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STRESZCZENIE

Nadciśnienie tętnicze u 95% chorych ma charakter pierwotny, co oznacza, że nie moż-

na jednoznacznie ustalić jego przyczyn. Jednak u około 5% pacjentów wzrost ciśnienia

tętniczego jest spowodowany określonym procesem chorobowym. Wśród najczęstszych

schorzeń, których przebiegowi towarzyszy wzrost ciśnienia, wymienia się obturacyjny

bezdech senny, choroby miąższu nerek, zwężenie tętnic nerkowych oraz pierwotny hi-

peraldosteronizm. Ustalenie rozpoznania wtórnej postaci nadciśnienia ma istotne zna-

czenie. Po pierwsze, pozwala niekiedy na skuteczne usunięcie przyczyny nadciśnienia

i całkowitą normalizację ciśnienia. Po drugie, chroni przed innymi skutkami rozwijają-

cej się choroby. W rozpoznawaniu wtórnych postaci nadciśnienia mogą być pomocne

charakterystyczne cechy kliniczne rozpoznane na podstawie wywiadów i badania przed-

miotowego. Można wśród nich wymienić: młody lub późny wiek rozwoju nadciśnienia,

nagłe pogorszenie kontroli ciśnienia lub oporność na leczenie farmakologiczne. Podej-

rzenie wtórnej postaci udaje się niekiedy potwierdzić, wykonując ogólnie dostępne ba-

dania dodatkowe. Celem uzupełnienia diagnostyki i właściwego leczenia chorzy z wtór-

nymi postaciami nadciśnienia tętniczego powinni być kierowani do ośrodków referen-

cyjnych.
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WSTĘP
Nadciśnienie tętnicze pozostaje jednym

z najszerzej rozpowszechnionych czynników

ryzyka sercowo-naczyniowego. Wczesne

wykrycie nadciśnienia oraz jego właściwe le-
czenie mają zasadnicze znaczenie dla unik-

nięcia licznych powikłań ze strony układu

krążenia i nerek. U około 95% chorych na

nadciśnienie rozpoznaje się jego pierwotną

postać [1]. Oznacza to, że nie można w spo-
sób jednoznaczny ustalić przyczyny nadciś-

nienia tętniczego, ani jej usunąć. Pierwotne

nadciśnienie tętnicze wymaga leczenia
i kontroli przez całe życie chorego. U pozo-

stałej części pacjentów z nadciśnieniem tęt-

niczym można ustalić jego przyczynę. Jest to
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choroba, której jednym z objawów może być

podwyższone ciśnienie tętnicze (tab. 1).
Rozpoznanie wtórnej postaci nadciśnienia

jest istotne z dwóch powodów. Po pierwsze,

pozwala niekiedy na skuteczne usunięcie
przyczyny nadciśnienia i wtórną normaliza-

cję ciśnienia bez konieczności długotrwałej

farmakoterapii. Po drugie, chory może zo-
stać uchroniony przed innymi skutkami cho-

roby wywołującej wzrost ciśnienia, na przy-

kład niewydolnością nerek lub przełomem
nadciśnieniowym. Szacuje się, że u 20% cho-

rych w wieku powyżej 50 lat, którzy wyma-

gają terapii nerkozastępczej, przyczyną nie-
wydolności nerek jest nefropatia niedo-

krwienna powstająca w wyniku zwężenia

tętnic nerkowych. Z kolei obecność guza
chromochłonnego, rzadkiej przyczyny wtór-

nego nadciśnienia, może być związana z po-

ważnym rokowaniem. Zabieg chirurgiczny
lub ciąża u osób z nierozpoznanym guzem

chromochłonnym mogą być obarczone ryzy-

kiem zgonu wynoszącym 50%.

ROZPOZNANIE WTÓRNYCH POSTACI
NADCIŚNIENIA TĘTNICZEGO

Podejrzenie wtórnej postaci nadciśnie-

nia tętniczego można powziąć u większości

chorych na podstawie badania podmiotowe-
go, przedmiotowego oraz badań dodatko-

wych (tab. 2). W trakcie zbierania wywia-

dów, wtórną postać nadciśnienia tętniczego

Tabela 1

Przyczyny wtórnego nadciśnienia
tętniczego

Częste

t Obturacyjny bezdech senny

t Choroby miąższu nerek

t Przeszczep nerki

t Zwężenie tętnicy/tętnic nerkowych

t Pierwotny hiperaldosteronizm
(choroba Conna)

t Ciąża

t Leki i środki chemiczne

— niesteroidowe leki przeciwzapalne

— cyklosporyna

— doustne leki antykoncepcyjne

— glikokortykoidy

Rzadkie

t Nadczynność tarczycy

t Niedokrwistość

t Niedomykalność aortalna

t Przetoki tętniczo-żylne

t Guzy wydzielające reninę

t Wady metabolizmu mineralokortykoidów

t Wrodzony przerost nadnerczy

t Zespół Cushinga

t Guz chromochłonny

t Guz wywodzący się pozanadnerczowych
ciałek chromochłonnych (paraganglioma)

t Nadczynność przytarczyc

t Akromegalia

t Zwężenie cieśni aorty

t Porfiria

t Neuropatia wegetatywna

t Wzmożone ciśnienie śródczaszkowe

t Zatrucie ołowiem

t Tetraplegia

t Zespół Guillaina-Barrégo

t Zabiegi chirurgiczne

t Leki i środki chemiczne:

— mineralokortykoidy

— sympatykomimetyki

— tyramina w połączeniu z inhibitorami MAO

Tabela 2

Objawy sugerujące wtórny charakter
nadciśnienia

t Wystąpienia nadciśnienia przed 20.
lub po 50. roku życia

t Ciśnienie przekraczające 180/110 mm Hg

t Nagłe pogorszenie dotychczas dobrze
kontrolowanego nadciśnienia

t Oporne nadciśnienie tętnicze

t Hipopotasemia niejasnego pochodzenia

t Szmer naczyniowy nad jamą brzuszną

t Napadowe nadciśnienie tętnicze z towarzy-
szącymi: tachykardią, potami, drżeniem

t Wywiad rodzinny w kierunku chorób nerek

t Objawy powikłań narządowych:

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

— niewydolność nerek (kreatynina
> 1,5 mg/dl)

— powiększenie jam serca

— przerost mięśnia lewej komory serca

Rozpoznanie wtórnej
postaci nadciśnienia

pozwala na skuteczne
usunięcie przyczyny

nadciśnienia i wtórną
normalizację ciśnienia

bez konieczności
długotrwałej

farmakoterapii. Chory
może zostać uchroniony

przed innymi skutkami
choroby wywołującej

wzrost ciśnienia

Do najczęstszych
przyczyn wtórnego

nadciśnienia zalicza się:
obturacyjny bezdech

senny, choroby miąższu
nerek i upośledzenie
przepływu w tętnicy

lub tętnicach nerkowych
oraz pierwotny

hiperaldosteronizm
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mogą sugerować: młody wiek chorego, brak

obciążającego wywiadu rodzinnego w kie-
runku nadciśnienia lub oporność nadciśnie-

nia na leczenie. Z drugiej strony, niektóre

objawy wydają się być charakterystyczne dla
określonej postaci wtórnej nadciśnienia,

podczas gdy w rzeczywistości odzwiercie-

dlają obecność innych schorzeń. Typowym
przykładem mogą być napadowe wzrosty

ciśnienia tętniczego z kołataniem serca

i poceniem się przypisywane przez wielu le-
karzy guzowi chromochłonnemu. Okazuje

się, że mogą być one również swoiste dla

nadczynności tarczycy, nerwicy albo wystę-
pować przy odstawieniu niektórych leków

hipotensyjnych. W badaniu przedmiotowym

u chorego warto zwrócić uwagę na obecność
szmerów w śródbrzuszu lub nad tętnicami

udowymi. Szmery naczyniowe w tych loka-

lizacjach wskazują na zaawansowane proce-
sy miażdżycowe i sugerują obecność zwężeń

w tętnicach nerkowych. U pacjentów z ze-
społem/chorobą Cushinga typowy jest cha-

rakterystyczny wygląd. Z kolei u niektórych

pacjentów z guzem chromochłonnym moż-
liwe jest występowanie znamion skórnych

o typie cafe au lait lub nerwiakowłókniaków.

Oczywiście potwierdzenie obecności wtór-
nych postaci nadciśnienia powinno znaleźć

odzwierciedlenie w wynikach badań dodat-

kowych. Wiele z nich można wykonać w za-
kresie praktyki lekarza rodzinnego. Wśród

przydatnych badań należy wymienić: stęże-

nie kreatyniny, elektrolitów i glikemię, mor-
fologię, badanie ogólne moczu, elektrokar-

diogram czy badanie ultrasonograficzne

jamy brzusznej. Potwierdzenie odchyleń
z wywiadów i badania przedmiotowego

w wynikach badań dodatkowych uzasadnia

skierowanie chorego do ośrodka referencyj-
nego. Warto podkreślić, że objęcie wszyst-

kich chorych z nadciśnieniem tętniczym po-

stępowaniem mającym na celu wykrycie po-
tencjalnych przyczyn nadciśnienia jest bez-

zasadne. Wtórny charakter nadciśnienia na-

leży jednak rozważać u wszystkich chorych

z nadciśnieniem tętniczym. Do najczęst-

szych przyczyn wtórnego nadciśnienia zali-
cza się: obturacyjny bezdech senny, choro-

by miąższu nerek i upośledzenie przepływu

w tętnicy lub tętnicach nerkowych (nadciś-
nienie naczyniowo-nerkowe) oraz pierwot-

ny hiperaldosteronizm, czyli zespół Conna

(tab. 1) [2].

ZESPÓŁ BEZDECHU SENNEGO
Przez wiele lat zespół obturacyjnego bez-

dechu sennego (obstructive sleep apnea syn-

drome) postrzegany był jako choroba pneu-

monologiczna. Jednak jego związek z cho-
robami układu krążenia opisywano już na

początku XIX wieku [3]. Dzisiaj wiadomo,

że podłożem choroby są zaburzenia snu
związane z obturacją górnych dróg oddecho-

wych [4]. Rzadziej są one pochodzenia cen-

tralnego. Zaburzenia struktury snu oraz za-
leżna od obturacji hipoksja prowadzą do

nadmiernej aktywacji układu współczulne-

go i wzrostu ciśnienia tętniczego [5]. U cho-
rych oprócz nadciśnienia pojawiają się bóle

głowy, patologiczna senność w ciągu dnia,

trudności z koncentracją uwagi, zmęczenie,
zaburzenia osobowości i depresja [5]. Często

obecne są groźne zaburzenia rytmu serca.

Bardzo typowym objawem zespołu bezde-
chu sennego jest zgłaszane przez bliskich

chorego chrapanie z okresami bezdechu.

Choroba dotyczy zwłaszcza otyłych męż-
czyzn w średnim wieku, z krótką szyją o du-

żym obwodzie [6]. Rzadko dotyczy osób

o numerze kołnierzyka poniżej 40. Stwier-
dzenie przedstawionej powyżej konfiguracji

objawów powinno skłonić lekarza do skiero-

wania chorego do ośrodka specjalistyczne-
go. Tam, po wypełnieniu odpowiedniej an-

kiety, jest on kierowany na specjalistyczne

badanie zwane polisomnografią, podczas
którego mierzone są liczne wskaźniki, w tym

struktura snu, zaburzenia oddychania oraz

parametry hemodynamiczne. Na ich podsta-
wie można rozpoznać obturacyjny bezdech

senny. Obecnie dostępne są proste aparaty

Zaburzenia struktury snu
oraz zależna od obturacji
hipoksja prowadzą do
nadmiernej aktywacji
układu współczulnego
i wzrostu ciśnienia
tętniczego

Bardzo typowym
objawem zespołu
bezdechu sennego jest
zgłaszane przez bliskich
chorego chrapanie
z okresami bezdechu
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do wstępnych badań przesiewowych. Rozpo-

znanie choroby jest równoznaczne z ko-
niecznością wielokierunkowego leczenia.

Konieczna jest redukcja masy ciała i nie-

rzadko laryngologiczne korekcje anatomii
gardła. Najskuteczniejszą metodą leczenia

okazało się sypianie w specjalnej masce po-

łączonej z aparatem generującym dodatnie
ciśnienie w drogach oddechowych — CPAP

(Continuous Positive Airway Pressure) [7].

Zastosowanie tej metody leczenia u wielu
chorych prowadzi do obniżenia, a nawet cał-

kowitej normalizacji ciśnienia tętniczego.

PODEJRZENIE NADCIŚNIENIA TĘTNICZEGO
WYWOŁANEGO CHOROBAMI MIĄŻSZU
NEREK

W każdym wypadku wykrycia nadciśnie-

nia tętniczego konieczna jest ocena funkcji

nerek [8]. U chorych należy wykonać badanie
stężenia kreatyniny we krwi oraz badanie

ogólne moczu. W badaniu moczu należy

zwrócić uwagę na występowanie takich od-
chyleń, jak: obecność białka, krwinek czerwo-

nych, leukocytów oraz patologicznych wa-

łeczków. Podstawowym wskaźnikiem upośle-
dzonej funkcji nerek jest wzrost stężenia kre-

atyniny, chociaż bardziej wiarygodny pozo-

staje podawany często na wynikach badań
obniżony wskaźnik filtracji kłębuszkowej

(GFR, glomerular filtration rate). Nadciśnienie

tętnicze współistniejące z objawami sugerują-
cymi zajęcie miąższu nerek jest bezwzględnym

wskazaniem do wykonania badania ultrasono-

graficznego (USG) jamy brzusznej [9]. Wynik
badania USG pozwoli na rozróżnienie między

chorobą zajmującą obie nerki a jednostron-

nym zajęciem miąższu nerki. Można będzie
również wykluczyć inne pozanerkowe przy-

czyny pogorszenia funkcji nerek.

Ocena i porównanie wielkości nerek
oraz grubości zachowanej kory może pozwo-

lić na określenie zaawansowania choroby.

W przewlekłych chorobach nerek stwierdza
się zmniejszenie wymiarów nerki w osi po-

dłużnej i cienką korę nerkową. Ponadto

badanie USG może wykryć zmiany, takie

jak: wodonercze, „blizny” w korze nerki
świadczące o przebytym śródmiąższowym

zapaleniu, torbiele, guzy oraz krwiaki pod-

torebkowe. Stwierdzone jednostronne od-
chylenia mogą być przyczyną podwyższone-

go ciśnienia tętniczego („presyjna” nerka),

które czasami udaje się skorygować zabie-
giem chirurgicznym.

Niekiedy w przypadku długotrwałego

nadciśnienia tętniczego trudno ustalić, czy
jest ono przyczyną, czy też konsekwencją

niewydolności nerek. Trudności może na-

stręczać zwłaszcza różnicowanie między
nefropatią nadciśnieniową a zapaleniami

śródmiąższowymi nerek i przewlekłymi glo-

merulopatiami. W nefropatii nadciśnienio-
wej zwykle nie stwierdza się znacznego biał-

komoczu, krwinkomoczu i objawów czynne-

go procesu immunologicznego (spadek ak-
tywności dopełniacza, obecność autoprze-

ciwciał). W wątpliwych przypadkach ko-
nieczne staje się wykonanie biopsji nerki.

Naturalny przebieg nieleczonego nadciś-

nienia tętniczego prowadzi do rozwoju powik-
łań narządowych najwcześniej po kilkunastu-,

kilkudziesięciu latach. Podobnie jest z nie-

wydolnością nerek będącą powikłaniem nad-
ciśnienia. Wzrost wskaźników niewydolności

ujawnia się zwykle po ponad 10 latach nad-

ciśnienia, chyba że u chorego stwierdzi się
przyspieszoną fazę nadciśnienia. Za rozpo-

znaniem nefropatii nadciśnieniowej będącej

pierwotną przyczyną niewydolności nerek
mogą przemawiać dane z wywiadów i bada-

nia przedmiotowego (tab. 3).

NADCIŚNIENIE NACZYNIOWO-NERKOWE
Częstość występowania zwężenia tętnic

nerkowych jest trudna do oszacowania i za-

leży w dużym stopniu od badanej populacji.
W nieselekcjonowanej grupie chorych na

nadciśnienie tętnicze częstość zwężenia tęt-

nic nerkowych oceniana jest na około 1% [2].
Wśród pacjentów leczonych z powodu fazy

złośliwej choroby, częstość zwężenia tętnicy

W nefropatii
nadciśnieniowej zwykle

nie stwierdza się
znacznego białkomoczu,
krwinkomoczu i objawów

czynnego procesu
immunologicznego

Ocena i porównanie
wielkości nerek oraz

grubości zachowanej
kory może pozwolić na

określenie
zaawansowania choroby
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nerkowej wynosi 30% [10]. W wielu badaniach
wykazano na częste współwystępowanie zwę-

żeń o charakterze miażdżycowym w tętnicach

nerkowych i innych łożyskach naczyniowych.
Zwężenie tętnic nerkowych występuje często

u chorych z miażdżycą tętnic kończyn dolnych
i aorty brzusznej (14–42%) [11]. Omawiana

patologia występuje częściej u osób w pode-

szłym wieku [12]. U osób w młodszym wie-
ku, a zwłaszcza u kobiet, może występować

zwężenie tętnic nerkowych wywołane dys-

plazją włóknisto-mięśniową [13]. Do innych
przyczyn zwężenia tętnicy nerkowej należą:

urazy, zatory, tętniaki, choroby zapalne tęt-

nic, powikłania jatrogenne czy ucisk naczy-
nia z zewnątrz.

Upośledzenie ukrwienia nerki wywołane

zwężeniem tętnicy powoduje aktywację
układu renina–angiotensyna. Wzrost ciśnie-

nia jest wynikiem bezpośredniego skurczu

naczyń wywołanego przez angiotensynę II
oraz wzrostu wolemii [13]. Celem wyinduko-

wanego nadciśnienia jest zwiększenie napły-

wu krwi do niedokrwionej nerki. Niewykry-
te i nieleczone zwężenie tętnic nerkowych

prowadzi do rozwoju zmian wstecznych

w nerkach, określanych mianem nefropatii
niedokrwiennej (ischemic nephropathy).

W jednostronnym zwężeniu tętnicy nerka

po stronie zwężenia ulega zmniejszeniu,

a następnie przebudowie marskiej. Jej funk-
cje wydzielnicze ustają. U chorych z obu-

stronnym zwężeniem tętnic zwiększa się
również ryzyko wystąpienia epizodów ostrej

niewydolności lewej komory serca.

Podejrzenie nadciśnienia tętniczego
mogą sugerować liczne objawy, wymienione

w tabeli 4. Do najbardziej charakterystycz-

nych należą: obecność szmeru w śródbrzuszu,
wzrost stężenia kreatyniny po inhibitorach

konwertazy angiotensyny oraz nawracające

obrzęki płuc. O niedokrwieniu nerek może
świadczyć różnica wymiarów nerek w badaniu

USG, o ile nie wynika ona z innych przyczyn.

Podstawową metodą umożliwiającą roz-
poznanie i wybór optymalnej metody lecze-

nia zwężenia tętnicy nerkowej jest arterio-

grafia nerkowa (ryc. 1). Wykonanie arterio-
grafii zazwyczaj jest poprzedzone innymi

nieinwazyjnymi badaniami przesiewowymi.

Największą przydatność wykazuje badanie
USG połączone z oceną przepływu krwi me-

todą doplerowską (Duplex Doppler) [14]. Ba-

danie doplerowskie USG wymaga dużego
doświadczenia ze strony radiologa, często

nie udaje się ocenić tętnicy nerkowej u osób

bardzo otyłych, z tętniakiem aorty brzusznej.

Tabela 3

Czynniki sugerujące nadciśnieniową
etiologię nefropatii

t Dodatni wywiad rodzinny w kierunku
pierwotnego nadciśnienia tętniczego

t Początek nadciśnienia tętniczego
między 25. a 45. rokiem życia

t Długotrwałe (co najmniej 10 lat)
nadciśnienie tętnicze

t Zaawansowane zmiany naczyniowe
na dnie oka

t Cechy przerostu lewej komory mięśnia
sercowego

t Początek nadciśnienia tętniczego
przed wystąpieniem białkomoczu

t Brak objawów sugerujących pierwotną
chorobę nerek

Tabela 4

Objawy kliniczne mogące nasuwać
podejrzenie nadciśnienia naczyniowo-
-nerkowego

t Wystąpienie nadciśnienia przed 20. lub
po 50. roku życia

t Nagłe pojawienie się nadciśnienia o war-
tościach przekraczających 180/110 mm Hg

t Faza złośliwa nadciśnienia

t Nawracające obrzęki płuc

t Szmer naczyniowy nad jamą brzuszną,
zwłaszcza głośniejszy po jednej stronie

t Wzrost stężenia kreatyniny po podaniu
inhibitorów konwertazy angiotensyny

t Hipopotasemia niejasnego pochodzenia
(objaw wtórnego hiperaldosteronizmu)

t Białkomocz

t Różnica wymiarów nerek w badaniu USG

t Paradoksalny wzrost ciśnienia tętniczego
w czasie leczenia środkami moczopędnymi

Podstawową metodą
umożliwiającą
rozpoznanie i wybór
optymalnej metody
leczenia zwężenia
tętnicy nerkowej
jest arteriografia nerkowa
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Z innych stosowanych w diagnostyce badań

należy wymienić rezonans magnetyczny
i tomografię komputerową z opcją naczy-

niową [15, 16]. Rezonans magnetyczny

(MRI, magnetic resonance imaging), zwłasz-
cza wykonywany przy użyciu urządzeń naj-

nowszej generacji, posiada czułość i swo-
istość zbliżoną do arteriografii. Kontrast

używany w badaniu MRI nie wykazuje wła-

ściwości nefrotoksycznych. Podobnie dużą
wartość diagnostyczną posiada spiralna to-

mografia komputerowa z opcją naczyniową

(angioCT, angiocomputed tomography). Me-
toda pozwala na wizualizację z możliwością

rekonstrukcji przestrzennej naczyń o śred-

nicy sięgającej 1 mm. Czynnikami ogranicza-
jącymi szersze stosowanie badań MRI i an-

gioCT są: znaczny koszt tych badań, długi

czas wykonania badania i opracowania ob-
razu oraz ograniczona dostępność. Zbliżoną

do ultrasonografii doplerowskiej czułość

i swoistość posiada scyntygrafia nerek połą-
czona z podaniem kaptoprilu. Inne badania

(spiralna tomografia komputerowa, test re-

ninowy z kaptoprilem, angiografia subtrak-
cyjna i urografia minutowa) są obecnie

mniej przydatne w nieinwazyjnej diagnosty-

ce zwężenia tętnic nerkowych.
Zwężenie tętnicy lub tętnic nerkowych

jest najczęściej występującą postacią wtór-

nego nadciśnienia tętniczego, w której moż-

liwe jest uzyskanie trwałego wyleczenia.

Trzeba mieć jednak na uwadze, że nie każ-

de zwężenie tętnic nerkowych prowadzi do
rozwoju nadciśnienia. Stąd rozpoznanie

zwężenia tętnic nerkowych nie może być jed-

noznaczne z rozpoznaniem nadciśnienia
o etiologii naczyniowo-nerkowej.

PIERWOTNY HIPERALDOSTERONIZM
Pierwotny hiperaldosteronizm (PH, pri-

mary hyperaldosteronism) to wtórna postać

nadciśnienia tętniczego wywołana nadmier-
nym, niekontrolowanym wydzielaniem al-

dosteronu. Choroba nie stanowi jednorod-

nego patogenetycznie zespołu [17]. W jego
obrębie wyróżnia się kilka postaci, które po-

zostają odmienne pod względem bioche-

micznym oraz różnią się sposobem leczenia
(tab. 5). Pierwotny hiperaldosteronizm wy-

stępuje zazwyczaj u osób w wieku 30–50 lat,

dwukrotnie częściej u kobiet, a jego częstość
ocenia się na 0,1–6% ogólnej populacji cho-

rych na nadciśnienie tętnicze [18–20]. Głów-

nym objawem nasuwającym podejrzenie PH
jest współistnienie nadciśnienia z hipopota-

semią spowodowaną nadmiernym wydala-

niem tego jonu z moczem. Spośród innych
objawów mogą występować także osłabienie

siły mięśniowej, zaburzenia czucia, osłabie-

nie mięśniowe, wielomocz i inne. O rozpo-
znaniu PH należy myśleć zwłaszcza wtedy,

kiedy stwierdza się hipopotasemię bez

uchwytnej przyczyny, z towarzyszącym opor-
nym nadciśnieniem tętniczym (tab. 6).

Do wykrycia pierwotnego PH konieczne

jest przeprowadzenie badań dostępnych

Rycina 1. Obraz zwężenia tętnicy nerkowej w arteriografii

Tabela 5

Postacie pierwotnego hiperaldostero-
nizmu

t Gruczolak

t Przerost kory nadnerczy

t Hiperaldosteronizm poddający się leczeniu
glikokortykosteroidami

t Rak kory nadnerczy wytwarzający aldosteron

t Ektopowe wytwarzanie aldosteronu

Rozpoznanie zwężenia
tętnic nerkowych

nie może być
jednoznaczne

z rozpoznaniem
nadciśnienia o etiologii
naczyniowo-nerkowej

Głównym objawem
nasuwającym

podejrzenie PH jest
współistnienie

nadciśnienia
z hipopotasemią

spowodowaną
nadmiernym wydalaniem

tego jonu z moczem
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w wyspecjalizowanych ośrodkach. Należy

ocenić rzeczywiste stężenie potasu, wykonać
badania hormonalne i wizualizacyjne [18].

Trzeba pamiętać, że w warunkach podstawo-

wych połowa chorych z PH nie ma samoist-
nej hipokalemii. Wydalanie z moczem po-

wyżej 30 mEq potasu na dobę przy współist-

nieniu hipokalemii (< 3,5 mEq/l) wskazuje
na nerkowe źródło utraty tego jonu, co może

potwierdzać podejrzenie PH. Zwykle okre-
śla się iloraz stężenia aldosteronu do aktyw-

ności reninowej w osoczu [21, 22]. Za war-

tość wskazującą na autonomiczną sekrecję
mineralokortykoidów przyjmuje się wiel-

kość wskaźnika aldosteron/renina powyżej

30. Przed wykonaniem oznaczenia należy
uzupełnić niedobory potasu oraz wcześniej

(co najmniej na 6 tygodni) odstawić leki

wpływające na wydalanie potasu i aktywność
reninową osocza (spironolakton, diuretyki,

inhibitory ACE, sartany) [23]. Z badań wi-

zualizacyjnych stosowane są ultrasonografia
i tomografia komputerowa (ryc. 2) [18]. Le-

czenie PH zależnie od postaci może być chi-

rurgiczne lub farmakologiczne [24].

GUZ CHROMOCHŁONNY
(PHEOCHROMOCYTOMA)

Chociaż guz chromochłonny należy do
rzadkich wtórnych przyczyn nadciśnienia,

podejrzenie jego rozpoznania bywa naduży-

wane [25]. Dzieje się tak ze względu na typo-
we napadowe dolegliwości — wzrost ciśnie-

nia, tachykardię, zblednięcie powłok i wy-

soką potliwość. U części chorych guz chro-

mochłonny „nakłada się” na istniejące nad-
ciśnienie lub może przebiegać bez wzrostów

ciśnienia tętniczego. Rozpoznanie phe-

ochromocytoma opiera się na stwierdzeniu
zwiększonego wydalania amin katecholo-

wych i ich metabolitów oraz stwierdzeniu

guza w badaniach lokalizacyjnych MRI lub
CT [26, 27]. Badaniem przesiewowym o naj-

większej przydatności jest oznaczanie wyda-
lania metoksykatecholamin w dobowej

zbiórce moczu. Niekiedy do poszukiwań

guza stosuje się badania scyntygraficzne.
Przed wykonaniem oznaczeń biochemicz-

nych należy odstawić niektóre leki i nie

przyjmować określonych pokarmów. Guz
chromochłonny leczy się operacyjne po

uprzednim przygotowaniu farmakologicz-

nym. W rzadkich przypadkach przybiera on
postać złośliwą, czego dowodem jest obec-

ność przerzutów.

PODSUMOWANIE
Wtórne przyczyny nadciśnienia tętnicze-

go występują rzadko — dotyczą około 5%

chorych z tym schorzeniem — jednak powin-
ny być uwzględniane w diagnostyce ze wzglę-

du na potencjalną możliwość wyleczenia. Do

podejrzenia wtórnej postaci nadciśnienia
mogą skłaniać określone objawy kliniczne.

W dalszej diagnostyce pomocne są wykony-

wane rutynowo badania dodatkowe. Istotne
podejrzenie wtórnej postaci wymaga skiero-

wania chorego do ośrodka referencyjnego.

Rycina 2. Gruczolak nadnercza w tomografii
komputerowej

Tabela 6

Objawy wskazujące na rozpoznanie
pierwotnego hiperaldosteronizmu

t Spontaniczna hipopotasemia
(K+ < 3,5 mEq/l)

t Ciężka hipopotasemia (< 3,0 mEq/l)
u chorych otrzymujących zwykłe dawki
leków moczopędnych z równoczesnym
podawaniem preparatów potasu
lub diuretyków oszczędzających potas

t Brak normalizacji stężenia potasu w 4 tygod-
nie po odstawieniu leków moczopędnych

t Nadciśnienie tętnicze oporne na leczenie

Wydalanie z moczem
powyżej 30 mEq
potasu na dobę
przy współistnieniu
hipokalemii (< 3,5 mEq/l)
wskazuje na nerkowe
źródło utraty tego jonu,
co może potwierdzać
podejrzenie PH

Rozpoznanie pheochro-

mocytoma opiera się na
stwierdzeniu zwiększo-
nego wydalania amin
katecholowych i ich
metabolitów oraz stwier-
dzeniu guza w badaniach
lokalizacyjnych MRI
lub CT
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