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Summary
Background Renal artery stenosis of atherosclerotic origin
frequently coexists with atherosclerotic lesions in other vas-
cular beds (aorta, coronary, carotid and peripheral arter-
ies). Several risk factors contribute to the development of
coronary artery disease as well as of renal artery stenosis.
The aim of the study was to evaluate atherosclerotic risk
factors in patients with essential hypertension and coro-
nary disease with or without renal artery stenosis. The fre-
quency of renal artery stenosis in patients with essential
hypertension associated with coronary artery disease was
estimated as well.
Material and methods Coronary and renal arteriographies
were performed at the same time in 282 patients (200 male,
82 female, age range: 26–82 years) with essential hyperten-

sion associated with coronary artery disease. The patients
underwent clinical and biochemical evaluations.
Results Renal artery stenosis was diagnosed in 29 patients
(10.3% of the studied group). Patients with renal artery
stenosis were characterized by higher plasma concentra-
tions: creatinine (142.0 ± 59.2 mg% vs 111.0 ± 28.1 mg%,
p < 0.001), fibrinogen (399.9 ± 113.9 mg% vs 352.2 ±
± 103.8 mg%, p < 0.05) and homocysteine (14.1 ±
± 5.4 mmol/l vs 11.9 ± 4.5 mmol/l, p < 0.05) as compared
to patients without renal artery stenosis. Multi-vessel dis-
ease was more frequent among patients with renal artery
stenosis (72.4% vs 51.4%, p < 0.05).
Conclusions Renal artery stenosis was diagnosed in 10.3% of
patients with essential hypertension and coronary artery dis-
ease. Atherosclerotic lesions in coronary arteries, especially
multi-vessel disease, may indicate increased risk of coexisting
renal artery stenosis. Our results indicate that fibrinogen and
homocysteine, established atherosclerotic risk factors, may
play a role in the development of renal artery stenosis.
key words: renal artery stenosis, hypertension, coronary
heart disease, risk factors for atherosclerosis
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Wstęp
Nadciśnienie tętnicze wywołane zwężeniem tęt-

nicy lub tętnic nerkowych należy do najczęstszych
postaci wtórnego nadciśnienia o potencjalnie usu-
walnej przyczynie [1].

Obserwacje kliniczne wskazują na różną częstość
występowania nadciśnienia wywołanego zwężeniem
tętnicy lub tętnic nerkowych. Mieści się ona w szero-
kim zakresie od kilku do kilkunastu procent ogólnej
populacji chorych na nadciśnienie tętnicze [2–5].
Warto również zauważyć, że coraz częściej wykrywa
się, niekiedy przypadkowo, zmiany miażdżycowe
w obrębie tętnic wieńcowych.

Zwężenie tętnicy nerkowej jest najczęściej wywo-
łane zmianami miażdżycowymi, występującymi zwy-
kle po 50 roku życia, częściej u mężczyzn, zwłaszcza
w starszym wieku [6].

Zwężenie tętnicy nerkowej wywołane zmianami
miażdżycowymi często współistnieje ze zmianami o tym
samym charakterze w obrębie aorty, tętnic wieńcowych,
tętnic szyjnych czy tętnic kończyn dolnych [7–9]. Wska-
zują na to stosunkowo nieliczne prace, w których arte-
riografię nerkową wykonywano w czasie koronarografii
lub diagnostyki zmian w obrębie aorty bądź miażdżycy
zarostowej tętnic kończyn dolnych [10–13].

W ostatnich latach, podobnie jak u pacjentów
z chorobą niedokrwienną serca, również u chorych
z miażdżycowym zwężeniem tętnicy nerkowej pod-
kreśla się znaczenie czynników ryzyka rozwoju
miażdżycy [14, 15]. Uważa się, że angiotensyna II,
obok wpływu na rozwój nadciśnienia tętniczego,
może również odgrywać rolę w powstawaniu i pro-
gresji zmian miażdżycowych w układzie naczynio-
wym, zwłaszcza u chorych z miażdżycowym zwęże-
niem naczynia nerkowego [16].

W ostatnich latach dzięki badaniom epidemio-
logicznym i klinicznym poznano nowe czynniki ry-
zyka rozwoju zmian w układzie sercowo-naczyniowym
— szczególnie podkreśla się rolę homocysteiny, której
podwyższone stężenie we krwi jest czynnikiem ryzyka
powikłań w układzie sercowo-naczyniowym [17, 18].

Homocysteina jest aminokwasem wykazującym
działanie aterogenne związane z niekorzystnym
wpływem na czynność ściany naczyniowej, zwłasz-
cza śródbłonek oraz czynniki krzepnięcia [19].

W związku z powyższym celem pracy była ocena
stężenia homocysteiny w osoczu oraz przeanalizowanie
innych wybranych czynników rozwoju miażdżycy u pa-
cjentów z nadciśnieniem tętniczym i chorobą wieńcową
bez zwężenia oraz ze zwężeniem tętnicy nerkowej.

Dokonano również oceny częstości występowania
zwężenia tętnicy nerkowej u chorych z nadciśnieniem
tętniczym, współistniejącym z chorobą wieńcową.

Podjęto także próbę uzyskania odpowiedzi na py-
tanie, u których pacjentów poddawanych koronaro-
grafii jest szczególnie uzasadnione wykonanie arte-
riografii tętnic nerkowych.

Materiał i metody
Badaniami objęto 282 pacjentów w wieku 26–82 lat

z nadciśnieniem tętniczym i współistniejącą chorobą
wieńcową, u których wykonano w tym samym czasie
koronarografię i arteriografię tętnic nerkowych. Wszys-
cy uczestnicy świadomie wyrazili zgodę na udział
w badaniu. Protokół badania zaakceptowała terenowa
Komisja Bioetyczna Instytutu Kardiologii.

Dane z wywiadu dotyczące czynników ryzyka miaż-
dżycy, obejmujące między innymi: obciążający wywiad
rodzinny w kierunku choroby wieńcowej lub nadciśnie-
nia tętniczego, cukrzycy, zaburzeń lipidowych, palenia
tytoniu, uzyskano przed badaniem hemodynamicznym
i wprowadzono do ujednoliconego formularza.

Objawy choroby wieńcowej oceniano na podstawie
klasyfikacji Canadian Cardiovascular Society (CCS);
nadciśnienie tętnicze rozpoznawano wówczas, gdy
średnia z 3 kolejnych pomiarów w trakcie wizyt am-
bulatoryjnych wynosiła ≥ 140 mm Hg (ciśnienie skur-
czowe) lub ≥ 90 mm Hg (ciśnienie rozkurczowe),
lub gdy pacjent przyjmował stale leki hipotensyjne.

Hiperlipidemię rozpoznawano, gdy stężenie chole-
sterolu całkowitego wynosiło ≥ 5,1 mmol/l (200 mg%)
albo cholesterolu frakcji LDL ≥ 3 mmol/l (120 mg%)
lub gdy chory przyjmował leki hipolipemizujące.

Niewydolność nerek definiowano jako stężenie kre-
atyniny wyższe niż 124 mmol/l dla kobiet oraz wyższe
niż 133 mmol/l dla mężczyzn. Wyodrębniono też grupę
osób z nieznacznie podwyższonym stężeniem kreaty-
niny mieszczącym się w zakresie: 107–124 mmol/l dla
kobiet i 115–133 mmol/l dla mężczyzn.

Do grupy palących zakwalifikowano osoby aktualnie
palące tytoń i takie, które zaprzestały palenia w czasie
krótszym niż 6 miesięcy przed włączeniem do badania.

Wywiad rodzinny w kierunku choroby niedo-
krwiennej serca określono jako obciążający, gdy jej
objawy były obecne przed 65 rokiem życia u krewne-
go pierwszego stopnia.

Cukrzycę rozpoznawano, jeżeli pacjent przyjmo-
wał leki hipoglikemizujące lub gdy stężenie glukozy
na czczo przekraczało 120 mg%.

Wskaźnik masy ciała (BMI, body mass index) wy-
liczano według standardowego wzoru.

Próbki krwi pobierano na czczo w pozycji leżącej
rano, między godziną 8:00 a 9:00. Stężenie homocyste-
iny w osoczu (obejmujące wolną postać i homocysteinę
związaną z białkami) oznaczono metodą wysokociśnie-
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niowej chromatografii cieczowej (HPLC, high-perfor-
mance liquid chromatography), używając zestawów fir-
my Bio-Rad. Pozostałe oznaczenia biochemiczne, obej-
mujące lipidogram oraz fibrynogen, wykonano, uży-
wając standardowych metod labolatoryjnych.

Wentrykulografię lewostronną i selektywną koro-
narografię tętnic wieńcowych wykonano z dojścia od
prawej lub lewej tętnicy udowej przy użyciu cewni-
ków typu Judkins.

Podczas badania hemodynamicznego wykonano
również arteriografię tętnic nerkowych, wprowadza-
jąc do ujść tętnic nerkowych cewnik typu Judkins
i selektywnie podając około 10 ml środka cieniujące-
go. Obraz rejestrowano w projekcji tylno-przedniej.
Stopień zwężenia tętnicy nerkowej obliczono za po-
mocą ilościowej angiografii cyfrowej, uznając za
istotne zwężenie powyżej 50% światła tętnicy.

Do obliczeń uzyskanych wyników posłużono się
pakietem statystycznym SAS (wersja 6.12; SAS Institu-
te, Stany Zjednoczone). W celu oceny grup obliczano
średnie arytmetyczne, dodatkowo podając odchylenie
standardowe. Istotność statystyczną obserwowanych
różnic między uzyskanymi wynikami obliczano za po-
mocą testu t-Studenta. W wypadku zmiennych nieza-
leżnych dyskretnych posługiwano się testem niezależ-
ności c2. By wykazać zależności między wybranymi
zmiennymi a występowaniem zwężenia tętnicy nerko-
wej, posłużono się jedno- i wieloczynnikową analizą
regresji logistycznej. Uzyskane wyniki uznawano za
istotne statystycznie, gdy p < 0,05.

Wyniki
Badana grupa 282 chorych liczyła 200 (70,9%)

mężczyzn i 82 (21,9%) kobiety.
Zwężenie tętnicy nerkowej powyżej 50% światła tętni-

cy stwierdzono u 29 (10,3%) pacjentów, z czego u 7 (2,5%)
chorych — zwężenie obu tętnic nerkowych (tab. I).

Porównanie podgrup chorych w zależności od wy-
niku arteriografii tętnic nerkowych nie wykazało zna-
miennych statystycznie różnic dotyczących: wieku,
płci (w obu grupach odsetek mężczyzn był wyższy),
palenia tytoniu, obciążającego wywiadu rodzinnego
w kierunku choroby wieńcowej i nadciśnienia tętni-
czego oraz częstości zaburzeń lipidowych.

Pacjenci ze zwężeniem tętnicy nerkowej charakte-
ryzowali się wyższym stężeniem kreatyniny w osoczu
(142,0 ± 59,2 mg% vs. 111,0 ± 28,1 mg%, p < 0,001)
oraz wyższym stężeniem fibrynogenu w osoczu, które
wynosiło odpowiednio: 399,9 ± 113,9 mg% vs. 352,2 ±
± 103,8 mg%; p < 0,05 (tab. II).

W analizie jednoczynnikowej wzrost stężenia fi-
brynogenu o 100 mg% zwiększał ryzyko wystąpienia
zwężenia tętnicy nerkowej o 44% (OR: 1,4; 95% CI:
1,1–2,0; p < 0,05). W analizie wieloczynnikowej, po
uwzględnieniu innych czynników ryzyka (wieku,
płci, zaburzeń lipidowych, palenia tytoniu) stężenie
fibrynogenu powyżej 400 mg% pozostało niezależ-
nym czynnikiem ryzyka zwężenia tętnicy nerkowej
(OR: 3,0; 95% CI: 1,4–6,6; p < 0,01).

Średnie stężenie homocysteiny w osoczu było wyższe
u chorych ze zwężeniem tętnicy nerkowej i wynosiło
(14,1 ± 5,4 mmol/l vs. 11,9 ± 4,5 mmol/l, p < 0,05).

Przyścienne zmiany miażdżycowe w tętnicach wień-
cowych nieprzekraczające 50% lub istotną zmianę w jed-
nej tętnicy wieńcowej stwierdzono u 27,6% chorych ze
zwężeniem w tętnicy nerkowej w porównaniu z 48,6%
chorych bez zwężenia. Wielonaczyniowa choroba wień-
cowa częściej występowała u chorych ze zwężeniem
w tętnicy nerkowej (72,4% vs. 51,4%, p < 0,05). Wyniki
koronarografii i wentrykulografii przedstawia tabela III.

Dyskusja
Zwężenie tętnicy nerkowej na tle miażdżycowym

często współistnieje ze zmianami o tym samym cha-

Tabela I. Arteriografia tętnic nerkowych
Table I. Results of renal arteriography

Liczba chorych (% grupy)

Pacjenci ze zwężeniem tętnicy nerkowej 29 (10,3%)

Zwężenie 51–70% 17 (6,0%)

Zwężenie powyżej 70% 12 (4,3%)

Pacjenci bez zwężenia tętnicy nerkowej 253 (89,7%)

Zmiany przyścienne do 50% 38 (13,5%)

Tętnice nerkowe bez zwężeń 215 (76,2%)
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Tabela II. Charakterystyka chorych w badanych podgrupach
Table II. Characteristics of patients in the studied groups

Pacjenci ze zwężeniem Pacjenci bez zwężenia p
tętnicy nerkowej tętnicy nerkowej

Liczba chorych 29 253 –

Kobiety/mężczyźni (n [%]) 6/23 (20,7/79,3) 76/177 (30/70) NS

Wiek (lata) 59,9 ± 9,1 56,7 ± 9,5 0,081

BMI [kg/m2]* 27,0 ± 3,0 28,8 ± 3,8 NS

Ciśnienie skurczowe [mm Hg] 142,8 ± 23,7 136,8 ± 22,5 NS

Ciśnienie rozkurczowe [mm Hg] 85,7 ± 20,0 84,4 ± 14,0 NS

Palenie tytoniu (n [%]) 11 (37,9) 62 (24,5) NS

Wywiad rodzinny w kierunku choroby niedokrwiennej serca (n [%]) 11 (37,9) 116 (45,2) NS

Wywiad rodzinny w kierunku nadciśnienia tętniczego (n [%]) 22 (75,9) 157 (62,1) NS

Zaburzenia lipidowe (n [%]) 24 (82,2) 180 (71,1) NS

Cukrzyca (n [%]) 6 (20,7) 41 (16,2) NS

Klasyfikacja CCS I/II/III/IV (n [%]) 7/12/8/2 (24/11/28/7) 63/99/80/11 (25/39/32/4) NS

Cholesterol [mg/dl] 198,4 ± 39,4 191,7 ± 37,7 NS

cholesterol frakcji HDL [mg/dl] 41,0 ± 12,0 45,1 ± 11,2 NS

cholesterol frakcji LDL [mg/dl] 112,9 ± 48,7 109,6 ± 40,9 NS

Triglicerydy [mg/dl] 167,4 ± 77,9 162,3 ± 87,2 NS

Kreatynina [mmol/l] 142,0 ± 59,2 111,0 ± 28,1 < 0,001

Nieznaczne podwyższenie stężenia kreatyniny (n [%])** 10 (34,5) 55 (21,7) < 0,01

Niewydolność nerek (n [%])*** 10 (34,5) 38 (15,0) < 0,01

Fibrynogen [mg%] 399,9 ± 113,9 352,2 ± 103,8 < 0,05

Homocysteina [nmol/l] 14,1 ± 5,4 11,9 ± 4,5 < 0,05

Kwas foliowy [ng/l] 6,1 ± 3,3 6,4 ± 3,5 NS

Witamina B12 [pg/l] 298,4 ± 71,1 308,3 ± 113,7 NS

BMI, body mass index, wskaźnik masy ciała
**Stężenie kreatyniny 107–124 mmol/l dla kobiet i 115–133 mmol/l dla mężczyzn
***Stężenie kreatyniny powyżej 124 mmol/l dla kobiet i powyżej 133 mmol/l dla mężczyzn

Tabela III. Wynik koronarografii i wentrykulografii lewostronnej
Table III. Results of coronarography and left ventricular ventriculography

Pacjenci ze zwężeniem Pacjenci bez zwężenia p
tętnicy nerkowej tętnicy nerkowej

(% chorych) (% chorych)

Frakcja wyrzutowa lewej komory (%) 52,6 ± 13,4 57,8 ± 9,6 < 0,05

Zwężenie pnia lewej tętnicy wieńcowej (n [%]) 4 (13,8) 5 (2,0) < 0,01

Zwężenie gałęzi przedniej zstępującej lewej tętnicy wieńcowej (n [%]) 19 (65,5) 137 (54,2) NS

Zwężenie w gałęzi okalającej lewej tętnicy wieńcowej (n [%]) 14 (48,3) 91 (34,0) NS

Zwężenie w prawej tętnicy wieńcowej (n [%]) 20 (69,0) 124 (49,0) NS
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rakterze w obrębie aorty, tętnic wieńcowych, tętnic
szyjnych czy tętnic kończyn dolnych. Wskazują na
to prace, w których arteriografię nerkową wykony-
wano podczas koronarografii lub diagnostyki zmian
w obrębie aorty albo miażdżycy zarostowej tętnic
kończyn dolnych.

Wyniki własne wskazują, że u 282 chorych z nad-
ciśnieniem tętniczym poddanych koronarografii
z powodu klinicznych objawów choroby wieńcowej
częstość zwężenia tętnicy nerkowej wynosiła 10,3%
i była porównywalna z obserwowaną przez niektó-
rych innych autorów [20].

W dostępnym piśmiennictwie częstość zwężenia
tętnicy nerkowej stwierdzanej w czasie arteriografii
nerkowej wykonywanej u chorych poddawanych za-
biegowi koronarografii mieści się w zakresie 6,3%–
–29% [3, 4, 21]. W jednym z badań obejmujących
1305 chorych, u których wykonano koronarografię
i jednocześnie aortografię brzuszną, zwężenie tętni-
cy nerkowej wykazano u 26% chorych, przy czym
u 4% badanych zmiany były obustronne [11].

W związku z tym niektórzy klinicyści wyrażają
pogląd, że u chorych, zwłaszcza z ciężkim, opornym
nadciśnieniem tętniczym, uzasadnione jest wykony-
wanie arteriografii nerkowej u pacjentów zakwalifi-
kowanych do zabiegu koronarografii.

Należy podkreślić, że przy omawianiu częstości
zwężenia tętnicy nerkowej w badanej grupie cho-
rych trudno ustalić związek przyczynowy między
występującym u pacjentów nadciśnieniem tętniczym
a udziałem czynnika presyjnego związanego z nie-
dokrwieniem nerki.

Wielonaczyniowa choroba wieńcowa (zmiany miaż-
dżycowe w dwóch lub więcej tętnicach wieńcowych)
występowała częściej u chorych ze zwężeniem tętnicy
nerkowej (72,4% vs. 51,4%, p < 0,05).

W dostępnym piśmiennictwie istnieją dwa donie-
sienia dotyczące tego związku. W badaniu, do które-
go włączono 1302 chorych z wykonaną koronarogra-
fią oraz arteriografią nerkową wykonaną pod koniec
badania, zmiany w tętnicach nerkowych wykazano
u 30% pacjentów. Na uwagę zasługuje fakt, że
u 15% przekraczały one 50% światła tętnicy nerko-
wej i częściej dotyczyły pacjentów z wielonaczy-
niową chorobą wieńcową [11]. W innym badaniu,
obejmującym 110 chorych z udokumentowanymi
zmianami w obrębie tętnic wieńcowych, istotne
zmiany (> 50% światła) stwierdzono u 11% bada-
nych. W analizie wieloczynnikowej wielonaczynio-
wa choroba wieńcowa była niezależnym czynnikiem
ryzyka zwężenia tętnicy nerkowej [20].

Wyniki obecnej pracy wykazują, że stężenie kre-
atyniny w surowicy było statystycznie znamiennie
wyższe u chorych z nadciśnieniem tętniczym, cho-

robą wieńcową i zwężeniem tętnicy nerkowej w po-
równaniu z podgrupą pacjentów z nadciśnieniem
tętniczym, chorobą wieńcową i bez zwężenia tętnicy
nerkowej.

Należy podkreślić, że istotne zwężenie tętnicy lub
tętnic nerkowych wywołuje nie tylko rozwój nadciś-
nienia tętniczego, ale również upośledza czynność
wydalniczą nerek i prowadzi do rozwoju tak zwanej
nefropatii niedokrwiennej. U części chorych jest ona
przyczyną schyłkowej niewydolności nerek i wyma-
ga leczenia nerkozastępczego [22].

Z kolei wykazano również, że u chorych z upo-
śledzoną wydolnością nerek poddanych skutecznej
rewaskularyzacji tętnic nerkowych obserwuje się po-
prawę ich czynności.

Istotne znaczenie ma fakt, że zmiany w obrębie
tętnic nerkowych — zwłaszcza na tle miażdżyco-
wym — mogą mieć charakter postępujący, prowa-
dzący do zamknięcia światła naczynia. Panuje jed-
nak zgodny pogląd, że postęp zwężenia u większości
chorych jest zazwyczaj powolny.

Próbę wyodrębnienia czynników wpływających
na ryzyko progresji miażdżycowego zwężenia tętni-
cy nerkowej przeprowadzono w badaniu obejmują-
cym 170 chorych z jedno- lub obustronnym zwęże-
niem, u których nie wykonano zabiegu rewaskulary-
zacji nerki. Zmiany w tętnicach nerkowych ocenia-
no za pomocą metody doplerowskiego przepływu
krwi. Progresja zwężenia tętnicy nerkowej w czasie
33-miesięcznej obserwacji wystąpiła u 28% chorych
z wyjściowym zwężeniem poniżej 60% i u 49% pa-
cjentów, gdy zwężenie było większe od 60%. U 9%
chorych autorzy stwierdzili postęp zmian prowadzą-
cy do całkowitej niedrożności. Wykazano, że na pro-
gresję zwężenia największy wpływ miały: wiek, wy-
sokość ciśnienia skurczowego, współistniejąca cu-
krzyca oraz wyjściowy stopień zaawansowania
zmian w naczyniach nerkowych [23].

W ostatnich latach, podobnie jak u osób z chorobą
niedokrwienną serca, również u pacjentów z miażdży-
cowym zwężeniem tętnicy nerkowej w rozwoju i pro-
gresji choroby podkreśla się znaczenie czynników roz-
woju miażdżycy wyodrębnionych w ciągu ostatnich
lat — zwłaszcza homocysteiny [15].

Homocysteina jest aminokwasem wykazującym
działanie aterogenne związane z niekorzystnym
wpływem na czynność ściany naczyniowej, zwłasz-
cza śródbłonek oraz czynniki krzepnięcia. Wyniki
dotychczasowych badań epidemiologicznych i kli-
nicznych wskazują, że do podwyższenia stężenia ho-
mocysteiny w osoczu dochodzi u niemal 30% osób
z chorobą niedokrwienną serca oraz u dużego odset-
ka pacjentów z chorobami naczyniopochodnymi
ośrodkowego układu nerwowego [24–29].
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Istnieją również doniesienia wskazujące na wy-
stępowanie zwiększonego stężenia homocysteiny
w osoczu u chorych na nadciśnienie tętnicze, co wy-
kazano między innymi w badaniach własnych u pa-
cjentów z nadciśnieniem pierwotnym [18, 30].

Zgodnie z zaleceniami World Health Organization/
/International Society of Hypertension (WHO/ISH)
z 1999 roku homocysteinę uznaje się za czynnik ryzy-
ka rozwoju powikłań układu sercowo-naczyniowego
u chorych na nadciśnienie tętnicze. Należy podkre-
ślić, że przyjmowanie kwasu foliowego oraz witamin
B6 i B12 odgrywa ważną rolę w leczeniu hiperhomo-
cysteinemii [31].

Uzyskane w pracy wyniki wskazują, że stężenie
homocysteiny w osoczu było znamiennie wyższe
u chorych z nadciśnieniem tętniczym, chorobą wień-
cową i zwężeniem tętnicy nerkowej niż u pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym, chorobą wieńcową bez
zwężenia tętnicy nerkowej.

Należy jednak podkreślić, że w dostępnym piś-
miennictwie istnieją tylko nieliczne doniesienia oce-
niające stężenie homocysteiny w osoczu u chorych
ze zwężeniem tętnicy nerkowej.

Olivieri i wsp. wykazali znamiennie wyższe stę-
żenie homocysteiny w osoczu u 58 chorych z nadciś-
nieniem i zwężeniem tętnicy nerkowej w porówna-
niu z grupą 102 zdrowych osób z prawidłowym ciś-
nieniem tętniczym. Wykazano znamiennie wyższe
stężenie homocysteiny w grupie pacjentów ze zwę-
żeniem tętnicy nerkowej [32].

Również Minuz i wsp. stwierdzili podwyższone
stężenie homocysteiny w osoczu u chorych z nadciś-
nieniem tętniczym i zwężeniem tętnicy nerkowej
w porównaniu z osobami z prawidłowym ciśnie-
niem. Należy jednak podkreślić, że liczebność bada-
nych grup była mała [33].

Warto również przytoczyć opis przypadku 42-let-
niego mężczyzny, u którego doszło do nagłego rozwo-
ju nadciśnienia tętniczego, a wykonana arteriografia
nerkowa wykazała niedrożność tętnicy nerkowej.
Autorzy zwrócili uwagę na istotnie podwyższone stę-
żenie homocysteiny we krwi, postulując możliwy zwią-
zek ze stwierdzonymi zmianami naczyniowymi [34].

Przeprowadzone badania wskazują, że stężenie
fibrynogenu w osoczu było znamiennie wyższe u pa-
cjentów z nadciśnieniem tętniczym, chorobą wień-
cową i zwężeniem tętnicy nerkowej w porównaniu
z podgrupą pacjentów z nadciśnieniem, chorobą
wieńcową i bez zwężenia tętnicy nerkowej.

Oszacowano, że wzrost stężenia fibrynogenu
o 100 mg% zwiększał ryzyko wystąpienia zwężenia
tętnicy nerkowej o 44% (OR: 1,44; 95% CI: 1,05–1,97;
p < 0,05). W analizie wieloczynnikowej, po uwzględ-
nieniu innych czynników ryzyka (wieku, płci, zabu-

rzeń lipidowych, palenia tytoniu) stężenie fibrynoge-
nu powyżej 400 mg% pozostało niezależnym czynni-
kiem ryzyka rozwoju zwężenia tętnicy nerkowej.

Wyniki dotychczasowych badań epidemiologicz-
nych wskazują, że podwyższone stężenie fibrynoge-
nu we krwi jest czynnikiem ryzyka powikłań w ukła-
dzie sercowo-naczyniowym [35–37]. W badaniu
Northwick Park Heart Study (NPHS) wykazano
związek między zwiększonym stężeniem fibrynoge-
nu w osoczu a podwyższonym ryzykiem rozwoju
choroby niedokrwiennej serca. W ostatnich latach
rozwijają się badania nad ustaleniem związku mię-
dzy polimorfizmem genu b fibrynogenu a stężeniem
fibrynogenu we krwi i częstością powikłań w ukła-
dzie sercowo-naczyniowym.

Warto dodać, że w zaleceniach WHO/ISH z 1999
roku uznano podwyższone stężenie fibrynogenu we
krwi za niekorzystny czynnik rokowniczy u chorego
z nadciśnieniem tętniczym, który należy uwzględnić
w ocenie globalnego ryzyka rozwoju zmian w ukła-
dzie sercowo-naczyniowym.

W dostępnym piśmiennictwie istnieją pojedyncze
prace dotyczące zmian stężenia fibrynogenu u cho-
rych ze zwężeniem tętnicy nerkowej.

Park i wsp. dokonali oceny 270 pacjentów z cho-
robą wieńcową, u których wykonano koronarografię
i arteriografię tętnic nerkowych. Stwierdzili oni, że
podwyższone stężenie fibrynogenu, wiek oraz wystę-
powanie nadciśnienia tętniczego były niezależnymi
czynnikami ryzyka zwężenia tętnicy nerkowej [38].

Warto nadmienić, że wcześniejsze badania własne
autorów niniejszej pracy wskazują, że podwyższone
stężenie fibrynogenu w osoczu charakteryzuje się nie-
korzystnym znaczeniem rokowniczym w występowa-
niu restenozy u chorych z nadciśnieniem tętniczym
i zwężeniem tętnicy nerkowej, poddanych skuteczne-
mu zabiegowi korekcji zwężenia naczynia [39].

Wnioski
Wyniki pracy wskazują, że stężenie homocysteiny

i fibrynogenu w osoczu było znamiennie wyższe
u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym, chorobą
wieńcową i zwężeniem tętnicy nerkowej niż u osób
z nadciśnieniem, chorobą wieńcową i bez zwężenia
tętnicy nerkowej. Może to wskazywać na potencjalny
udział obydwu czynników ryzyka miażdżycy w roz-
woju zwężenia tętnicy nerkowej.

Zwężenie tętnicy nerkowej w badanej grupie pa-
cjentów z nadciśnieniem tętniczym i chorobą wień-
cową stwierdzono u 10,3% osób.

Wykazano, że obecność — zwłaszcza wielona-
czyniowych — zmian miażdżycowych w obrębie tęt-
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Streszczenie
Wstęp Zwężenie tętnicy nerkowej wywołane zmia-
nami miażdżycowymi często współistnieje ze zmia-
nami o tym samym charakterze w obrębie aorty, tęt-
nic wieńcowych, tętnic szyjnych czy tętnic kończyn
dolnych. Podobnie jak pacjentów z chorobą niedo-
krwienną serca, również u osób z miażdżycowym
zwężeniem tętnicy nerkowej podkreśla się znacznie
czynników ryzyka rozwoju miażdżycy.
Celem pracy była ocena stężenia homocysteiny oraz
innych czynników ryzyka rozwoju miażdżycy u pa-
cjentów z nadciśnieniem tętniczym i chorobą wień-
cową bez zwężenia oraz ze zwężeniem tętnicy ner-
kowej. Oceniono również częstość zmian miażdży-
cowych w obrębie tętnic nerkowych u pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym współistniejącym z cho-
robą wieńcową. Podjęto również próbę odpowiedzi
na pytanie, u których pacjentów poddawanych koro-
narografii szczególnie uzasadnione jest wykonanie
arteriografii tętnic nerkowych.
Materiał i metody Badaniami objęto 282 chorych
w wieku 26–82 lat z nadciśnieniem tętniczym i współ-
istniejącą chorobą wieńcową, u których wykonano
w tym samym czasie koronarografię i arteriografię tęt-
nic nerkowych. Wszystkim chorym pobrano krew
w celu oceny biochemicznych czynników ryzyka
miażdżycy, między innymi homocysteiny.
Wyniki W badanej grupie 282 chorych było 200
(70,9%) mężczyzn i 82 (21,9%) kobiety.
Zwężenie tętnicy nerkowej powyżej 50% światła tęt-
nicy stwierdzono u 29 (10,3%) pacjentów, z czego
u 7 (2,5%) chorych — zwężenie obu tętnic nerkowych.
Pacjenci ze zwężeniem tętnicy nerkowej charakteryzowali
się wyższym stężeniem kreatyniny w osoczu (142,0 ±
± 59,2 mg% vs. 111,0 ± 28,1 mg%, p < 0,001). Rów-
nież stężenie fibrynogenu w osoczu było wyższe w gru-
pie ze zwężeniem tętnicy nerkowej i wynosiło odpo-
wiednio (399,9 ± 113,9 mg% vs. 352,2 ± 103,8 mg%,
p < 0,05). Średnie stężenie homocysteiny w osoczu
było wyższe u chorych ze zwężeniem tętnicy nerkowej
i wynosiło (14,1 ± 5,4 mmol/l vs. 11,9 ± 4,5 mmol/l,
p < 0,05). Wielonaczyniowa choroba wieńcowa czę-
ściej występowała u pacjentów ze zwężeniem tętnicy
nerkowej (72,4% vs. 51,4%, p < 0,05).
Wnioski Zwężenia tętnicy nerkowej w badanej gru-
pie chorych z nadciśnieniem tętniczym i chorobą

nic wieńcowych jest czynnikiem, który może wska-
zywać na współistnienie zwężenia tętnicy nerkowej.
Fakt ten należy uwzględniać w postępowaniu dia-
gnostycznym.

wieńcową stwierdzono u 10,3% pacjentów. Wykazano,
że obecność, zwłaszcza wielonaczyniowych, zmian
miażdżycowych w obrębie tętnic wieńcowych jest
czynnikiem, który może wskazywać na współistnie-
nie zwężenia tętnicy nerkowej. Stężenie homocyste-
iny i fibrynogenu w osoczu było statystycznie zna-
miennie wyższe u pacjentów z nadciśnieniem tęt-
niczym, chorobą wieńcową i zwężeniem tętnicy
nerkowej. Może to wskazywać na potencjalny udział
obydwu czynników ryzyka miażdżycy w rozwoju
zwężenia tętnicy nerkowej.
słowa kluczowe: zwężenie tętnicy nerkowej,
nadciśnienie tętnicze, choroba wieńcowa, czynniki
ryzyka miażdżycy
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