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PTH and arterial hypertension

Summary

Parathormon (PTH) has been recognized as a potential
factor in the etiopathogenesis of essential hypertension.
The higher prevalence of arterial hypertention in primary
hyperparathyroidism (pHPT) than in the general popu-
lation and higher serum PTH concetration in patients
with essential hypertensive are the only indirect evi-
dence confirming this assumption. Infusion of PTH in
man results in transient vasodilatation and increased
urinary sodium excretion that gives evidence against its
hypertensive effect. On the contrary, impaired endothe-
lial function, proliferation of vascular smooth cells and
heart hypertrophy may cause increase of blood pressure.
Question concerning the role of PTH in the
pathogenesis of arterial hypertension arises when excre-
tory renal function, which is often impaired not only in
patients with pHPT but also with arterial hypertension
as a result of hypertensive nephropathy and ageing, is
taken under consideration. It is important to remember
about the negative consequences of long-term kidney
exposition to increased PTH and serum calcium level
in patients with pHPT. However, the role of PTH in
the etiopathogenesis of arterial hypertension is still un-
clear, pHPT is undoubtedly associated with increased
cardiovascular risk.

The aim of this critical review is to summarize current
arguments concerning the relationship between PTH and
arterial hypertension.
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Wstep

Wzmozone wydzielanie parathormonu (PTH)
przez komoérki przytarczyc jest od wielu lat postrzega-
ne jako czynnik hipertensynogenny. Poglad ten opiera
si¢ jednak tylko na dowodach posrednich, takich jak
podwyzszone stezenie PTH w surowicy u chorych
z nadci$nieniem tetniczym pierwotnym [1-8] 1 zwigk-
szona czestoS¢ wystepowania nadci$nienia u chorych
z pierwotng nadczynnoscig przytarczyc (pHPT) [9-14].
Watpliwosci dotyczace udzialu PTH w etiopatogene-
zie nadci$nienia powstaja wowczas, jesli w interpreta-
¢ji wynikow wymienionych badan uwzgledni si¢ réw-
niez czynno$¢ wydalnicza nerek, ktéra czgsto jest upo-
Sledzona nie tylko u chorych z pierwotng nadczynno-
Scig przytarczyc powiklang wapnicg i/lub kamica ner-
kowg, ale réwniez u pacjentéw z nadci$nieniem tetni-
czym pierwotnym [13]. Tym bardziej, ze stwierdze-
nie prawidlowego stezenia kreatyniny w surowicy nie
wyklucza umiarkowanego uposledzenia filtracji kig-
buszkowej, ktora poprzez retencje fosforanéw stymu-
luje wydzielanie PTH i przyczynia si¢ do powstawa-
nia wtérnej nadczynnosci przytarczyc (tab. I) [15].

Czestos¢ wystepowania wtornej nadczynnosci
przytarczyc o niewielkim lub umiarkowanym nasi-
leniu w populacji ogdlnej jest znacznie wicksza niz si¢
powszechnie uwaza. Wraz z wiekiem wzrasta st¢zenie
PTH w surowicy. Jednak nieznacznie podwyzszone
stezenie PTH w surowicy nie jest najczesciej objawem
pHPT, ale nastgpstwem fizjologicznego procesu sta-
rzenia si¢ organizmu. Istotny jest wplyw starzenia si¢
organizmu na czynno$¢ wydalniczg nerek, ktdra stop-
niowo si¢ pogarsza, prowadzac w konsekwengji do
uposledzenia natriurezy ci$nieniowej 1 wzrostu ci§nie-
nia tetniczego. Jest to jeden z patomechanizméw wie-
loczynnikowej etiopatogenezy nadcisnienia t¢tniczego
u 0s0b w podesztym wicku.

Celem niniejszego, krytycznego przegladu literatury
jest omoéwienie aktualnego stanu wiedzy na temat roli
PTH w etiopatogenezie nadci$nienia t¢tniczego.
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Tabela I. Czgsto$¢ nadcisnienia tetniczego u chorych

z pierwotng nadczynno$cig przytarczyc oraz $rednie steze-
nie kreatyniny w surowicy chorych z nadci$nieniem tetni-
czym

Table 1. Frequency of arterial hypertension in patients
with primary hyperparathyroidism and mean serum cre-
atinine level in hypertensive patients

Zrédto Odsetek chorych  Srednia wartosé
na pHPT z HA kreatyniny
(%) [umol/]
Hellstrom i wsp. [16] 49 Brak danych
George i wsp. [17] 20 Brak danych
Nikkila i wsp. [9] 36,1 95,9 = 30,9%
Broulik i wsp. [11] 29 101,5 + 4,2
Jones i wsp. [18] 29 146 + 94
Maheswaran i wsp. [19] 54,8 118 =15

*$rednia warto$¢ kreatyniny w surowicy dla cafej grupy obejmujacej réwniez chorych bez
nadci$nienia tetniczego

Parathormon — hormon o dziataniu
naczyniorozkurczowym

Parathormon (PTH) jest 84-aminokwasowym
polipeptydem produkowanym przez komorki glow-
ne przytarczyc posiadajace receptor blonowy dla
wapnia. Jest on kluczowym regulatorem gospodarki
wapniowo-fosforanowej poprzez wplyw na resorpcje
zwrotng wapnia 1 fosforanéw w cewkach nerkowych,
hydroksylacje witaminy D; oraz resorpcj¢ 1 osteoge-
nez¢ kostng. W warunkach fizjologicznych ujemne
sprzezenie zwrotne pomi¢dzy stezeniem wapnia zjo-
nizowanego w osoczu oraz syntezg i wydzielaniem
PTH zapewnia utrzymanie stabilnego st¢zenia wap-
nia w przestrzeni pozakomorkowej organizmu. Dru-
gim mechanizmem regulacji syntezy PTH jest bez-
posredni hamujgcy transkrypcje wplyw witaminy D.

Okres pottrwania PTH (1-84) w krazeniu wynosi
zaledwie 2—4 minuty. Jest on inaktywowany giéwnie
przez nerki 1 watrob¢. W formie aktywnej wystepuje
jako czgsteczka PTH posiadajaca N-koncowy frag-
ment laficucha polipeptydowego, ktory pobudza re-
ceptor dla PTH typu 1. Receptory te znajduja si¢ nie
tylko na osteoblastach i komérkach nablonka cewek
nerkowych nefronu, ale takze komérkach endotelial-
nych, migéniach gladkich naczyn, kardiomiocytach,
komorkach mig$ni szkieletowych, w mézgu, nadner-
czach, pecherzu moczowym, watrobie, plucach oraz
jelicie [20-25].

Bezposredni wptyw PTH na funkcje $rddblonka
naczyn byl przedmiotem licznych badaf na mode-
lach zwierzgcych. Obnizenia ci$nienia t¢tniczego
po paratyreoidektomii nie obserwowano u szczu-

row z prawidlowym ciSnieniem [26]. Jedynie
u szczur6w samoistnie rozwijajacych nadci$nienie
(SHR, spontaneously hypertensive rats) parathyre-
oidektomia powodowala obnizenie ci$nienia tetni-
czego, a obserwowany spadek nie byt zalezny od
zmiany wrazliwosci naczyniowej na noradrenaling
i wazopresyne [26]. Schleiffer i wsp. powiazali spa-
dek ciSnienia t¢tniczego u szczurbw po paratyre-
oidektomii ze zwigkszeniem uwalniania endogen-
nego tlenku azotu przez Srédblonek [27, 28]. Row-
niez Kosch 1 wsp. donoszg o poprawie czynnosé
srodblonka tetnicy ramiennej mierzonej jako FMD
(brachial flow-mediated vasodilation) po 6 miesia-
cach od skutecznego zabiegu paratyreoidektomii
(wzrost z 4,7 £ 1,2 do 16,7 = 3,0%, p < 0,01).
Poprawa FDM nie wigzala si¢ jednak z obnize-
niem ci$nienia tetniczego. Nie wiadomo, czy po-
prawa czynnosci srodblonka byla nast¢pstwem nor-
malizacji stezenia PTH w surowicy, czy tez wy-
réwnania innych zaburzefi metabolicznych typo-
wych dla pHPT (hiperkalcemia, hipofosfate-
mia)[29, 30].

Dla zrozumienia dzialania PTH istotne sg wy-
niki badan eksperymentalnych oceniajgcych skut-
ki patofizjologiczne podazy PTH, zwlaszcza u lu-
dzi. Dozylna podaz PTH(1-34) wywoluje krotko-
trwaly rozkurcz fozyska tetniczego oraz obnizenie
ci$nienia tetniczego [31]. U pacjentéw z pierwot-
nym nadci$nieniem t¢tniczym oraz oséb zdrowych
Jespersen 1 wsp. [31] zastosowali 120-minutowy
wlew PTH(1-34), utrzymujac jednoczes$nie stale
stezenie wapnia w surowicy, oceniali takie para-
metry jak: ciSnienie t¢tnicze, czgsto$¢ akeji serca,
filtracja ki¢buszkowa (GFR, glomerular filtration
rate), nerkowy przeplyw krwi, wydalanie sodu
z moczem oraz zmiany w zakresie ukladow hor-
monalnych uczestniczacych w patogenezie nad-
ci$nienia t¢tniczego. Obnizenie warto$ci ciSnie-
nia tetniczego odnotowano jedynie w grupie cho-
rych z nadciSnieniem tgtniczym, natomiast
w grupie kontrolnej ci$nienie utrzymywalo si¢ na
stalym poziomie. W obu badanych grupach
stwierdzono podobny wzrost czg¢stoSci akeji ser-
ca, wartoSci GFR oraz nerkowego przeplywu
krwi. Wydalanie sodu z moczem ulegalo réwniez
zwigkszeniu w obu grupach, z wigkszym nasile-
niem w grupie pacjentéw z pierwotnym nadci-
$nieniem te¢tniczym. Autorzy tlumacza ten fakt
glownie zmniejszeniem cewkowej resorpcji
zwrotnej sodu spowodowanej konkurencjg mig-
dzy jonami wapnia 1 sodu o transport zwrotny
w cewce proksymalnej. Natriuretyczne dzialanie
PTH jest kolejnym dowodem przeciwko hiper-
tensynogennemu dzialaniu tego hormonu.
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W badaniach na modelu zwierz¢cym wykazano,
ze PTH stymuluje wydzielanie aldosteronu [32, 33].
Réwniez u osob zdrowych dozylny wlew PTH po-
woduje wzrost stezenia reniny 1 aldosteronu w suro-
wicy [31]. Wzrost wydzielania aldosteronu nie jest
jednak na tyle znaczacy, aby zahamowa¢ natriure-
tyczne dzialanie PTH. U chorych z nadci$nieniem
tetniczym wzrost uwalniania aldosteronu nie jest za-
uwazalny, co mozna ttumaczyé zjawiskiem down-
-regulation zwigzanym z przewleklym nieznacznie
podwyzszonym stezeniem PTH w surowicy. Nie
wplywa on natomiast na stezenie innych aktywnych
naczyniowo hormonéw (endoteliny 1, noradrenali-
ny, ANP) [31].

Kolejnym postulowanym dziataniem PTH
w etiopatogenezie nadci$nienia tgtniczego jest sty-
mulacja proliferacji komérek migsni gladkich na-
czyf. Jiang 1 wsp. w swoim badaniu na modelu
zwierzecym wykazali, ze PTHrP 1 PTH hamuja
prawidlowa syntez¢ DNA komoérek mig$ni glad-
kich naczyn i powodujg wzrost wewngtrzkomor-
kowego cAMP, ktéry odpowiada rowniez za dzia-
fanie wazorelaksacyjne hormonu [34]. Jednakze
dluzsza ekspozycja na podwyzszone stezenie
PTH powoduje ,homologiczne uniewrazliwienie”
komoérek mie$ni gladkich naczyn i efekt odwrotny
do pierwotnego [35]. Powyzszych wynikéw prze-
mawiajacych za stymulujgcym wpltywem PTH na
komorki migsni gladkich naczyn nie potwierdzo-
no w badaniu przeprowadzonym na populacji
ludzkiej [36].

Zaleznosci pomiedzy stezeniem PTH w surowi-
cy 1 ci$nieniem t¢tniczym nie potwierdzono row-
niez w analizach statystycznych. W modelu wielo-
krotnej regresji liniowej zastosowanym w grupie
946 pacjentéw z nieleczonym farmakologicznie
nadci$nieniem tetniczym [37] nie potwierdzono
jednoznacznie zalezno$ci pomiedzy PTH oraz cis-
nieniem t¢tniczym. U kobiet wykazano istotna sta-
tystycznie, niezalezng od BMI 1 wieku, dodatnig
zalezno$¢ pomiedzy stezeniem PTH w surowicy
a ci$nieniem skurczowym, jak i rozkurczowym.
W przypadku mezczyzn nie znaleziono takiej zalez-
nosci. Nie stwierdzono ponadto zalezno$ci pomig-
dzy stgzeniem wapnia zjonizowanego w 0soczu
a ci$nieniem ani u kobiet, ani u me¢zczyzn. Potwier-
dzeniem wiarygodnoSci tego badania jest zacho-
wana fizjologiczna korelacja ujemna pomiedzy
stezeniem wapnia zjonizowanego w osoczu (za-
kres prawidlowy) a stezeniem PTH w surowicy,
oraz dodatnia korelacja mi¢dzy wiekiem a st¢ze-
niem PTH w surowicy, ktéra rowniez odzwiercie-
dla proces starzenia si¢ nerek — obnizania si¢

wraz z wiekiem GFR [37].

Podwyzszone stezenie PTH u chorych
z nadcisnieniem pierwotnym

W wielu badaniach przeprowadzonych u chorych
z nadci$nieniem pierwotnym stwierdzono nieznacz-
nie podwyzszone stezenie PTH w surowicy [1-6].
Przyczyna tego zaburzenia pozostawala niejasna az
do potowy lat 90. XX wieku, kiedy to wzrost st¢zenia
PTH w surowicy powigzano z nieznacznie obnizong
GFR, a nie jak wcze$niej podejrzewano — z kom-
pensacja hiperkalciurii wystepujacej u chorych
z nadci$nieniem tetniczym [4, 5, 38, 39].

Tym samym przyczyna podwyzszonego st¢zenia
PTH w surowicy, podobnie jak we wczesnych sta-
diach przewleklych chordb nerek, jest kompensa-
cyjnie (wtérnie) zwigkszona czynno$¢ przytarczyc
spowodowana gléwnie retencjg fosforanéw, obni-
zonym stezeniem wapnia zjonizowanego oraz ku-
mulacja w krgzeniu nieaktywnych biologicznie kar-
boksylowych fragmentéw czasteczki PTH. Te poli-
peptydowe fragmenty podwyzszaja mierzone za po-
mocg powszechnie stosowanych zestawéw komer-
cyjnych stezenie PTH w surowicy.

Potwierdzeniem hipotezy zakladajgcej prze-
wlekia stymulacj¢ 1 rozrost przytarczyc u chorych
z nadci$nieniem pierwotnym jest zwickszenie re-
zerwy wydzielniczej przytarczyc. Hipokalcemia
wywolana przez kontrolowany wlew kompleksu-
jacego jony wapnia wersenianu sodu [40] byta
przyczyng wigkszego wzrostu stezenia PTH w su-
rowicy u chorych z nadci$nieniem tetniczym niz
w grupie kontrolnej (odpowiednio 150 * 58 pg/
/ml 1130 *+ 32 pg/ml). Potwierdzeniem tej hipote-
zy jest rbwniez rozrost przytarczyc u szczuréw
z nadci$nieniem tetniczym — SHR [41, 42]. Uzy-
skane wyniki moga réwniez sugerowal wzrost
opornosci tkanek obwodowych na dzialanie PTH
u tych chorych.

Pierwotna nadczynnos¢ przytarczyc
jako przyczyna nadcisnienia
migzszowo-nerkowego

Poza watpliwym, bezposrednim wplywem
PTH na indukcj¢ nadcis$nienia tetniczego nalezy
zwroci¢ uwage na niewgtpliwy niekorzystny wplyw
przewleklej ekspozycji nerek na zwigkszone steze-
nie PTH i wapnia w surowicy u pacjentéw
z pHPT. Dlugotrwala hiperkalciuria u chorych z za-
awansowang pHPT prowadzi do kamicy oraz wap-
nicy nerkowej wraz z uszkodzeniem funkcji wydal-
niczej nerek wyrazonej zréznicowanym obnize-

niem wartosci GFR [15, 43, 44] (ryc. 1). Tym sa-
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Pierwotna nadczynno$¢ przytarczyc
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Rycina. 1. Etiopatogeneza nadci$nienia tetniczego w przebiegu pierwotnej nadczynnosci przytarczyc
Figure 1. Etiopathogenesis of arterial hypertension in primary hyperparathyroidism

mym zwigkszona czgsto$¢ wystepowania nadci$nie-
nia tetniczego u chorych z pierwotng nadczynno-
Scig przytarczyc, podobnie jak u pacjentow z pier-
wotng kamica nerkows, mialaby charakter migz-
szowo-nerkowy (tab. I).

Yamashita 1 wsp. stwierdzili uposledzenie czyn-
no$ci wydalniczej nerek (GFR < 70 ml/min) u 37 ze
141 chorych (26%) z potwierdzona badaniem histo-
patologicznym pHPT [44]. W grupie chorych z ob-
nizonym GFR autorzy ci stwierdzili migdzy innymi
znamiennie wyzszg (46% vs. 19%; p < 0,005) cze-
sto$¢ wystepowania nadciS$nienia tetniczego. Jedno-
cze$nie wykazano, iz gorsza czynno$¢ wydalnicza
nerek rowniez wigzala si¢ ze starszym wiekiem cho-
rych (r6znica pomigdzy grupg z prawidlowg i upo-
Sledzona czynnoscig wydalniczg wynosita 9 lat) oraz
wickszym nasileniem hiperkalcemii.

Réwniez Sancho 1 wsp., analizujgc zmiany cis-
nienia tetniczego po paratyreoidektomii u chorych
z pHPT, podaje w watpliwos¢ bezposredni wplyw
PTH na ciSnienie tgtnicze. Warto$ci ci$nienia tet-
niczego powyzej 160/90 mm Hg (stare kryterium
rozpoznania nadci$nienia) przed paratyreoidekto-
mig stwierdzono u 21,8% chorych. U zadnego
z pacjentéw z rozpoznanym nadci$nieniem t¢tni-
czym po zabiegu paratyreoidektomii nie stwierdzo-
no normalizacji ciSnienia, natomiast w przypadku
az 32% pacjentéw dotychczas z prawidlowymi war-
toSciami ci$nienia rozwinglo si¢ nadci$nienie. Za-
uwazono, ze pacjenci z nadciSnieniem przed za-

biegiem operacyjnym, jak i ci, u ktérzy rozwingto
si¢. nadci$nienie dopiero po paratyreoidektomii,
charakteryzowali si¢ istotnie nizszg warto$cig GFR.
Stad tez nie jest bezzasadna hipoteza, ze nadcis-
nienie tetnicze u pacjentow z pHPT moze byé
czynnikiem zwigkszajacym ryzyko pogorszenia
funkcji nerek po zabiegu paratyreoidektomii [13].

Zabieg paratyreoidektomii u chorych z trzecio-
rz¢dowg nadczynnoscig przytarczyc po przeszcze-
pieniu nerki wydaje si¢ przynosié przynajmniej
przejSciowe obnizenie ci$nienia tetniczego. Eve-
nepoel i wsp., obserwujgc przez 6 miesiecy po za-
biegu paratyreoidektomii 32 pacjentéw z dobra
czynnoscig przeszczepionej nerki, zaobserwowali
znamienny spadek zaréwno skurczowego, jak
1 rozkurczowego ci$nienia t¢tniczego (SBP 149,9 +
19,3 mm Hg »s. 141,7 = 13,5 mm Hg, DBP 85,6
+ 9,9 mm Hg vs. 81,9 = 7,2 mm Hg) z towarzy-
szgcym pogorszeniem GFR u 65,6% pacjentéw
[45] (tab. II). Dluzsze obserwacje chorych z trze-
ciorzgdowg nadczynnoS$cia przytarczyc po paraty-
reoidektomii wskazujg jednak na tylko przej-
Sciowg poprawe kontroli ciSnienia t¢tniczego,
zwlaszcza we wcezesnym okresie pooperacyj-
nym [44, 45]. Brak dtugotrwalego efektu hipotensyj-
nego po paratyreoidektomii moze by¢ réwniez kon-
sckwencja zwigkszonej sztywno$ci naczyn (zmia-
ny miazdzycowe, przebudowa warstwy mig$niowej
tetnic) u chorych z wieloletnim wywiadem nadci-
$nienia tetniczego (tab. II).
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Tabela Il. Wptyw paratyreoidektomii na ci$nienie tetnicze
u chorych z pierwotng i trzeciorzgdowa nadczynnos$cig
przytarczyc

Table Il. Influence of parathyreidectomy on blood pressure
in patients with primary and tertiary hyperparathyroidism

Zmiana 6 miesigcy > 6 miesigey
cisnienia tetniczego po PTx po PTx
Obnizenie Evenepoel i wsp. [45]
Bez zmian Rostaigni wsp. [46]  Pajda i wsp. [47]
Piovesan i wsp. [48]
Pajda i wsp. [47]
Wazrost Sancho i wsp. [13]

*rozpoznano nadcisnienie tetnicze u 14 pacjentdw z prawidtowym cisnieniem przed PTx;
badanie nie zawiera informacji o zmianach warto$ci cisnienia u pacjentéw z rozpoznanym
nadcisnieniem przed PTx, cho¢ zadnego z nich po PTx nie zakwalifikowano do grupy pacjen-
tow z prawidtowym cisnieniem

Pierwotna nadczynnos¢ jako czynnik
ryzyka sercowo-naczyniowego

Niezaleznie od dyskusyjnej roli PTH w etiopato-
genezie nadci$nienia tgtniczego, pHPT wigze si¢ ze
zwickszonym ryzykiem sercowo-naczyniowym [49—
—51]. Jest to zwiazane z kalcyfikacjg Sciany naczynio-
wej 1 mig§nia sercowego, czgstszym wystepowaniem
arytmii 1 przerostu lewej komory serca [52, 53]. Pier-
wotna naczynno$¢ przytarczyc wigze si¢ ze zwigk-
szong sztywnoscig tetnic oceniang jako Alx (augumen-
tation index) [54] — niezaleznym wskaZnikiem ryzy-
ka wczesnej choroby naczyh wieficowych [55]. Zwigk-
szona sztywno$¢ naczyh moze réwniez powodowal
wzrost warto$ci ci$nienia tetniczego. Rubin i wsp. wy-
kazali, ze u pacjentéw z tagodng pHPT wspotczyn-
nik Alx koreluje ze stezeniem PTH w surowicy krwi
(r=+0,42; p < 0,05) 1 stopniem mineralizacji tkan-
ki kostnej (r = —0,33; p < 0,05), a takze, ze pHPT
jest niezaleznym czynnikiem silniej wplywajgcym na
zwigkszenie wspélczynnika Alx niz wiek, pleg,
nadci$nienie tetnicze, zaburzenia gospodarki lipido-
wej 1 cukrzyca typu 2 [56].

Piovesan 1 wsp. [48] poréwnali czestos¢ wystepo-
wania przerostu lewej komory u 43 chorych z pHPT
1 rownoliczng grupg pacjentdéw z prawidlowymi ste-
zeniami wapnia w surowicy. W kazdej z grup polo-
we stanowili chorzy z nadci$nieniem t¢tniczym. Ba-
danie echokardiograficzne wykazalo wyzsza o 86%
czesto$é przerostu lewej komory serca u pacjentéw
z pHPT (65,1% vs. 34,8%). Sposrod badanych z pHPT
1 nadci$nieniem przerost lewej komory stwierdzono
u wszystkich badanych, podczas gdy wsréd pacjen-
tow z prawidlowym st¢zeniem wapnia i nadci$nie-
niem odsetek ten wynosit zaledwie 57%. Przyczyna

czesto (> 60%) wystepujacego w pHPT przerostu
lewej komory serca jest nie tylko nadci$nienie tetni-
cze, ale prawdopodobnie réwniez bezposrednie dzia-
tanie wysokich stezenh PTH w surowicy na kardio-
miocyty [48, 57, 58]. Dowoddéw dostarczaja badania
przeprowadzone in wvitro. Zaréwno PTH(1-34)
1 PTH(28-48) powodowaly wzrost syntezy bialek,
a tym samym przerost komérek wyizolowanych
szczurzych kardiomiocytéw [59]. Réwniez doniesie-
nia kliniczne sugerujg wielokierunkowy wptyw PTH
na komérki mig$nia sercowego obejmujgcy — poza
stymulacjg przerostu — réwniez dzialanie inotropo-
we 1 chronotropowe dodatnie [24, 60—62].

Na uwage zasluguje obserwacja niezwiazanej ze
zmianami ci$nienia tetniczego regresji przerostu
mie$nia sercowego w okresie 6 miesiecy po paratyre-
oidektomii [48]. Fakt ten wydaje si¢ potwierdzac sty-
mulujgce przerost kardiomiocytéw dzialanie PTH
oraz sugeruje, ze przerost ten moze byé odwracalny.
Regresja przerostu migs$nia lewej komory moze by¢
rowniez zwigzana ze zmniejszeniem sztywnoscl
Sciany naczyniowej tetnic [48]. Spostrzezenie to wy-
maga weryfikacji podczas dluzszej obserwacji wigk-
szej grupy chorych.

Hipotetyczny czynnik nadci$nieniorodny

Na poczatku lat 90. XX wieku na podstawie
badan eksperymentalnych wysuni¢to hipoteze
o istnieniu wydzielanego przez przytarczyce nie-
zidentyfikowanego czynnika o dzialaniu nadcis-
nioniorodnym — PHF (parathyroid hypertensive
factor) [63, 64]. Mechanizm dzialania owego czyn-
nika mialby si¢ opieraé na stymulacji wychwytu
1 wzro$cie wewnatrzkomorkowego stezenia wapnia
w komoérkach mig$ni gladkich naczyn. Warto jed-
nak zaznaczy¢, ze czynnik ten nie zostal do tej
pory wyizolowany.

Podsumowanie

Czestsze wystgpowanie nadci$nienia tetniczego
u chorych z pierwotng nadczynnoscia przytarczyc
jest najprawdopodobniej zwigzane z uszkodze-
niem funkeji nerek w przebiegu kamicy i wapnicy
nerkowej zwigzanej z towarzyszgcg chorobie hi-
perkalciuria. Nie zebrano dotychczas przekonuja-
cych dowoddéw wskazujgcych na bezposrednie hi-
pertensynogenne dzialanie PTH (ryc. 2). Istnieja
natomiast przestanki wskazujgce na niekorzystny
wplyw PTH na migsieqr sercowy 1 elastycznosé
§clany naczyniowej.
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Rycina 2. Rola uposledzonej funkcji nerek na rozwdj nadcisnienia
tetniczego w przebiegu pierwotnej nadczynnosci przytarczyc
Figure 2. Role of renal dysfunction on development of arterial
hypertension in primary hyperparathyroidism

Streszczenie

Parathormon (PTH) jest od wielu lat postrzegany
jako potencjalny czynnik hipertensynogenny. Poglad
ten opiera si¢ jednak tylko na dowodach posrednich,
takich jak podwyzszone stezenie PTH w surowicy
u chorych z nadcis$nieniem tetniczym pierwotnym oraz
zwigkszona czgstos¢ wystgpowania nadci$nienia tet-
niczego u pacjentéw z pierwotng nadczynnoscig
przytarczyc (pHPT). Parenteralne podanie PTH po-
woduje krotkotrwaly rozkurcz naczyi oraz wzrost
natriurezy, co przemawia przeciwko udzialowi PTH
w patogenezie nadci$nienia tetniczego. Wplyw PTH
na ci$nienie tetnicze moze by¢ nastepstwem pogor-
szenia funkcji Srodblonka naczyn, proliferacji komo-
rek mie$ni gladkich naczyn oraz przerostu migsnia
sercowego. Watpliwosci dotyczace udzialu PTH
w etiopatogenezie nadci$nienia pierwotnego powstaja
przy uwzglednieniu czynnosci wydalniczej nerek,
ktora czesto jest upoSledzona nie tylko u chorych
z pHPT, ale rowniez u pacjentéw z nadciSnieniem
tetniczym zwigzanym z nefropatig nadci$nieniowg
1 starzeniem si¢ organizmu. Nalezy wigc zwrdcié
szczegblng uwage na niewatpliwy niekorzystny
wplyw przewleklej ekspozycji nerek na zwigkszone
stezenie PTH 1 wapnia w surowicy u pacjentéw
z pHPT. Niezaleznie od nieudowodnionej roli PTH
w etiopatogenezie nadci$nienia t¢tniczego, pHPT
wigze si¢ niewatpliwie ze zwigkszonym ryzykiem
schorzef sercowo-naczyniowych.

Celem niniejszego, krytycznego przegladu literatury
jest przedstawienie aktualnego stanu wiedzy na te-
mat zaleznoS$ci pomigdzy PTH a nadci$nieniem tet-
niczym.

stowa kluczowe: parathormon, pierwotna nadczynno§é
przytarczyc, paratyreoidektomia, nadcisnienie tetnicze
Nadcisnienie Tetnicze 2008, tom 12, nr 4, strony 253—260.
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