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Strony: 38–43 

Pacjentkę w wieku 40 lat przyjęto do Kliniki Hiper-
tensjologii z powodu pogorszenia kontroli ciśnie-
nia tętniczego trwającego od około 4 miesięcy. 
Kobietę leczono z powodu nadciśnienia tętniczego 
(NT) od 17 lat. Podczas wcześniejszych wielokrot-
nych hospitalizacji wykluczono wtórne przyczyny 
NT oraz nie stwierdzono cech uszkodzeń narządo-
wych. Kilkukrotnie wykonywano dobową zbiórkę 
moczu w celu wykrycia podwyższonych stężeń 
metoksykatecholamin. Badania wykonywano 
w trakcie pobytu w klinice w czasie, gdy występo-
wały podwyższone wartości ciśnienia tętniczego 
rejestrowane zarówno w pomiarach tradycyjnych, 

jak i w ciągłym ambulatoryjnym pomiarze ciśnie-
nia (ABPM, ambulatory blood pressure monitoring). 
W tomografii komputerowej uwidoczniono prawid-
łowe nadnercza. W scyntygrafii z użyciem kwasu 
dietylenotriaminopenatoctowego (DTPA, diethyle-
netriaminepentaacetic acid) znakowanego radioizo-
topem technetu-99m (99mTc-DTPA) nie znaleziono 
ognisk zwiększonego wychwytu znacznika w nad-
nerczach, jak i położonych ektopowo. W badaniu 
USG doppler tętnic nerkowych nie stwierdzono 
nieprawidłowości. W wielokrotnie wykonywanych 
badaniach echokardiograficznych nie wykazano 
powiększenia jam serca ani grubości jego ścian, 
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streszczenie

Kobieta w wieku 40 lat zgłosiła się do kliniki z wywiadem opornego nadciśnienia tętniczego, któremu towarzyszyły masywne 
krwawienia z nosa. Pomimo wykonania wielu badań w celu ustalenia przyczyny wtórnego nadciśnienia wykluczono wszystkie 
możliwe przyczyny. Nie stwierdzono uszkodzeń narządowych. Mimo zmian w schemacie leczenia hipotensyjnego i znacznej 
eskalacji leczenia farmakologicznego wystąpiły trudności w uzyskaniu prawidłowych wartości ciśnienia. Rozpoznano oporne 
nadciśnienie tętnicze. Podjęto decyzję o wykonaniu w Zakładzie Medycyny Sądowej badań w celu potwierdzenia stosowania 
przez pacjentkę leków hipotensyjnych oraz poszukiwania substancji podwyższających ciśnienie tętnicze. Metodą wysoko-
sprawnej chromatografii cieczowej stwierdzono wysokie stężenie pseudoefedryny i jej metabolitów w moczu. W trakcie 
retrospektywnej analizy przypadku tej pacjentki z udziałem psychiatry wysunięto podejrzenie zespołu Munchhausena.
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a indeks masy lewej komory mieścił się w zakresie 
wartości prawidłowych. W cyklicznie powtarzanych 
badaniach dna oka nie wykazano cech angiopatii 
nadciśnieniowej. Pomimo zmian schematów lecze-
nia hipotensyjnego i znacznej eskalacji leczenia far-
makologicznego występowały trudności w uzyska-
niu prawidłowych wartości ciśnienia. Rozpoznano 
oporne nadciśnienie tętnicze. Pacjentka zgłaszała 
występujące w pomiarach domowych częste pod-
wyższone wartości ciśnienia tętniczego do ponad 
220/140 mm Hg z towarzyszącym uczuciem koła-
tania serca i tachykardią. Często towarzyszyły temu 
nasilone krwawienia z nosa — według chorej wie-
lokrotnie zaopatrywane przez laryngologa tampo-
nadą przednią (nigdy nie przedstawiła dokumen-
tacji). Z chorób współistniejących 19 lat wcześniej 
rozpoznano przewlekłe kłębuszkowe zapalenie 
nerek bez upośledzenia ich czynności wydalniczej. 
Przed 9 laty wykonano denerwację tętnic nerko-
wych, po której nie obserwowano istotnej poprawy 
kontroli ciśnienia tętniczego (ryc. 1).

Przy przyjęciu na oddział ciśnienie tętnicze wy-
nosiło 190/125 mm Hg. Ostatnio przyjmowane le-
czenie hipotensyjne było następujące: walsartan 
320 mg rano, 160 mg wieczorem, nitrendypina 
2 × 20 mg rano i wieczorem, indapamid 1 × 2,5 
mg rano, torasemid 1 × 10 mg rano, spironolak-
ton 1 × 100 mg w południe, metoprolol (burszty-
nian) 1 × 200 mg rano, doksazosyna 4 mg rano i 8 
mg wieczorem, klonidyna 3 × 0,15 mg, metyldopa 
3 × 500mg.

W badaniach laboratoryjnych nie stwierdzono 
istotnych odchyleń. W EKG odnotowano rytm za-
tokowy, miarowy, 80/min. Nie obserwowano cech 

przerostu lewej komory. W badaniu echokardiogra-
ficznym wykazano jedynie upośledzoną podatność 
rozkurczową lewej komory. W badaniu USG jamy 
brzusznej uwidoczniono nerki o prawidłowej, po-
równywalnej wielkości i prawidłowym zróżnicowa-
niu miąższowo-zatokowym, bez cech zastoju i ech 
złogów powyżej 0,3–0,4 cm. W pozostałych narzą-
dach również nie stwierdzono odchyleń. W badaniu 
dopplerowskim tętnic szyjnych i kręgowych opi-
sano naczynia drożne, przepływy w graniach nor-
my. Kompleks intima–media obustronnie wynosił 
0,6 mm. W badaniu USG doppler tętnic nerkowych 
nie stwierdzono nieprawidłowości. Uwagę jedynie 
zwróciła duża zmienność częstości akcji serca w za-
leżności od pozycji ciała: na plecach około 72/min, 
na prawym boku około 90–95/min, na lewym 
boku — do 125/min.

W trakcie hospitalizacji obserwowano wysokie 
ciśnienie tętnicze w pomiarach tradycyjnych i ABPM 
oraz tachykardię zatokową do 140/minutę. W ABPM 
w okresie aktywności dziennej średnie ciśnienie wy-
nosiło 173/123 mm Hg, ciśnienie skurczowe maksy-
malne — 225 mm Hg, a minimalne — 135 mm Hg. 
Maksymalne ciśnienie rozkurczowe wynosiło 
158 mm Hg, minimalne — 86 mm Hg. Podczas snu 
średnie ciśnienie wynosiło 170/123 mm Hg, z czego 
maksymalne ciśnienie skurczowe osiągało wartość 
201 mm Hg, a minimalne — 135 mm Hg. Maksy-
malne ciśnienie rozkurczowe wynosiło 157 mm Hg, 
minimalne — 71 mm Hg. Dobowy profil ciśnienia 
tętniczego określono jako non-dipper — nocny 
spadek ciśnienia tętniczego rzędu 0,7% (ryc. 2).

Zintensyfikowano leczenie hipotensyjne. Chora 
otrzymywała: walsartan 2 × 320 mg rano i wieczo-

Rycina 1. Badanie ABPM wykonane w 4. dobie po zabiegu denerwacji tętnic nerkowych 
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rem, nitrendypinę 3 × 20 mg, indapamid 1 × 2,5 mg, 
torasemid 1 × 20 mg rano, spironolakton 1 × 100 
mg w południe, bisoprolol 2 × 10 mg, doksazosynę 
12 mg rano i 8 mg wieczorem, klonidynę 3 × 0,15 
mg, monoazotan izosorbidu 1 × 50 mg rano, metyl-
dopę 3 × 500 mg.

Po wdrożeniu przez personel medyczny dodat-
kowego reżimu kontroli przyjmowania leków do-
ustnych odnotowano dwudniową poprawę kon-
troli ciśnienia tętniczego — zmniejszenie ciśnienia 
do wartości poniżej 130/80 mm Hg. W kolejnych 
dniach średnie ciśnienie dobowe w pomiarach tra-
dycyjnych wynosiło ponad 175/115 mm Hg. Wystę-
powała także tachykardia, mimo stosowania dużych 
dawek beta-adrenolityku. Kilkukrotnie podczas ho-
spitalizacji, po zgłoszeniu przez chorą kołatania ser-
ca, wykonano EKG, stwierdzając przyspieszony rytm 
zatokowy bez zaburzeń rytmu serca.

W raportach z dyżuru lekarze odnotowali krót-
kotrwały spadek ciśnienia tętniczego po podaniu 
podjęzykowo nitrogliceryny (ryc. 3). Z uwagi na 
znacznie podwyższone wartości ciśnienia tętnicze-
go rozpoczęto monitorowanie EKG i automatyczne 
pomiary ciśnienia co 15 minut oraz rozpoczęto po-
dawanie leków we wlewie dożylnym, m.in. nitro-
glicerynę, dihydralazynę i urapidil. Ponownie uzy-
skano normalizację ciśnienia tętniczego, ale tylko 
w pierwszej dobie podawania leków. Ze względu na 
problem z utrzymaniem drożności i uzyskaniem ko-
lejnych obwodowych dostępów żylnych, założono 
kontakt centralny do żyły podobojczykowej prawej. 
W drugiej dobie wystąpiła odma opłucnowa i odma 

podskórna, które leczono drenażem ssącym przez 5 
dni. Nie można było wykluczyć celowych manipu-
lacji i uszkodzenia kontaktów dożylnych przez cho-
rą. Ponadto kilkukrotnie wystąpiły masywne krwa-
wienia z nosa, wymagające założenia tamponady 
przedniej, z towarzyszącym, istotnym — około 1,5 
mmol/l — spadkiem stężenia hemoglobiny. Pomi-
mo częstego występowania podobnych krwawień 
z nosa w domu, również bezpośrednio przed przy-
jęciem do kliniki (według relacji pacjentki), w bada-
niach laboratoryjnych wykonanych przy przyjęciu 
stężenie hemoglobiny było w granicach normy, bez 
cech odnowy erytrocytów. Z relacji pacjentów, któ-
rzy przebywali z chorą na jednej sali, krwawienia 
z nosa występowały zawsze po „czyszczeniu nosa 
patyczkiem lub innym przedmiotem”. W trakcie za-
stosowanego reżimu łóżkowego i ciągłego monito-
rowania zapisu EKG oraz ciągłych automatycznych 
pomiarów ciśnienia nadal obserwowano brak do-
brej kontroli ciśnienia tętniczego i okresowe jego 
wzrosty powyżej 200/100 mm Hg.

W trakcie hospitalizacji chorej nastąpiła koniecz-
ność zmiany sali, na której przebywała. W trakcie 
przenosin uwagę lekarza prowadzącego przykuła 
duża liczba tabletek zawierających pseudoefedrynę 
(dostępnych bez recepty) stosowanych w leczeniu 
przeziębienia, będących w posiadaniu pacjentki. Ze 
względu na ciągle niejasne przyczyny podwyższo-
nego ciśnienia tętniczego i trudności w jego obni-
żeniu zdecydowano się na wykonanie badań w celu 
potwierdzenia zażywania przez pacjentkę leków 
hipotensyjnych oraz poszukiwania substancji pod-

Rycina 2. Badanie ABPM przed modyfikacją leczenia hipotensyjnego
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wyższających ciśnienie tętnicze w Zakładzie Medy-
cyny Sądowej Uniwersytetu Medycznego w Pozna-
niu. Badanie wykonano metodą wysokosprawnej 
chromatografii cieczowej (HPLC, high-performance 
liquid chromatography) —  w moczu pobranym 
w godzinach przedpołudniowych (ok. 2 godziny 
po przyjęciu leków porannych), podczas kolejnego 
epizodu bardzo wysokiego ciśnienia (ok. 220/120 
mm Hg) z towarzyszącą tachykardią (ok. 140/min), 
stwierdzono wysokie stężenia pseudoefedryny i jej 
metabolitów w moczu, przekraczające stężenie te-
rapeutyczne dwukrotnie oraz nieadekwatnie, do 
stosowanych dawek, niskie stężenia większości le-
ków hipotensyjnych.

Pseudoefedryna jest aminą sympatykomime-
tyczną o działaniu obwodowym zbliżonym do epi-
nefryny i ośrodkowym podobnym do amfetaminy. 
Jednym z jej skutków ubocznych jest właśnie wzrost 
ciśnienia tętniczego i tachykardia.

U chorej zlecono konsultację psychiatryczną, 
która nie odbyła się w trakcie hospitalizacji. Po roz-
mowie z pacjentką, w której przekazano jej wynik 
badania toksykologicznego, chora opuściła szpital 
na własne żądanie. Od tego czasu pacjentka nie 
zgłaszała się na wizyty kontrolne w Poradni Nadciś-
nienia Tętniczego, nie była także hospitalizowana 
w Klinice.

Analizując retrospektywnie przypadek tej chorej 
z psychiatrą, wysunięto podejrzenie zespołu Mün-
chhausena. Charakteryzuje się on celowym, świa-
domym wytwarzaniem objawów chorób somatycz-
nych lub psychicznych w celu uzyskania świadczeń 

medycznych — diagnostyki, terapii, opieki. Pacjent 
nie jest w stanie kontrolować wielokrotnego, impul-
sywnego inicjowania takich zachowań, choć niekie-
dy mogą one prowadzić do działań zagrażających 
zdrowiu lub życiu [1, 2]. Analizując wcześniejsze hi-
storie pobytów w szpitalu, zwrócono uwagę na fakt, 
że niektóre hospitalizacje zbiegły się w czasie ze 
zmianą warunków życia pacjentki; w dokumentacji 
znaleziono wpis: „mieszka sama, w separacji z part-
nerem”. Być może ucieczka w chorobę miała na 
celu zwrócenie uwagi najbliższego otoczenia na jej 
problemy zdrowotne. Podczas pobytów na oddziale 
pacjentka miała codzienny kontakt z najbliższymi 
członkami rodziny. Nie zaobserwowano wtedy za-
burzonych relacji między chorą a jej rodziną.

Podczas poprzednich hospitalizacji wysunięto 
hipotezę, że przyczyną złej kontroli ciśnienia tęt-
niczego u tej pacjentki może być niski compliance. 
Nie znaleziono jednak wówczas żadnych przesłanek 
świadczących o celowym działaniu chorej, które-
go celem byłoby podniesienie ciśnienia tętnicze-
go. Zwrócił też uwagę fakt, że mimo trwającego 
kilkanaście lat opornego nadciśnienia tętniczego 
nigdy nie ujawniono powikłań narządowych: pod-
czas każdej hospitalizacji stwierdzano prawidłową 
filtrację kłębuszkową, brak białkomoczu/mikroal-
buminurii, brak cech przerostu lewej komory w ba-
daniu elektrokardiograficznym i echokardiograficz-
nym, prawidłową grubość kompleksu intima–media 
oraz brak typowych dla nadciśnienia zmian na dnie 
oka. Przejściową poprawę kontroli ciśnienia u cho-
rej można tłumaczyć zastosowaniem szczególnego 

Rycina 3. Badanie ABPM po intensyfikacji leczenia hipotensyjnego
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nadzoru nad przyjmowaniem leków doustnych. Po-
gorszenia kontroli ciśnienia tętniczego były zapew-
ne związane ze stosowaniem preparatu zawiera-
jącego pseudoefedrynę oraz możliwą prowokacją 
wymiotów przez pacjentkę w krótkim czasie po za-
życiu doustnych leków hipotensyjnych.

W przeszłości, przed „zachorowaniem” na nad-
ciśnienie tętnicze, pacjentka była wielokrotnie ho-
spitalizowana na oddziałach chirurgicznych z po-
wodu nawracających ropni o nieznanej etiologii 
w obrębie prawego mięśnia czworogłowego, które 
wymagały leczenia zabiegowego. Ropnie przesta-
ły się pojawiać, gdy podczas kolejnej hospitalizacji 
na tym samym oddziale chirurgicznym lekarz pro-
wadzący wysunął podejrzenie, że są one wynikiem 
świadomego działania pacjentki i chorą skierowano 
na Oddział Psychiatrii Wojewódzkiego Szpitala dla 
Nerwowo i Psychicznie Chorych w Gnieźnie.

Dyskusja

Najczęstszą przyczyną nadciśnienia rzekomo opor-
nego na leczenie jest nieprzyjmowanie leków hi-
potensyjnych. Jest wiele okoliczności, które mogą 
budzić podejrzenie złej współpracy pacjenta z le-
karzem — niepamiętanie przez chorego nazw i da-
wek przyjmowanych leków, bardzo rzadkie wizyty 
u lekarza, dobre działanie leków przyjmowanych 
w obecności personelu medycznego, brak charak-
terystycznych objawów leczenia pewnymi grupami 
leków, np. zwolnienie akcji serca przy stosowaniu 
beta-blokerów, hipokaliemia po lekach moczopęd-
nych, wreszcie postępowanie prowadzone w celu 
zakwalifikowania do otrzymania lub przedłużenia 
renty inwalidzkiej [3–5].

Wśród przyczyn nieskuteczności terapii hipoten-
syjnej wymienia się również interakcje leków prze-
ciwnadciśnieniowych z innymi przewlekle stosowa-
nymi lekami [3].

Interakcje z niesteroidowymi lekami przeciwza-
palnymi (NLPZ) są najczęściej spotykane ze wzglę-
du na ich dostępność bez recepty i powszechne 
stosowanie — osłabiają one działanie hipotensyjne 
wszystkich klas leków przeciwnadciśnieniowych 
z wyjątkiem antagonistów wapnia. Leki z grupy 
NLPZ powodują retencję sodu poprzez hamowanie 
naczyniorozszerzającego i natriuretycznego dzia-
łania prostaglandyn. Inną grupą leków, które po-
przez upośledzenie wchłaniania osłabiają działanie 
hipotensyjne większości preparatów przeciwnad-

ciśnieniowych, w tym tiazydów i metyldopy, chole-
styraminy, preparatów żelaza, są leki neutralizujące 
kwaśność soku żołądkowego. Przyspieszenie me-
tabolizmu wątrobowego, a tym samym skrócenie 
czasu działania lub nawet całkowitą inaktywację 
leków, obserwuje się przy stosowaniu rifampicyny, 
b-blokerów i antagonistów wapnia. Istnieje wiele 
leków, które mogą niekorzystnie modyfikować efekt 
hipotensyjny, m.in. preparaty stosowane w farma-
kologicznym leczeniu otyłości, erytropoetyna, ta-
krolimus, niektóre leki immunosupresyjne, doust-
ne środki antykoncepcyjne, steroidy anaboliczne, 
sympatykomimetyki (np. nadużywane krople do 
nosa), kortykosteroidy, trójcykliczne leki przeciw-
depresyjne oraz inhibitory MAO, tauryna, amfetami-
na, metamfetamina, kokaina, stymulanty zawierają-
ce kofeinę. Należy jednak pamiętać, że większości 
z tych interakcji można uniknąć, jeśli prawidłowo 
zaplanuje się leczenie. Innym problemem jest sto-
sowanie preparatów ziołowych, np. z żeń‑szeniem 
(składnik preparatów energetyzujących) czy johim-
biną (składnik dostępnych bez recepty środków 
poprawiających potencję). Należy również pamię-
tać o działaniu presyjnym glicyryzyny, substancji 
czynnej wyizolowanej z lukrecji. Kwas glicyryzyno-
wy (stosowany jako substancja słodząca w wielu 
herbatach ziołowych) i jego metabolit, kwas glicy-
retynowy, są silnymi inhibitorami 5-alfa-reduktazy 
i 5-beta-reduktazy oraz 11-beta-dehydrogenazy, 
czyli enzymów odpowiedzialnych za rozkład ste-
roidów nadnerczowych. Zahamowanie aktywności 
tych enzymów może powodować zmniejszenie 
inaktywacji steroidów (kortyzolu), prowadząc do 
zwiększenia stężenia tych hormonów, a także do 
stanu czynnościowej przewagi mineralokortykoi-
dów (pseudoaldosteronizm). Lukrecja może zatem 
zwiększać ciśnienie poprzez zatrzymanie płynów 
i dodatkowo powodować hipokaliemię [3].

Przypadki opornego nadciśnienia tętnicze-
go u pacjentów z zespołem Munchausena opisy-
wane są niezwykle rzadko. Analizując dane z lat 
1995–2022 w bazie Pubmed, znaleziono osiem 
publikacji. Pessina i wsp. opisali przypadek mło-
dego mężczyzny, u którego w wieku nastoletnim 
rozpoznano NT. Pacjent przez wiele lat skarżył się 
m.in. na bóle głowy, tachykardię, obfite pocenie 
się i znaczne wzrosty ciśnienia tętniczego, którym 
towarzyszył ból w klatce piersiowej i przejściowe 
zaburzenia widzenia. Pomimo stosowania wielo-
lekowej terapii hipotensyjnej w coraz większych 
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dawkach wartości ciśnienia tętniczego pozostawa-
ły przez cały czas znacznie podwyższone. Wyko-
nano liczne badania diagnostyczne — badania la-
boratoryjne, ABPM, EKG, ECHO serca, USG doppler 
tętnic nerkowych, tomografię komputerową jamy 
brzusznej, rezonans magnetyczny jamy brzusznej, 
koronarografię, fundoskopię, angiografię tętnic 
nerkowych, mikroneurografię, które wykluczyły 
wtórne postacie NT i nie potwierdziły powikłań 
narządowych NT. Wysunięto podejrzenie NT wy-
wołanego substancjami egzogennymi. W próbce 
moczu chorego wykryto metabolity amfetaminy. 
Po konsultacji psychiatrycznej rozpoznano zespół 
Munchausena [6].

Z kolei Zorzi opisał przypadek nastolatka z utrzy-
mującym się wysokim ciśnieniem tętniczym pomi-
mo intensywnego leczenia hipotensyjnego. Pacjent 
przyjmował doustnie bardzo duże dawki kofeiny. 
W jego przypadku psychiatra również postawił 
diagnozę zespołu Munchausena [7].

W artykule Ponte i wsp. opisano przypadek ko-
biety, która zgłosiła się do ginekologicznej izby 
przyjęć, będąc w 32. tygodniu ciąży. U pacjentki 
utrzymywały się bardzo wysokie wartości ciśnie-
nia tętniczego mimo złożonego leczenia hipo-
tensyjnego. Ze względu na brak odpowiedzi na 
leczenie dożylne w 36. tygodniu ciąży wykonano 
cięcie cesarskie. W ciągu następnych kilku mie-
sięcy kobieta była wielokrotnie hospitalizowana 
z powodu przełomów nadciśnieniowych. W żad-
nych badaniach w kierunku NT wtórnego i powi-
kłań narządowych nie wykazano nieprawidłowo-
ści. Z powodu rozpoznanego opornego nadciś-
nienia tętniczego oraz towarzyszących mu silnych 
bólów głowy i bezsenności, które nie reagowały 
na leki przeciwbólowe, w tym opioidy, pacjent-
kę skierowano na oddział psychiatryczny, gdzie 
postawiono rozpoznanie zespołu Munchhausena. 
Stwierdzono, że przyczyną opornego nadciśnienia 

tętniczego były przyjmowane przez chorą bardzo 
wysokie dawki kofeiny [8].

Inny ciekawy przypadek przedstawiony został 
przez Spitzera. Opisuje on 46-letnią pielęgniarkę, 
którą kilkukrotnie hospitalizowano z powodu epi-
zodów wzrostu ciśnienia tętniczego sięgających na-
wet do 300/150 mm Hg. Wielokrotnie stwierdzano 
u niej podwyższone stężenie katecholamin (adre-
naliny, noradrenaliny), co mogłoby sugerować roz-
poznanie guza chromochłonnego. W scyntygrafii 
wykazano obecność guzka nadnercza i z tego po-
wodu pacjentkę zakwalifikowano do adrenalekto-
mii. W trakcie 6-miesięcznej obserwacji po zabiegu 
kontrola ciśnienia tętniczego była prawidłowa. Po 
tym okresie wystąpiły jednak dalsze niekontrolo-
wane wzrosty ciśnienia tętniczego. Były one spo-
wodowane dopochwowym podawaniem amin ka-
techolowych.
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