30 mEq
wych potowa chorych z PH nie ma samoist- ochromocytoma opiera si¢ na stwierdzeniu potasu na dobe

nej hipokalemii. Wydalanie z moczem po-
wyzej 30 mEq potasu na dobe przy wspotist-

zwigkszonego wydalania amin katecholo-

wych i ich metabolitéw oraz stwierdzeniu

przy wspétistnieniu
hipokalemii (< 3,5 mEg/1)

nieniu hipokalemii (< 3,5 mEq/l) wskazuje guza w badaniach lokalizacyjnych MRI lub | wskazuje na nerkowe
nanerkowe Zrédto utraty tego jonu, comoze  CT[26,27]. Badaniem przesiewowym onaj- | Zrfdto utraty tego jonu,
potwierdzaé podejrzenie PH. Zwykle okre- wigkszej przydatnoScijest oznaczanie wyda- | ¢o moze potwierdza(:
Slasi¢ iloraz stgzenia aldosteronu do aktyw- lania metoksykatecholamin w dobowej podejrzenie PH

noSci reninowej w osoczu [21, 22]. Za war-
to§¢ wskazujaca na autonomiczng sekrecje
mineralokortykoidéw przyjmuje si¢ wiel-
kos¢ wskaZnika aldosteron/renina powyzej
30. Przed wykonaniem oznaczenia nalezy
uzupehnic¢ niedobory potasu oraz wczeSniej
(co najmniej na 6 tygodni) odstawic leki
wplywajace na wydalanie potasu i aktywnos$¢
reninowg osocza (spironolakton, diuretyki,
inhibitory ACE, sartany) [23]. Z badan wi-

zualizacyjnych stosowane sg ultrasonografia

zbiérce moczu. Niekiedy do poszukiwan
guza stosuje si¢ badania scyntygraficzne.
Przed wykonaniem oznaczen biochemicz-
nych nalezy odstawi¢ niektore leki i nie
przyjmowac okreSlonych pokarméw. Guz
chromochtonny leczy si¢ operacyjne po
uprzednim przygotowaniu farmakologicz-
nym. W rzadkich przypadkach przybiera on
postac ztoSliwa, czego dowodem jest obec-

nos¢ przerzutow.

i tomografia komputerowa (ryc. 2) [18]. Le- PODSUMOWANIE
czenie PH zaleznie od postaci moze by¢ chi- Wtérne przyczyny nadci$nienia tetnicze- | Rozpoznanie pheochro-
rurgiczne lub farmakologiczne [24]. go wystepuja rzadko — dotycza okoto 5% | mocytoma opiera si¢ na
chorych z tym schorzeniem — jednak powin- | stwierdzeniu zwigkszo-

GUZ CHROMOCHLONNY ny by¢ uwzgledniane w diagnostyce ze wzgle- | nego wydalania amin
(PHEOCHROMOCYTOMA) du na potencjalna mozliwos¢ wyleczenia. Do | katecholowych i ich

Chociaz guz chromochtonny nalezy do podejrzenia wtérnej postaci nadci$nienia | metaholitow oraz stwier-
rzadkich wtérnych przyczyn nadciSnienia, moga sktania¢ okreSlone objawy kliniczne. | dzeniu guza w badaniach
podejrzenie jego rozpoznania bywanaduzy- W dalszej diagnostyce pomocne sg wykony- lokalizacyjnych MRI
wane [25]. Dzieje si¢ tak ze wzglgduna typo-  wane rutynowo badania dodatkowe. Istotne | |yb CT
we napadowe dolegliwoSci — wzrost ciSnie-  podejrzenie wtornej postaci wymaga skiero-
nia, tachykardig, zbledni¢cie powlok i wy- wania chorego do osrodka referencyjnego.
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