
12 � Tom 9 Nr 5 • Maj 2010

Problem kliniczny
Zwężenie tętnicy nerkowej, które może dotyczyć jednej
lub obu tętnic nerkowych bądź ich odgałęzień [1], jest
najczęściej spowodowane miażdżycą. Niekiedy przyczyną
jest dysplazja włóknisto-mięśniowa, a inne przyczyny są
rzadkie. Miażdżyca i dysplazja włóknisto-mięśniowa ma-
ją odmienne obrazy kliniczne i konsekwencje kliniczne.
Wydaje się, że dysplazja włóknisto-mięśniowa może być
skutecznie leczona za pomocą angioplastyki balonowej,
natomiast optymalne leczenie miażdżycowego zwężenia
tętnicy nerkowej pozostaje kontrowersyjne (tab. 1).

Opisywana częstość występowania jawnego klinicznie
miażdżycowego zwężenia tętnicy nerkowej wśród pacjen-

tów objętych programem Medicare wynosi 0,5% w całej
populacji, a 5,5% wśród pacjentów z przewlekłą chorobą
nerek [2]. Ponieważ pacjenci często nie mają objawów,
rzeczywista częstość występowania zwężenia tętnicy ner-
kowej jest prawdopodobnie większa. W jednym z badań
populacyjnych, w którym posłużono się ultrasonografią
z badaniem przepływów do przesiewowej oceny pacjen-
tów w podeszłym wieku, częstość występowania zwęże-
nia tętnicy nerkowej wyniosła 7% [3]. Anatomiczna
progresja miażdżycowego zwężenia tętnicy nerkowej mo-
że następować u ponad jednej trzeciej pacjentów, ale
w jednym z badań przeprowadzonych przed wprowadze-
niem statyn stwierdzono, że po 5 latach obserwacji zwę-
żenie uległo progresji do stadium całkowitego zamknięcia
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P R Z E D R U K O W A N O Z

Siedemdziesięciotrzyletni były palacz tytoniu z nadciśnieniem tętniczym
i zaburzeniami lipidowymi zgłosił się do szpitalnej izby przyjęć z powodu
duszności. Ciśnienie tętnicze wynosiło 160/75 mm Hg, częstość rytmu serca
60 uderzeń na minutę, a częstość oddechów 24 na minutę. Osłuchiwanie klatki
piersiowej ujawniło rozlane rzężenia, a w badaniu przedmiotowym stwierdzono
również niezbyt nasilone, ciastowate obrzęki. Stężenie kreatyniny wynosiło
1,4 mg/dl (124 µmol/l) (oszacowana filtracja kłębuszkowa 52 ml/min),
a w badaniu ogólnym moczu stwierdzono obecność białka (1+ w teście
paskowym). Stan pacjenta poprawił się po dożylnym podaniu diuretyków, ale
ciśnienie skurczowe pozostawało podwyższone i wynosiło 170 mm Hg.
Angiografia rezonansu magnetycznego ujawniła rozsiane zmiany miażdżycowe
w aorcie, ostialne zwężenie lewej tętnicy nerkowej znacznego stopnia,
najprawdopodobniej o etiologii miażdżycowej, oraz prawidłową prawą tętnicę
nerkową. Jaka powinna być dalsza diagnostyka i jak należy leczyć tego pacjenta?

Niniejszy artykuł rozpoczyna się od krótkiego opisu przypadku odnoszącego się do częstego
problemu klinicznego. Następnie przedstawiono dowody zasadności różnych strategii
postępowania, a także dokonano przeglądu formalnych zaleceń, jeżeli takie istnieją.
Na koniec artykułu autorzy zaprezentowali własne zalecenia kliniczne.
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naczynia tylko u 3-15% pacjentów leczonych zachowaw-
czo [4].

Mimo że hemodynamicznie istotne zwężenie tętnicy
nerkowej może być przyczyną nadciśnienia opornego oraz
schyłkowej niewydolności nerek, to te następstwa są rzad-
kie u pacjentów z miażdżycowym zwężeniem tętnicy nerko-
wej, leczonych zachowawczo [4-6]. Częstość występowania
nadciśnienia spowodowanego zwężeniem tętnicy nerkowej
jest nieznana, a żaden z obecnie dostępnych testów nie po-
zwala wiarygodnie przewidywać, czy po skorygowaniu zwę-
żenia tętnicy nerkowej ciśnienie tętnicze ulegnie poprawie.
Mimo że upośledzenie czynności nerek (często nazywane
nefropatią niedokrwienną) u pacjentów z miażdżycowym
zwężeniem jest częste, a zamknięcie tętnicy nerkowej wią-
że się ze znacznym zmniejszeniem wielkości nerki i pogor-
szeniem jej czynności [7], stwierdza się niewielką zależność
między stopniem zwężenia a czynnością nerek, z wyjątkiem
przypadków zamknięcia tętnicy nerkowej, w których czyn-
ność nerki jest upośledzona [8,9].

Niezależnie od tego, czy nadciśnienie i przewlekła cho-
roba nerek są bezpośrednimi konsekwencjami zmian
w tętnicach nerkowych, czy też nie, u pacjentów z miaż-
dżycowym zwężeniem tętnicy nerkowej istnieje zwiększo-
ne ryzyko incydentów naczyniowych. W retrospektywnej
analizie bazy danych z programu Medicare [2] u pacjen-
tów ze zwężeniem tętnicy nerkowej stwierdzono istotnie
większą częstość występowania przewlekłej choroby
nerek (25 vs 2% wśród pacjentów bez zwężenia tętnicy
nerkowej), choroby wieńcowej (67 vs 25%), udaru mózgu
(37 vs 12%) oraz choroby naczyń obwodowych (56 vs 13%)
po uwzględnieniu innych czynników ryzyka sercowo-na-
czyniowego. Wśród pacjentów, u których oceniono anato-
mię tętnic nerkowych podczas cewnikowania serca,
częstość występowania incydentów sercowo-naczynio-
wych w ciągu 4 lat obserwacji była znacznie większa wśród
pacjentów ze zwężeniem tętnicy nerkowej niż wśród pa-
cjentów bez zwężenia tętnicy nerkowej, a ponadto stwier-
dzono odwrotną zależność między stopniem zwężenia
a przeżywalnością [10]. W kohorcie prawie 900 pacjentów
w wieku powyżej 65 lat, których obserwowano prospek-
tywnie, zwężenie tętnicy nerkowej wiązało się z 2-krot-
nym wzrostem ryzyka incydentów wieńcowych po
uwzględnieniu tradycyjnych czynników ryzyka. Niewy-
dolność nerek u pacjentów ze zwężeniem tętnicy nerko-

wej również wiąże się ze znacznym zmniejszeniem przeży-
walności [11]. Przyczyny tego zwiększonego ryzyka incy-
dentów sercowo-naczyniowych u pacjentów ze zwężeniem
tętnicy nerkowej są niejasne, ale mogą być związane
z jednoczesnym występowaniem miażdżycy w innych
łożyskach naczyniowych [12-18], aktywacją układu reni-
na-angiotensyna-aldosteron i współczulnego układu ner-
wowego, współistnieniem niewydolności nerek lub
wszystkimi tymi czynnikami jednocześnie [19-27].

Strategie i dowody
DIAGNOSTYKA
Przewlekła choroba nerek, zaawansowany wiek i inne
czynniki ryzyka miażdżycy wiążą się z częstszym wystę-
powaniem miażdżycowego zwężenia tętnicy nerkowej, ale
ta charakterystyka jest również częsta u pacjentów z nad-
ciśnieniem pierwotnym [28,29]. Do klasycznych wska-
zówek klinicznych, które przemawiają za rozpoznaniem
zwężenia tętnicy nerkowej, należą: wystąpienie nad-
ciśnienia stopnia 2 (ciśnienie tętnicze >160/100 mm Hg)
po 50 roku życia lub wobec ujemnego wywiadu rodzin-
nego w kierunku nadciśnienia, nadciśnienie związane
z niewydolnością nerek (zwłaszcza jeżeli czynność nerek
pogarsza się po podaniu leku hamującego układ renina-
-angiotensyna-aldosteron), nadciśnienie związane z wie-
lokrotnymi hospitalizacjami z powodu niewydolności
serca oraz nadciśnienie oporne na leczenie (zdefiniowane
jako ciśnienie tętnicze powyżej wartości docelowych
mimo leczenia co najmniej trzema lekami z różnych klas
w optymalnych dawkach).

Kiedy podejrzewa się zwężenie tętnicy nerkowej, roz-
poznanie to potwierdza się zwykle za pomocą badań ob-
razowych (tab. 2), ponieważ badania biochemiczne, takie
jak oznaczenie stężenia reniny w osoczu, są nieswoiste.
Doskonałym narzędziem jest ultrasonografia doplerow-
ska, ponieważ ta nieinwazyjna metoda wydaje się wolna
od działań niepożądanych [30]. Doplerowski pomiar
prędkości przepływu w tętnicy nerkowej [31] umożliwia
czynnościową ocenę stopnia zwężenia, ponieważ większa
prędkość przepływu koreluje z większym gradientem
ciśnienia przez zwężenie (ryc. 1). Możliwości obrazowa-
nia metodą ultrasonografii doplerowskiej są jednak ogra-

TABELA 1 Charakterystyka zwężenia tętnicy nerkowej spowodowanego miażdżycą lub dysplazją
włóknisto-mięśniową

Parametr Miażdżyca Dysplazja włóknisto-mięśniowa

Wiek w momencie ujawnienia się choroby Starszy (>50 lat) Zwykle młody (<40 lat)
Płeć Dowolna Zwykle żeńska
Umiejscowienie zwężenia Ostialne, proksymalne, W środkowym lub dystalnym odcinku

w środkowym odcinku tętnicy* tętnicy
Odpowiedź ciśnienia tętniczego Niejasna Normalizacja ciśnienia u większości
na rewaskularyzację pacjentów

*Lokalizacje wymieniono w kolejności według malejącego prawdopodobieństwa (tj. zwężenie ostialne jest bardziej prawdopodobne niż
proksymalne, a to z kolei bardziej prawdopodobne niż zwężenie w środkowym odcinku tętnicy).
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niczane otyłością brzuszną lub obecnością gazu w jeli-
tach, a metoda ta jest trudna technicznie i nie wszędzie
dostępna. Do alternatywnych metod należą angiografia
rezonansu magnetycznego (angio-MR) oraz angiotomo-
grafia komputerowa (angio-TK) z użyciem wielorzędo-
wych aparatów o dużej rozdzielczości [32]. Techniki te
pozwalają uzyskać doskonałe obrazy tętnic nerkowych
i aorty brzusznej, a ponadto umożliwiają obrazowanie
w wielu płaszczyznach, co zwiększa przejrzystość wizu-
alizacji (ryc. 2). Jakość obrazów może jednak zależeć
od urządzenia, techniki oraz rekonstrukcji obrazów,
a także czynników związanych z pacjentem, w tym obec-
ności zwapnień, stentów, a także zdolności pacjenta
do wstrzymania oddechu podczas badania. U pacjentów
z przewlekłą chorobą nerek możliwości obrazowania za
pomocą angio-MR i angio-TK są ograniczane przez tok-
syczność środków kontrastowych: stosowanie gadolinu
wiąże się z występowaniem nerkopochodnego włóknie-
nia układowego [33,34], a stosowanie jodowych środków
kontrastowych z nefropatią. W doświadczonych ośrod-
kach możliwe jest wykonywanie wysokiej jakości cyfro-
wej angiografii subtrakcyjnej (z selektywną angiografią
nerkową lub bez niej) z użyciem cewników o małej śred-
nicy oraz minimalnych ilości środka kontrastowego w ce-
lu zmniejszenia ryzyka powikłań naczyniowych
i nefropatii pokontrastowej (tab. 2).

Chociaż nasilenie zmian miażdżycowych w aorcie,
wielkość nerek, ocena poszerzenia poststenotycznego oraz
szybkość pojawiania się i wypłukiwania środka kontrasto-
wego przydają się w celu potwierdzenia lub wykluczenia
rozpoznania zwężenia tętnicy nerkowej, żadne badanie nie
pozwala jednoznacznie określić czynnościowego znacze-
nia zwężenia lub przewidzieć odpowiedzi na rewaskulary-
zację. Metody czynnościowe, takie jak scyntygrafia nerek,
oznaczanie reniny w żyłach nerkowych, pomiar gradien-
tu ciśnienia przez zwężenie lub pomiary ultrasonograficz-
ne mogą być przydatne w wybranych sytuacjach,
ułatwiając określenie, czy nerka zaopatrywana przez za-
mkniętą tętnicę nerkową jest żywa i prawdopodobnie

przyczynia się do nadciśnienia lub czy zwężenie tętnicy
nerkowej wpływa na ciśnienia wewnątrznerkowe.

MOŻLIWOŚCI LECZENIA
Leczenie zachowawcze

Leczenie zachowawcze pozostaje podstawą leczenia
zwężenia tętnicy nerkowej. Nie przeprowadzono żadnych
randomizowanych kontrolowanych prób klinicznych,
w których porównano by wpływ różnych schematów le-
czenia zachowawczego na wyniki leczenia u pacjentów ze
zwężeniem tętnicy nerkowej, a zalecenia dotyczące tych
pacjentów są oparte na badaniach przeprowadzonych
w innych populacjach pacjentów z nadciśnieniem z gru-
py dużego ryzyka. Uzyskanie kontroli ciśnienia tętnicze-
go wymaga często stosowania terapii wielolekowej.
Ponieważ u pacjentów ze zwężeniem tętnicy nerkowej ak-
tywność układu renina-angiotensyna-aldosteron jest czę-
sto zwiększona, u większości pacjentów zaleca się
połączenie obejmujące lek hamujący aktywność tego
układu. Innymi lekami mogą być: alfa-adrenolityk lub
beta-adrenolityk, długo działający antagonista wapnia,
a także diuretyk. Chociaż inhibitor układu renina-angio-
tensyna-aldosteron może wywołać ostrą niewydolność ne-
rek u niektórych pacjentów z ciężkim obustronnym
zwężeniem, dużego stopnia zwężeniem tętnicy jedynej
nerki lub zaawansowaną przewlekłą chorobą nerek [35],
prawdopodobieństwo tego powikłania wydaje się małe,
a w większości przypadków jest odwracalne po przerwa-
niu leczenia. Co więcej, ostatnio opublikowane dane uzy-
skane w dużej kohorcie pacjentów ze zwężeniem tętnicy
nerkowej wskazują na zmniejszone ryzyko zgonu wśród
pacjentów leczonych inhibitorem konwertazy angioten-
syny (ACE) [36]. Udowodnione korzyści ze stosowania
statyn i leków przeciwpłytkowych w ogólnych popula-
cjach pacjentów ze zmianami miażdżycowymi wskazują
na celowość stosowania tych leków u pacjentów ze zwęże-
niem tętnicy nerkowej. W kilku doniesieniach kazu-
istycznych opisano zmniejszenie stopnia zwężenia tętnicy
nerkowej u pacjentów leczonych statynami, a związek

TABELA 2 Metody obrazowania wykorzystywane w diagnostyce zwężenia tętnicy nerkowej

Metoda Zalety Ograniczenia

Ultrasonografia doplerowska Metoda nieinwazyjna Wymaga dużych umiejętności badającego,
możliwości obrazowania ograniczane przez otyłość
i gazy jelitowe

Angiografia rezonansu Metoda nieinwazyjna Ryzyko nerkopochodnego włóknienia układowego
magnetycznego u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek

Angiografia tomografii Metoda nieinwazyjna Ryzyko nefropatii kontrastowej u pacjentów
komputerowej z przewlekłą chorobą nerek, ekspozycja na

promieniowanie jonizujące

Cyfrowa angiografia subtrakcyjna Najlepsza pod względem Metoda inwazyjna, ryzyko nefropatii kontrastowej
jakości obrazów i dostarczanych u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek, ryzyko
informacji anatomicznych incydentów miażdżycowo-zatorowych, ryzyko

powikłań naczyniowych w miejscu nakłucia tętnicy,
ekspozycja na promieniowanie jonizujące

12-21_dworkin:kpd 2010-04-26 12:55 Page 14

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie


Maj 2010 • Tom 9 Nr 5 � 15

między stosowaniem statyn a zwiększeniem przeżywal-
ności stwierdzono w dużej serii pacjentów ze zwężeniem
tętnicy nerkowej, których poddano stentowaniu, chociaż
protokół tego badania uniemożliwiał sformułowanie
wniosku, że obserwowana zależność miała charakter
przyczynowy [37].

Leczenie chirurgiczne
Rewaskularyzacja chirurgiczna może pozwolić na

trwałe wyeliminowanie zwężenia tętnicy nerkowej,
a u niektórych pacjentów takie leczenie poprawia kontro-
lę ciśnienia tętniczego i czynność nerek [38]. Wyrażano
jednak zastrzeżenia dotyczące bezpieczeństwa rewasku-
laryzacji chirurgicznej, a ostatnio przedstawione dane
wskazują na to, że umieralność wewnątrzszpitalna po tym
zabiegu wśród pacjentów objętych programem Medicare
wynosi 10% [39]. W randomizowanej próbie klinicznej,
w której porównano angioplastykę balonową z leczeniem
chirurgicznym u 58 pacjentów ze zwężeniem tętnicy ner-
kowej, stwierdzono, że oba te sposoby leczenia wiązały się
z podobną częstością wyleczenia lub poprawy nadciśnie-
nia oraz stabilizacji lub poprawy czynności nerek [40]. Te
wyniki przemawiają za rewaskularyzacją niechirurgiczną
jako preferowanym leczeniem pierwszego rzutu, jeżeli
planuje się interwencję.

Angioplastyka i stentowanie
U pacjentów z dysplazją włóknisto-mięśniową prefe-

rowaną metodą leczenia pozostaje angioplastyka balonowa
[41], chociaż samo leczenie zachowawcze również może
być właściwe u pacjentów z dobrze kontrolowanym nad-
ciśnieniem, którzy przestrzegają zaleceń terapeutycznych.
Chociaż nie ma danych z randomizowanych prób klinicz-
nych, dane z jednoośrodkowych serii przypadków wska-
zują na dużą częstość poprawy ciśnienia tętniczego po
wykonaniu angioplastyki u pacjentów z dysplazją włók-
nisto-mięśniową, a u wielu pacjentów możliwe jest prze-
rwanie podawania wszystkich leków hipotensyjnych. Do
czynników predykcyjnych korzystnego wyniku angiopla-
styki należą wiek poniżej 40 lat w chwili rozpoznania, czas
trwania nadciśnienia krótszy niż 5 lat oraz skurczowe
ciśnienie tętnicze mniejsze niż 160 mm Hg [41].

W przypadku miażdżycowego zwężenia tętnicy
nerkowej angioplastyka wydaje się mniej skuteczna niż
w leczeniu dysplazji włóknisto-mięśniowej. W trzech wie-
loośrodkowych próbach klinicznych, w których oceniano
wyniki angioplastyki balonowej (bez stentowania)
w okresie do roku obserwacji, nie stwierdzono istotnego
obniżenia ciśnienia tętniczego, chociaż metaanaliza tych
prób klinicznych wskazała na niewielką poprawę ciśnie-
nia tętniczego po angioplastyce w porównaniu z lecze-
niem zachowawczym [42]. Interpretacja tych wyników,
zarówno poszczególnych prób klinicznych, jak i ich me-
taanalizy, jest jednak kontrowersyjna ze względu na kwe-
stie związane z doborem pacjentów, ich przechodzeniem
z grupy leczenia zachowawczego do grupy angioplastyki,
małą liczbą badanych osób oraz wykonywaniem angio-
plastyki bez stentowania. Zwężenia miażdżycowe są czę-
sto ostialne, a angioplastyka balonowa jest suboptymalną

metodą, ponieważ częstość występowania restenozy
w prospektywnej ocenie może wynosić nawet 71% [43].

Zastosowanie stentów, które ograniczają zjawisko po-
wrotu naczynia do pierwotnego kształtu z powodu wła-
ściwości elastycznych ściany naczyniowej (elastic recoil),
umożliwiło zmniejszenie częstości występowania reste-
nozy w porównaniu z samą angioplastyką [43]. Poprawę
kontroli ciśnienia tętniczego po stentowaniu opisano
w jednoośrodkowych rejestrach [44], a także w wielo-
ośrodkowym rejestrze obejmującym pacjentów, których
poddano stentowaniu po uzyskaniu technicznie niezado-
walającego wyniku angioplastyki balonowej [45]. U pa-
cjentów ze zwężeniem tętnicy nerkowej, których poddano
rewaskularyzacji z użyciem stentów lub leczono zacho-
wawczo, w grupie poddanej rewaskularyzacji stwierdzono
poprawę przeżywalności, lepszą kontrolę ciśnienia tętni-
czego oraz mniejsze pogorszenie czynności nerek [46].

W dwóch randomizowanych próbach klinicznych,
w których porównano stentowanie w połączeniu z lecze-
niem zachowawczym oraz wyłącznie leczenie zachowaw-
cze pod względem ochrony czynności nerek, nie
wykazano jednak korzyści z dołączenia stentu [47,48].
W większej z tych prób klinicznych, badaniu ASTRAL
(Angioplasty and Stenting for Renal Artery Lesions; nu-
mer badania w rejestrze Current Controlled Trials:
ISRCTN59586944), którego wyniki opublikowano ostat-
nio w New England Journal of Medicine [49], uczestniczy-

RYCINA 1 Ultrasonografia doplerowska u pacjenta ze
zwężeniem tętnicy nerkowej.

Rycina A przedstawia zjawisko aliasingu (odbicia widma sygnałów)
w okolicy proksymalnego odcinka lewej tętnicy nerkowej
w obrazowaniu kodowanym kolorem, wskazujące na dużą prędkość
i turbulencję przepływu. Rycina B przedstawia oszacowaną prędkość
przepływu krwi w lewej tętnicy nerkowej w pobliżu jej odejścia
od aorty, wynoszącą 900 cm/s, zwężenie światła naczynia o 90%
zostało potwierdzone angiograficznie.

B

A
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ło 806 pacjentów z miażdżycowym zwężeniem tętnicy
nerkowej, przypisywanych losowo do rewaskularyzacji
z użyciem stentów w połączeniu z leczeniem zachowaw-
czym lub wyłącznie do leczenia zachowawczego. Główny
oceniany parametr, zmiana czynności nerek oceniana na
podstawie szybkości zmniejszania się odwrotności stęże-
nia kreatyniny w surowicy, nie różnił się istotnie między
dwoma grupami po 5 latach obserwacji. Nie stwierdzono
także istotnych różnic między grupami pod względem
średniego ciśnienia skurczowego lub częstości występo-
wania incydentów nerkowych, sercowo-naczyniowych
bądź zgonów. Dotyczyło to również podgrupy pacjentów
dużego ryzyka, ze znacznym lub obustronnym zwęże-
niem bądź upośledzoną lub pogarszającą się czynnością
nerek w momencie włączenia do badania. Ponieważ jed-
nak w badaniu uczestniczyło wielu pacjentów bez klinicz-
nie istotnego zwężenia, u których korzyść z interwencji

była mało prawdopodobna, a moc statystyczna analiz
podgrup była ograniczona, znaczenie tych wniosków po-
zostaje niepewne. Również w innym ostatnio opubliko-
wanym badaniu STAR (Stenting in Renal Dysfunction
Caused by Atherosclerotic Renal Artery; numer badania
w rejestrze ClinicalTrials.gov: NCT00150943), które ob-
jęło 140 pacjentów, nie wykazano przewagi stentowania
w połączeniu z leczeniem zachowawczym nad samym le-
czeniem zachowawczym pod względem zapobiegania po-
garszaniu się czynności nerek, a stentowanie było
przyczyną kilku poważnych powikłań związanych z za-
biegiem, w tym dwóch zgonów (oraz jeszcze jednego póź-
nego zgonu, który wiązano z zakażonym krwiakiem) [50].

Ograniczeniem tych prób klinicznych były jednak
niedokładne definicje zwężenia tętnicy nerkowej, włącza-
nie do badań pacjentów z klinicznie nieistotnym zwęże-
niem, przechodzenie pacjentów z jednej grupy leczenia
do drugiej, a także nieodpowiednie lub słabo sprecyzo-
wane leczenie zachowawcze. Ponadto w tych próbach
oceniano głównie zastępcze punkty końcowe, takie jak
ciśnienie tętnicze i czynność nerek, natomiast nie miały
one odpowiedniej mocy statystycznej w celu oceny róż-
nic częstości występowania incydentów sercowo-naczy-
niowych. Mimo że można oczekiwać, iż rewaskularyzacja
zmniejszy aktywność układu renina-angiotensyna-
-aldosteron oraz współczulnego układu nerwowego [13],
które mogłoby wywierać korzystny wpływ na sercowo-
-naczyniowe wyniki leczenia, to farmakoterapia ukierun-
kowana na hamowanie aktywności tych szlaków mogłaby
przynieść podobne korzyści.

Niewyjaśnione kwestie
Zarówno diagnostyka, jak i leczenie u pacjentów z miaż-
dżycowym zwężeniem tętnicy nerkowej budzą kontro-
wersje. Mimo że zmiany anatomiczne są stosunkowo
łatwe do wykrywania i wydaje się, że niektórzy pacjenci
odnoszą korzyści z rewaskularyzacji, żadna metoda nie
pozwala na wiarygodne przewidywanie odpowiedzi na re-
waskularyzację. Optymalna strategia leczenia pozostaje
niejasna. Brakuje danych z randomizowanych prób kli-
nicznych, w których porównano by wpływ różnych spo-
sobów leczenia zachowawczego na wyniki leczenia
u pacjentów z miażdżycowym zwężeniem tętnicy nerko-
wej. Kwestia, czy angioplastyka i stentowanie są u tych
pacjentów bardziej skuteczne niż leczenie wyłącznie za-
chowawcze, pozostaje niewyjaśniona. Dostępne dane
z randomizowanych prób klinicznych nie dowodzą ko-
rzyści z rewaskularyzacji w połączeniu z leczeniem zacho-
wawczym pod względem kontroli ciśnienia tętniczego
i czynności nerek, ale te badania miały ograniczenia me-
todologiczne, nie miały wystarczającej mocy statystycz-
nej do oceny sercowo-naczyniowych wyników leczenia,
a także nie obejmowały oceny jakości życia.

Badanie CORAL (Cardiovascular Outcomes in Renal
Atherosclerotic Lesions; numer badania w rejestrze
ClinicalTrials.gov: NCT00081731) jest dużą wieloośrod-
kową randomizowaną kontrolowaną próbą kliniczną

RYCINA 2 Obrazowanie tętnic nerkowych metodą angiografii
rezonansu magnetycznego, ukazujące obustronne ciężkie
zwężenie.

To potwierdzone angiograficznie, ostialne zwężenie światła prawej
tętnicy nerkowej o 70% (strzałka) było związane z gradientem
ciśnienia skurczowego wynoszącym 28 mm Hg, a ostialne zwężenie
światła lewej tętnicy nerkowej o 40% (grot strzałki) wiązało się
z gradientem ciśnienia skurczowego wynoszącym 13 mm Hg.
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finansowaną przez National Institutes of Health, która
ma zostać zakończona w 2011 roku. W tym badaniu po-
równuje się wyniki optymalnego leczenia zachowawcze-
go w połączeniu z rewaskularyzacją za pomocą stentów
oraz leczenia wyłącznie zachowawczego, a złożony punkt
końcowy oceniany w badaniu obejmuje incydenty serco-
wo-naczyniowe i nerkowe. Do czasu uzyskania wyników
tego badania najlepsze leczenie zwężenia tętnicy nerko-
wej, a nawet to, czy w ogóle warto prowadzić u pacjentów
diagnostykę w tym kierunku, pozostaje niejasne.

Wytyczne towarzystw naukowych
W wytycznych American College of Cardiology i Ameri-
can Heart Association z 2005 roku [51] dotyczących le-
czenia pacjentów z chorobą tętnic obwodowych, w tym
chorych ze zwężeniem tętnicy nerkowej, zawarto zalece-
nia dotyczące przesiewowej oceny pacjentów oraz lecze-
nia zachowawczego, w tym stosowania inhibitorów ACE
lub antagonistów receptora dla angiotensyny, antagoni-
stów wapnia oraz beta-adrenolityków. Zalecenie klasy
I (tj. odzwierciedlające zasadniczą zgodność poglądów od-
nośnie do przydatności leczenia) dotyczy rewaskularyza-
cji u pacjentów z nawracającą zastoinową niewydolnością
serca lub obrzękiem płuc. Zalecenie klasy IIa (tj. sprzecz-
ne opinie, ale więcej danych przemawiających za przydat-
nością leczenia) dotyczy rewaskularyzacji u pacjentów
z globalnym niedokrwieniem nerki i postępującą prze-
wlekłą chorobą nerek, niestabilną dławicą piersiową lub
nadciśnieniem, które nasila się, jest oporne na leczenie
zachowawcze, ma charakter nadciśnienia złośliwego (fa-
zy przyspieszonej), wiąże się z niewyjaśnioną małą nerką
po jednej stronie lub występuje u pacjentów, którzy nie
tolerują leków hipotensyjnych. Te wytyczne opracowano
jednak zanim dostępne stały się wyniki wspomnianych
randomizowanych prób klinicznych porównujących
leczenie zachowawcze z rewaskularyzacją za pomocą
stentów i są one oparte głównie na seriach przypadków
oraz opinii ekspertów [52]. Jak stwierdzono w niedaw-
nej porównawczej analizie skuteczności leczenia, która
została przeprowadzona przez Agency for Healthcare
Research and Quality (opracowanie dostępne on-line pod
adresem: www.effectivehealthcare.ahrq.gov/repFiles/
RenalArteryStenosisFinalUpdateExecSum.pdf), wciąż
nie jest jasne, czy w leczeniu zwężenia tętnicy nerkowej
należy preferować leczenie zachowawcze, czy rewaskula-
ryzację.

Podsumowanie i zalecenia
Zwężenie tętnicy nerkowej należy brać pod uwagę u każ-
dego pacjenta z ciężkim lub opornym nadciśnieniem,
nadciśnieniem związanym z niewydolnością nerek, a tak-
że istotnymi zmianami miażdżycowymi w innych łoży-
skach naczyniowych. Początkowa diagnostyka powinna
obejmować ocenę czynności nerek i profilu lipidowego.
Rozpoznanie anatomiczne można postawić za pomocą

ultrasonografii doplerowskiej. Jeżeli wysokiej jakości ob-
razowanie tą metodą nie jest dostępne, to właściwymi me-
todami diagnostycznymi mogą być angio-TK lub
angio-MR. U pacjentów z miażdżycowym zwężeniem tęt-
nicy nerkowej, takich jak pacjent opisany na początku
artykułu, właściwe jest intensywne leczenie zachowaw-
cze, w tym ścisła kontrola ciśnienia tętniczego za pomo-
cą połączenia leków obejmującego inhibitor układu
renina-angiotensyna-aldosteron. Kiedy rozpoczyna się ta-
kie leczenie lub zwiększa się dawki leków, należy ściśle
monitorować stężenie kreatyniny i potasu w surowicy.
Zaleca się również podawanie leku przeciwpłytkowego
i statyny, a w przypadku występowania cukrzycy lub prze-
wlekłej choroby nerek leczenie prowadzone zgodne
z obecnie zalecanymi celami terapeutycznymi w tych sta-
nach. Rola rewaskularyzacji w leczeniu miażdżycowego
zwężenia tętnicy nerkowej jest kontrowersyjna. Ponieważ
dostępne dane z randomizowanych prób klinicznych nie
wskazują na korzyści z rewaskularyzacji w porównaniu
z leczeniem zachowawczym, rewaskularyzacja powinna
być zarezerwowana dla pacjentów, u których zawiodło in-
tensywne leczenie zachowawcze, a także dla pacjentów
uczestniczących w próbach klinicznych.

Dr Dworkin jest przewodniczącym, a dr Cooper głównym badaczem w badaniu
CORAL, trwającej próbie klinicznej dotyczącej leczenia zwężenia tętnicy nerkowej,
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Dodatkowo dr Cooper zgłasza otrzymanie grantów od firm Centocor, Arteriocyte,
GlaxoSmithKline, Pfizer i Cordis. Nie zgłoszono żadnych innych potencjalnych
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KONTROWERSJE ZWIĄZANE Z LECZENIEM
CHORYCH ZE ZWĘŻENIEM TĘTNICY NERKOWEJ
Praca poglądowa autorstwa prof. Dworkina i dr. Coope-
ra porusza najważniejsze problemy związane z diagno-
styką i leczeniem nadciśnienia naczyniowo-nerkowego.
Autorzy są głównymi badaczami toczącego się badania
CORAL, którego celem jest ustalenie wskazań do an-
gioplastyki i stentowania zwężeń tętnic nerkowych.
W opracowaniu zwrócono uwagę m.in. na wątpliwości
związane z celowością poszerzania zwężeń tętnic ner-
kowych w świetle wyników zakończonych badań,
w tym największego badania ASTRAL [1]. Największe
kontrowersje dotyczą podejmowania zabiegów rewa-
skularyzacyjnych przy granicznych (50-70%) zwęże-
niach po jednej stronie u pacjentów z dobrze
kontrolowanym farmakologicznie nadciśnieniem tęt-
niczym i stabilną funkcją wydzielniczą nerek. Nie ma
natomiast wątpliwości co do celowości poszerzenia tęt-
nic u chorych z co najmniej 70% zwężeniem jedynej
czynnej nerki oraz ze zwężeniami obu tętnic nerko-
wych i opornym na leczenie ciśnieniem tętniczym lub
szybkim pogarszaniem się czynności wydzielniczej
nerek [2].

Objawy kliniczne rozwijającego się zwężenia tętni-
cy nerkowej są mało charakterystyczne. Jedynie u części
pacjentów pojawiają się nawracające obrzęki płuc lub
trudne do kontrolowania farmakologicznego nadciśnie-
nie tętnicze (nadciśnienie oporne). Dlatego zwężenie
tętnicy nerkowej wykrywa się często przypadkowo, np.
podczas koronarografii u pacjenta z ostrym zespołem
wieńcowym lub diagnostyki podjętej z powodu stwier-
dzenia małej nerki w badaniu ultrasonograficznym ja-
my brzusznej u pacjenta z nadciśnieniem tętniczym,
gdy proces włóknienia miąższu nerkowego w niedo-
krwionej nerce toczy się już od dawna. Dlatego stwier-
dzenie zwężenia tętnicy zaopatrującej małą nerkę

z zaawansowanymi zmianami marskimi (poniżej 8 cm
w wymiarze podłużnym u osoby dorosłej) i du-
żym oporem wewnątrznerkowym, ocenianym metodą
ultrasonograficzną, nie uzasadnia podjęcia rewaskula-
ryzacji [3].

Spośród metod wykrywania zwężeń tętnic nerko-
wych autorzy artykułu polecają ultrasonografię dople-
rowską, wskazując również na ograniczenia tej metody,
oraz angio-TK i angio-MR. W przypadku badania an-
gio-TK należy pamiętać o ryzyku uszkodzenia nerek
(nefropatia kontrastowa) i konieczności przygotowania
do badania chorych z przewlekłą chorobą nerek (nawod-
nienie). Natomiast w przypadku angio-MR nie można
zapomnieć o ryzyku wystąpienia powikłania związane-
go z podaniem preparatu gadolinium, jakim jest nefro-
genne stwardnienie układowe, które może się rozwinąć
u pacjentów z ciężką przewlekłą chorobą nerek [4].

Ponadto należy podkreślić, że nie dysponujemy te-
stami czynnościowymi, które pozwalałyby na progno-
zowanie zmian ciśnienia tętniczego i filtracji
kłębuszkowej po zabiegu rewaskularyzacji. Normaliza-
cję ciśnienia tętniczego po zabiegu rewaskularyzacji ob-
serwowano u około 30% pacjentów (zwłaszcza u osób
poniżej 50 r.ż.), u 50% leczonych uzyskiwano znaczną
poprawę i zmniejszenie liczby stosowanych leków prze-
ciwnadciśnieniowych, a u 20% nie było poprawy [5].
Poprawę filtracji kłębuszkowej obserwowano u 30-40%
chorych, ale u 10-20% doszło do jej pogorszenia, co
związane było z toksycznością środków kontrastowych
stosowanych podczas angioplastyki [5,6]. Niezależnie
od uzyskanego wyniku angioplastyka ze stentowaniem
tętnicy nerkowej naraża chorych na poważne powikła-
nia, takie jak: przerwanie tętnicy, zakrzepica, zatoro-
wość cholesterolowa oraz zgon [7]. Jeszcze większe
ryzyko wiąże się z zabiegami chirurgicznej rewaskula-
ryzacji, które obecnie są rzadziej wykonywane.
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Podjęcie decyzji o przeprowadzeniu lub odstąpie-
niu od rewaskularyzacji i dalszym monitorowaniu
ewentualnej progresji nie jest łatwe. Wciąż zbyt mało
wiemy na temat szybkości narastania zwężeń tętnic
nerkowych. Powszechnie uważa się, że zwężenia spo-
wodowane przerostem włóknisto-mięśniowym rzadko
prowadzą do całkowitej okluzji tętnicy, natomiast moż-
na jej oczekiwać u 60% pacjentów ze zwężeniami miaż-
dżycowymi [8]. Dlatego podczas podejmowania decyzji
należy uwzględnić oczekiwany czas przeżycia pacjenta.
U osoby młodej (do 50 r.ż.) należy dążyć do rewaskula-
ryzacji, ponieważ taki zabieg może spowodować norma-
lizację ciśnienia tętniczego i zapobiec rozwojowi
marskości, a pośrednio zapobiec powikłaniom naczy-
niowym nadciśnienia tętniczego i przewlekłej choroby
nerek. U osób w wieku podeszłym z rozległymi zmiana-
mi miażdżycowymi w wielu narządach lepszym wybo-
rem jest prawdopodobnie w większości przypadków
leczenie zachowawcze.

Artykuł podnosi również kontrowersyjny problem
stosowania leków hamujących układ renina-angioten-
syna-aldosteron u pacjentów ze zwężeniem tętnicy ner-
kowej lub obu tętnic. Leki te są bardzo skuteczne
w leczeniu nadciśnienia naczyniowo-nerkowego i po-
wszechnie zalecane u pacjentów z dużym ryzykiem ser-
cowo-naczyniowym, jakimi niewątpliwie są chorzy ze
zwężeniem (zwłaszcza miażdżycowym) tętnicy nerko-
wej [9]. Z drugiej strony leki te mogą gwałtownie upo-
śledzać filtrację kłębuszkową, dlatego stosowanie tych
leków wymaga monitorowania diurezy, stężenia kre-
atyniny i elektrolitów w pierwszych tygodniach lecze-
nia. Rozwijająca się ostra niewydolność nerek jest

następstwem zmniejszenia ich perfuzji oraz ciśnienia
śródkłębuszkowego i po zaprzestaniu leczenia naj-
częściej ustępuje [10].
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JAK DIAGNOZOWAĆ I LECZYĆ CHOREGO
ZE ZWĘŻENIEM TĘTNICY NERKOWEJ
– CZY WSZYSTKO JUŻ WIEMY?

Komentowany artykuł dotyczy istotnego problemu kli-
nicznego. Zwężenie tętnicy nerkowej lub tętnic nerko-
wych jest uważane za jedną z najczęstszych przyczyn
nadciśnienia wtórnego o potencjalnie usuwalnej przy-
czynie. Według wytycznych ESH/ESC nadciśnienie na-
czyniowo-nerkowe występuje u blisko 2% chorych
z nadciśnieniem wtórnym diagnozowanych w ośrod-
kach specjalistycznych. Autorzy komentowanego arty-

kułu uważają natomiast, że „częstość występowania
nadciśnienia spowodowanego zwężeniem tętnicy ner-
kowej jest nieznana”. Drugim, poza rozwojem naj-
częściej ciężkiego i opornego nadciśnienia tętniczego,
nie mniej istotnym aspektem zwężenia tętnicy nerko-
wej jest jego potencjalny wpływ na funkcję nerek
i rozwój przewlekłej ich choroby (nefropatia niedo-
krwienna). Powołując się na wyniki badań populacyj-
nych z użyciem duplex doppler, autorzy szacują
częstość zwężenia tętnicy nerkowej w grupie chorych
z przewlekłą chorobą nerek nawet na 7%. Na uwagę za-
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sługuje również stwierdzenie, że zwężenie tętnicy ner-
kowej stwierdzone po podaniu kontrastu do tętnic ner-
kowych w czasie wykonywanej z powodu choroby
wieńcowej koronarografii koreluje z częstością incy-
dentów sercowo-naczyniowych. Prawdopodobnie może
to być związane z jednoczesnym występowaniem miaż-
dżycy na różnych poziomach łożyska naczyniowego.
Obserwacja ta znajduje wyraźne potwierdzenie także
w wynikach prac ośrodka, który reprezentuję. Rozpa-
trując różne warianty diagnostyki i leczenia, musimy
mieć na względzie oba wymienione wyżej problemy.
Dlatego też artykuł, którego dotyczy komentarz,
zasługuje na wnikliwą analizę – tym bardziej, że opubli-
kowany został w jednym z najbardziej prestiżowych
czasopism medycznych.

Opis przypadku nie budzi wątpliwości diagnostycz-
nych. Mamy do czynienia z chorym z jednostronnym
zwężeniem tętnicy nerkowej, z nadciśnieniem tętni-
czym – ciśnienie skurczowe 160-170 mm Hg – i umiar-
kowanie upośledzoną czynnością nerek – stężenie
kreatyniny 1,4 mg/dl, GFR 52 ml/min. Rozpoznanie po-
stawiono na podstawie angiografii rezonansu magne-
tycznego (angio-MR). Autorzy artykułu nie wyjaśniają,
dlaczego użyto właśnie tej metody, gdyż częściej stoso-
wanym obrazowaniem w tym przypadku jest angiografia
tomografii komputerowej (angio-TK). Wydaje się, że
przy względnie zachowanej, jak powyższa, funkcji ne-
rek powinna być to metoda z wyboru – po odpowied-
nim przygotowaniu pacjenta, zwłaszcza w kontekście
podkreślanej przez samych autorów możliwości wystą-
pienia nefrogennego włóknienia układowego po zasto-
sowaniu gadoliny jako środka kontrastowego przy
angio-MR.

Dalej artykuł jest bardziej omówieniem kolejno:
metod diagnostycznych, terapii i rokowania w zwęże-
niu tętnicy nerkowej niż analizą przedstawionego na
wstępie przypadku. W części poświęconej diagnostyce
omówiono obraz kliniczny nadciśnienia w przebiegu
zwężenia tętnicy nerkowej, wartość poszczególnych ba-
dań obrazowych – badania doplerowskiego, angio-TK
i angio-MR. O wskazaniach do stosowania tych metod
wspomniano wcześniej.

Zagadnieniem o największym znaczeniu klinicz-
nym i praktycznym oraz budzącym nadal wiele kontro-

wersji jest wybór metody leczenia chorych z miażdży-
cowym zwężeniem tętnicy nerkowej. Tak jak w przebie-
gu dysplazji włóknisto-mięśniowej leczeniem z wyboru
jest angioplastyka balonowa, tak w zwężeniu miażdży-
cowym sytuacja nie jest już tak klarowna. Już pierwsze
zdanie rozdziału dotyczącego możliwości leczenia, któ-
re brzmi: „leczenie zachowawcze pozostaje podstawą
leczenia zwężenia tętnicy nerkowej” wzbudza kontro-
wersje. Moim zdaniem, biorąc pod uwagę zarówno kon-
trolę ciśnienia krwi, jak i potencjalny rozwój
niewydolności nerek w razie zamknięcia tętnicy nerko-
wej (podkreślany wcześniej przez samych autorów) –
implantacja stentu powinna być jednak metodą z wy-
boru. Poglądu tego nie zmieniają wyniki omawianych
w artykule wieloośrodkowych badań ASTRAL i STAR,
gdyż zarówno dobór pacjentów, jak i względnie mała li-
czebność badanych grup nie pozwalają w pełni ocenić
wniosków. Być może odpowiedź na pytanie (i zmianę
mojego stanowiska?), która metoda leczenia powinna
być preferowana, dadzą wyniki wieloośrodkowego,
randomizowanego badania CORAL, które ma być za-
kończone w 2011 roku. Wracając do leczenia zacho-
wawczego, trudno się zgodzić ze stwierdzeniem, że
prawdopodobieństwo wystąpienia ostrej niewydolności
nerek w wyniku zastosowania inhibitora układu
renina-angiotensyna-aldosteron u pacjenta z obustron-
nym ciężkim zwężeniem lub zwężeniem tętnicy do
jedynej nerki jest małe, a w większości przypadków od-
wracalne po przerwaniu leczenia. Wydaje się, że
zastosowanie inhibitora konwertazy angiotensyny lub
antagonisty receptora dla angiotensyny II w wymienio-
nej wyżej sytuacji należy nadal traktować jako błąd
w sztuce.

Odnosząc się do ostatniej części artykułu „Wytycz-
ne towarzystw naukowych”, chciałbym odesłać Państwa
do lektury opublikowanego w Nadciśnieniu Tętniczym
w 2009 roku opracowania „Stanowisko grupy ekspertów
dotyczące diagnostyki obrazowej i wskazań do wykony-
wania zabiegów przezskórnej angioplastyki zwężenia
tętnicy nerkowej u chorych z nadciśnieniem tętniczym
przyjęte przez Polskie Towarzystwo Nadciśnienia Tęt-
niczego i Polskie Towarzystwo Nefrologiczne”, w któ-
rym omówiono większość zagadnień przedstawionych
w komentowanym artykule.
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