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STRESZCZENIE

W pracy przedstawiono przypadek pacjentki z trudnym do kontroli nadcisnieniem tetniczym, nowotworem osrodkowego
ukfadu nerwowego i mnoga wspdtchorobowoscia, ktdre tacznie sprawity, ze stosowanie lekéw obnizajacych ci$nienie krwi
byto szczegdlnie trudne. U chorej rozpoznano glejaka wielopostaciowego, naczyniowo-nerkowe nadcisnienie tetnicze, wtérne
do zwezenia tetnicy nerkowej pojedynczej nerki, oraz obrzek mézgu wynikajacy zaréwno z masy nowotworowej, jak i wyso-
kich wartosci ci$nienia tetniczego.

W przedstawionym przypadku odnotowano kilka przeciwwskazan do zalecanego w wytycznych leczenia z zastosowaniem
blokeréw RAAS, beta-adrenolitykdw i niektorych klas lekdw moczopednych. Do przeciwwskazan tych nalezaty: (1) zwezenie
tetnicy nerkowej jedynej nerki, (2) zmniejszony klirens kreatyniny oraz (3) odruchowa bradykardia, wtérna do obrzeku mézgu.
Zalecenia oparte na faktach nie wyjasniaja wszystkich aspektéw klinicznych zwigzanych z nadcisnieniem tetniczym. Poniewaz
dane literaturowe dotyczace leczenia nadcisnienia w przebiegu neuropatologii sg skape i opieraja sie gtéwnie na pojedync-
zych pracach przegladowych, autorzy uznali za interesujace podzielenie sie doswiadczeniem wiasnym.

Stowa kluczowe: nadcisnienie wtdrne; nadcisnienie naczyniowo-nerkowe; przewlekta choroba nerek; obrzek mézgu; glejak
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Opis przypadku z powodu raka jasnokomorkowego, ze zwezeniem

tetnicy nerkowej pozostatej nerki i podejrzeniem
75-letnia pacjentke z wieloletnim wywiadem nad- wielopostaciowego glejaka osrodkowego ukfadu
ci$nienia tetniczego wtérnego do przewlektej cho- nerwowego (OUN), przyjeto na oddziat po napa-
roby nerek (PChN), po unilateralnej nefrektomii dzie drgawkowym. Przy przyjeciu ci$nienie tetni-
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cze (BP, blood pressure) wynosito 254/98 mm Hg,
czynnos$¢ serca — 38/min. W badaniu fizykalnym
stwierdzono lewostronny niedowtfad i ataksje.
W wykonanym badaniu echokardiograficznym uwi-
doczniono przerost lewej komory serca (LV, left ven-
tricular) oraz uposledzong relaksacje LV. Z istotnych
odchylen w badaniach laboratoryjnych stwierdzo-
no niedokrwistos¢ mikrocytarng, wysokie stezenie
N-korncowego propeptydu natriuretycznego typu
B (NT-proBNP, N-terminal of the pro B-type natriuretic
peptide) (tab. 1). W 24-godzinnym monitorowaniu
ci$nienia tetniczego (ABPM, ambulatory blood pres-
sure monitoring) $rednie wartosci BP wynosity 204/
83 mm Hg (zakres: od 156/71 do 239/94 mm Hg).
Diagnostyke uzupetniono o rezonans magnetycz-
ny OUN, w ktérym zobrazowano rozlegty palcza-
sty obrzek istoty biatej prawej potkuli mézgu obej-
mujacy ptaty: ciemieniowy, skroniowy i potyliczny,
z efektem masy pod postacia modelowania prawej
komory bocznej oraz przemieszczenia struktur po-
srodkowych na strone prawa na gtebokos¢ okoto 8
mm (ryc. 1).

W leczeniu przeciwobrzekowym zastosowano
furosemid i glikokortykosteroidy. Biorgc pod uwage
wspotistniejacg PChN i zwezenie naczyniowo-ner-
kowe, wybor odpowiedniego i skutecznego pota-
czenia lekéw obnizajacych cisnienie krwi byt trudny,
ograniczony tylko do kilku klas lekédw. W trakcie ho-

Tabela 1. Charakterystyka kliniczna i biochemiczna

Parametr Wartos¢

Skurczowe cisnienie krwi w pomiarze

gabinetowym [mm Hg] 254
Rozkurczowe cisnienie krwi w pomiarze

gabinetowym [mm Hg] %8
Srednie ci$nienie tetnicze [mm Hgl 150
Wzrost [cm] 164
Masa ciata [kg] 71
BMI [kg/m’] 26.4
Parametr

Kreatynina [mg/dl] 2.68
eGFR [ml/min/1,737] 17
Hemoglobina [g/dl] 10
Na [mmol/I] 145
K [mmol/I] 5.6
NT-pro-BNP [pg/ml] 2865

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata; eGFR (estimated glomerular
filtration rate) — szacowany wskaznik przesaczania ktebuszkowego;

NA — s6d; K— potas; NT-pro-BNP (N-terminal of the pro B-type natriuretic
peptide) — N-koricowy propeptyd natriuretyczny typu B

Blezace

Rycina 1. Rezonans magnetyczny mézgowia

spitalizacji BP kontrolowano urapidilem i.v. (prze-
ptyw zalezny od wartosci BP), uzupetnionym o me-
tyldope (facznie 2,0 g w 4 dawkach podzielonych),
klonidyne (0,225 mg w 3 dawkach podzielonych),
nitrendypine (40 mg w 2 dawkach podzielonych)
i doksazosyne (16 mg w 2 dawkach podzielonych)
p.o., ktére pozwolity osiagna¢ kontrole cisnienia
przy Srednich wartosciach oscylujagcych wokét
160/80 mm Hg w pomiarach ambulatoryjnych.
Obnizeniu BP towarzyszyto czesciowe ustgpienie
dysfunkcji neurologicznej. Na podstawie interdy-
scyplinarnej analizy dostepnych wynikéw badan
pacjentke zdyskwalifikowano z leczenia neuroan-
estetycznego, radykalnego onkologicznego oraz
angioplastyki tetnicy nerkowej. Chora skierowano
do dalszego postepowania paliatywnego w warun-
kach opieki hospicyjne;j.

Dyskusja

Wiasciwe postepowanie w prezentowanym przy-
padku wiazato sie z kilkoma wyzwaniami terapeu-
tycznymi, w tym okresleniem docelowych wartosci
BP oraz zapewnieniem skutecznej kontroli BP.
Zgodnie z aktualnymi wytycznymi Europejskie-
go Towarzystwa Nadcisnienia Tetniczego i Kardio-
logii (ESH/ESC) oraz Polskiego Towarzystwa Nadcis-
nienia Tetniczego (PTNT) postepowanie w stanach
nagtych zwigzanych z wysokim BP uwarunkowa-
ne jest chorobami wspétistniejacymi i moze obej-
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mowac ostrozng redukcje BP w ostrej fazie niedo-
krwiennego udaru mézgu lub natychmiastowe,
znaczne obnizenie wartosci BP w obrzeku ptuc czy
rozwarstwieniu aorty. W wiekszosci nagtych i pil-
nych stanéw klinicznych zwigzanych z nadci$nie-
niem tetniczym konieczne jest szybkie obnizenie
BP, maksymalnie do 25% wartosci wyjsciowych,
w ciggu pierwszych godzin, za pomoca zaréwno
doustnych, jak i stosowanych pozajelitowo lekéw
przeciwnadci$nieniowych [1, 2]. Dotychczas nie
przeprowadzono duzych, randomizowanych badan
klinicznych oceniajacych rézne strategie terapeu-
tyczne w stanach nagtych zwiazanych z nadcisnie-
niem, w tym ostrej, podostrej lub przewlektej nie-
wydolnosci OUN [2, 3].

Cisnienie krwi, cisnienie wewnatrzczaszkowe
(ICP, intracranial pressure) i mdzgowy przeptyw krwi
(CBF, cerebral blood flow) pozostaja w ztozonej, wza-
jemnej relacji neurofizjologicznej, w ktérej posred-
nicza czynniki zewnatrz- i wewnatrzczaszkowe [4].
Autoregulacje CBF zapewniajg komplementarne
mechanizmy — metaboliczny, neurogenny (za po-
Srednictwem chemo- i baroreceptoréw) oraz mio-
genny. Ten ostatni jest skuteczny tylko wtedy, gdy
ci$nienie perfuzji mdézgowej (CPP, cerebral perfusion
pressure) jest utrzymywane i kontrolowane przez
baroreceptory zlokalizowane w tetnicy szyjnej [4, 51.

W prezentowanym przypadku autorzy nie byli
w stanie precyzyjnie okresli¢ zwigzku przyczyno-
wego miedzy patologiczng masa w OUN a stop-
niem podwyzszenia ICP, bioragc pod uwage posred-
ni wptyw wysokiego systemowego BP. Majac na
wzgledzie potencjalny wptyw wysokich wartosci
BP na obrzek mézgu, zatozono, ze obnizenie BP
moze zredukowac strefe obrzeku i przyczynic¢ sie
do ztagodzenia dysfunkcji OUN. Czesciowe usta-
pienie objawéw neurologicznych po uzyskaniu
spadku BP potwierdzito to przypuszczenie (ex ju-
vantibus). W rzeczywistosci encefalopatia nadcis-
nieniowa, opisana po raz pierwszy przez Oppen-
heimera i Fishberga, obejmuje zesp6t ostrych, a co
wazniejsze, potencjalnie odwracalnych, objawéw
neurologicznych wynikajacych ze wzrostu ogélno-
ustrojowego BP [6, 7]. Uwaza sie, ze wysokie BP,
jego nagty wzrost i duza zmienno$¢ przyczyniaja
sie do zaburzenia perfuzji mézgowej i uszkodzenia
bariery krew-moézg, manifestujacych sie dysfunk-
¢ja OUN. Encefalopatia nadcisnieniowa jest stanem
uwarunkowanym wieloczynnikowo — najczesciej
wtoérnym do nadcisnienia tetniczego, ale opisywa-

nym takze w p6znym stadium zatrucia cigzowego,
w przebiegu zespotu hemolityczno-mocznicowe-
go, zakrzepowej plamicy matoptytkowej, przewle-
ktej choroby nerek, w chorobach uktadowych oraz
w nastepstwie leczenia cyklosporyna A, inhibitora-
mi kalcyneuryny, interferonem alfa, a nawet digok-
syng [8-10]. W prezentowanym przypadku gtéwna
przyczyng wzrostu ICP i obrzeku mézgu byt praw-
dopodobnie glejak, ale nie mozna byto wykluczy¢
udziatu zwezenia tetnicy nerkowej i wtdérnego, nie-
kontrolowanego nadcisnienia tetniczego, co opisali
wczesniej Sharer i wsp. [11].

W prezentowanym przypadku uwage zwraca-
to wysokie dodatnie stezenie NT-pro-BNP (tab. 1),
prawdopodobnie, uwarunkowane wieloczynniko-
wo w nastepstwie: wspotwystepujacej niewydol-
nosci serca (HFpEF, heart failure preserved ejection
fraction), PChN, samej choroby nowotworowej OUN
i/lub encefalopatii nadcisnieniowej [16-19].

Wazokonstrykcje OUN spowodowang szybkim
wzrostem BP, skutkujaca niedokrwieniem moz-
gu z powodu uszkodzenia komérek $rodbtonka
i zakrzepicy tetniczej z nastepczym wystgpieniem
obrzeku cytotoksycznego, potwierdzono m.in.
w angiografii i badaniach przypadkéw opartych na
neuroobrazowaniu metoda tomografii emisyjnej
pojedynczego fotonu (SPECT, single-photon emis-
sion computed tomography) [12-15].

W niniejszym przypadku u chorej w wywiadzie
poiwterdzono wieloletnie nadcisnienie tetnicze.
Aktualne rekomendacje dotyczace postepowania
w nadcisnieniu tetniczym preferujg terapie skoja-
rzong z blokerami RAAS jako rdzeniem leczenia,
w pofaczeniu z diuretykami tiazydowymi/tiazydo-
podobnymi i/lub blokerami kanatu wapniowego,
najlepiej w postaci jednotabletkowej (SPC, single pill
combination). Szacuje sie, ze taka kombinacja lekow,
szczegolnie w preparacie SPC, pozwala osiggnac
skutecznag kontrole choroby u okoto 85% pacjen-
tow z nadcisnieniem tetniczym (-bloker moze by¢
dodawany z uwzglednieniem wielu wspétistnieja-
cych wskazan) [1, 2]. W przedstawionym przypad-
ku istniato kilka przeciwwskazarn do zalecanego
w wytycznych leczenia z zastosowaniem blokeréw
RAAS, B-adrenolitykéw i niektorych klas lekéw mo-
czopednych. Nalezaty do nich: (1) zwezenie tetnicy
nerkowej jedynej nerki, (2) zmniejszony klirens kre-
atyniny oraz (3) odruchowa bradykardia, wtérna do
obrzeku mézgu. Zwazywszy, ze pacjentka zostata
zdyskwalifikowana z plastyki naczyniowo-nerkowej,
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jedyna dostepna linig leczenia pozostaty rzadziej
stosowane preparaty doustne, co pozwolito na kon-
trolowanie BP w ograniczonym zakresie.
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