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Evaluation of Atherosclerotic Risk Factors in Patients with Essential Hypertension
and Coronary Arteries Disease with or without Renal Artery Stenosis

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-
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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 *
+ 54 mmol/lus 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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Wstep

Nadcis$nienie tetnicze wywolane zwezeniem tet-
nicy lub tetnic nerkowych nalezy do najezgstszych
postaci wtornego nadci$nienia o potencjalnie usu-
walnej przyczynie [1].

Obserwacje kliniczne wskazuja na r6zng czestos¢
wystgpowania nadci$nienia wywolanego zwe¢zeniem
tetnicy lub tetnic nerkowych. Miesci si¢ ona w szero-
kim zakresie od kilku do kilkunastu procent ogélnej
populacji chorych na nadci$nienie tetnicze [2-5].
Warto rowniez zauwazyd, ze coraz czeSciej wykrywa
si¢, niekiedy przypadkowo, zmiany miazdzycowe
w obrebie tetnic wieicowych.

Zwezenie tetnicy nerkowej jest najczeSciej wywo-
tane zmianami miazdzycowymi, wystepujacymi zwy-
kle po 50 roku zycia, czeSciej u mezezyzn, zwlaszcza
w starszym wicku [6].

Zwezenie tetnicy nerkowej wywolane zmianami
miazdzycowymi czgsto wspdlistnieje ze zmianami o tym
samym charakterze w obrebie aorty, tetnic wieicowych,
tetnic szyjnych czy tetnic koficzyn dolnych [7-9]. Wska-
zuj3 na to stosunkowo nieliczne prace, w ktérych arte-
riografi¢ nerkowa wykonywano w czasie koronarografii
lub diagnostyki zmian w obrebie aorty badz miazdzycy
zarostowej tetnic konezyn dolnych [10-13].

W ostatnich latach, podobnie jak u pacjentow
z choroba niedokrwienng serca, réwniez u chorych
z miazdzycowym zwezeniem tetnicy nerkowej pod-
kresla si¢ znaczenie czynnikéw ryzyka rozwoju
miazdzycy [14, 15]. Uwaza si¢, ze angiotensyna I,
obok wplywu na rozwdj nadciSnienia tetniczego,
moze réwniez odgrywac role w powstawaniu 1 pro-
gresji zmian miazdzycowych w ukladzie naczynio-
wym, zwlaszcza u chorych z miazdzycowym zweze-
niem naczynia nerkowego [16].

W ostatnich latach dzigki badaniom epidemio-
logicznym 1 klinicznym poznano nowe czynniki ry-
zyka rozwoju zmian w ukladzie sercowo-naczyniowym
— szczegolnie podkresla si¢ rolg homocysteiny, ktore;
podwyzszone st¢zenie we krwi jest czynnikiem ryzyka
powiklan w ukladzie sercowo-naczyniowym [17, 18].

Homocysteina jest aminokwasem wykazujgcym
dzialanie aterogenne zwigzane z niekorzystnym
wplywem na czynno$¢ Sciany naczyniowej, zwlasz-
cza $rédblonek oraz czynniki krzepniecia [19].

W zwigzku z powyzszym celem pracy byla ocena
stezenia homocysteiny w osoczu oraz przeanalizowanie
innych wybranych czynnikéw rozwoju miazdzycy u pa-
cjentéw z nadciSnieniem t¢tniczym i chorobg wieicows
bez zwezenia oraz ze zwezeniem tetnicy nerkowej.

Dokonano réwniez oceny czestoSci wystgpowania
zwezenia tetnicy nerkowej u chorych z nadci$nieniem
tetniczym, wspolistniejacym z chorobg wieficows.

Podjeto takze probe uzyskania odpowiedzi na py-
tanie, u ktérych pacjentéw poddawanych koronaro-
grafii jest szczegdlnie uzasadnione wykonanie arte-
riografii tetnic nerkowych.

Materiat i metody

Badaniami objeto 282 pacjentéw w wieku 26-82 lat
z nadci$nieniem t¢tniczym 1 wspolistniejgcg chorobg
wieficow, u ktorych wykonano w tym samym czasie
koronarografie i arteriografie tetnic nerkowych. Wszys-
cy uczestnicy $wiadomie wyrazili zgode na udzial
w badaniu. Protokét badania zaakceptowala terenowa
Komisja Bioetyczna Instytutu Kardiologii.

Dane z wywiadu dotyczace czynnikéw ryzyka miaz-
dzycy, obejmujace miedzy innymi: obcigzajacy wywiad
rodzinny w kierunku choroby wieficowej lub nadci$nie-
nia tetniczego, cukrzycy, zaburzen lipidowych, palenia
tytoniu, uzyskano przed badaniem hemodynamicznym
1 wprowadzono do ujednoliconego formularza.

Objawy choroby wieficowej oceniano na podstawie
klasyfikacji Canadian Cardiovascular Society (CCS);
nadci$nienie t¢tnicze rozpoznawano wowczas, gdy
Srednia z 3 kolejnych pomiaréw w trakcie wizyt am-
bulatoryjnych wynosita = 140 mm Hg (ci$nienie skur-
czowe) lub = 90 mm Hg (ci$nienie rozkurczowe),
lub gdy pacjent przyjmowal stale leki hipotensyjne.

Hiperlipidemie rozpoznawano, gdy stezenie chole-
sterolu catkowitego wynosito = 5,1 mmol/l (200 mg%)
albo cholesterolu frakeji LDL = 3 mmol/l (120 mg%)
lub gdy chory przyjmowal leki hipolipemizujgce.

Niewydolnos¢ nerek definiowano jako stezenie kre-
atyniny wyzsze niz 124 umol/l dla kobiet oraz wyzsze
niz 133 umol/l dla me¢zczyzn. Wyodrebniono tez grupe
0s6b z nieznacznie podwyzszonym stezeniem kreaty-
niny mieszczgcym si¢ w zakresie: 107-124 umol/l dla
kobiet 1 115-133 umol/l dla me¢zczyzn.

Do grupy palacych zakwalifikowano osoby aktualnie
palace tyton i takie, ktore zaprzestaly palenia w czasie
krotszym niz 6 miesiecy przed wlaczeniem do badania.

Wywiad rodzinny w kierunku choroby niedo-
krwiennej serca okre$lono jako obcigzajacy, gdy jej
objawy byly obecne przed 65 rokiem zycia u krewne-
go pierwszego stopnia.

Cukrzyce rozpoznawano, jezeli pacjent przyjmo-
wal leki hipoglikemizujgce lub gdy stezenie glukozy
na czczo przekraczalo 120 mg%.

Wskaznik masy ciala (BMI, body mass index) wy-
liczano wedlug standardowego wzoru.

Probki krwi pobierano na czczo w pozycji lezacej
rano, mi¢dzy godzing 8:00 a 9:00. St¢zenie homocyste-
iny w osoczu (obejmujace wolng posta¢ 1 homocysteing
zwigzang z biatkami) oznaczono metodg wysokoci$nie-
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niowej chromatografii cieczowej (HPLC, high-perfor-
mance liquid chromatography), uzywajac zestawow fir-
my Bio-Rad. Pozostale oznaczenia biochemiczne, obej-
mujace lipidogram oraz fibrynogen, wykonano, uzy-
wajac standardowych metod labolatoryjnych.

Wentrykulografi¢ lewostronng i selektywna koro-
narografi¢ tetnic wieficowych wykonano z dojscia od
prawej lub lewej tetnicy udowej przy uzyciu cewni-
kow typu Judkins.

Podczas badania hemodynamicznego wykonano
réwniez arteriografie tetnic nerkowych, wprowadza-
jac do ujs¢ tetnic nerkowych cewnik typu Judkins
1 selektywnie podajac okoto 10 ml Srodka cieniujgce-
go. Obraz rejestrowano w projekgji tylno-przednie;j.
Stopieft zwezenia tetnicy nerkowej obliczono za po-
mocy iloSciowej angiografii cyfrowej, uznajac za
istotne zwezenie powyzej 50% Swiatla tetnicy.

Do obliczeqr uzyskanych wynikéw postuzono si¢
pakietem statystycznym SAS (wersja 6.12; SAS Institu-
te, Stany Zjednoczone). W celu oceny grup obliczano
Srednie arytmetyczne, dodatkowo podajgc odchylenie
standardowe. Istotno$¢ statystyczng obserwowanych
roznic migdzy uzyskanymi wynikami obliczano za po-
mocg testu £-Studenta. W wypadku zmiennych nieza-
leznych dyskretnych postugiwano si¢ testem niezalez-
noéci y*. By wykaza¢ zaleznoci miedzy wybranymi
zmiennymi a wystepowaniem zwezenia tetnicy nerko-
wej, postuzono si¢ jedno- i wicloczynnikows analizg
regresji logistycznej. Uzyskane wyniki uznawano za
istotne statystycznie, gdy p < 0,05.

Wyniki

Badana grupa 282 chorych liczyla 200 (70,9%)
mezezyzn i 82 (21,9%) kobiety.

Zwezenie tetnicy nerkowej powyzej 50% Swiatla tetni-
cy stwierdzono u 29 (10,3%) pacjentéw, z czegou 7 (2,5%)
chorych — zwezenie obu tetnic nerkowych (tab. I).

Tabela I. Arteriografia tetnic nerkowych
Table 1. Results of renal arteriography

Poréwnanie podgrup chorych w zaleznosci od wy-
niku arteriografii tetnic nerkowych nie wykazato zna-
miennych statystycznie réznic dotyczacych: wieku,
plei (w obu grupach odsetek mezezyzn byt wyzszy),
palenia tytoniu, obcigzajacego wywiadu rodzinnego
w kierunku choroby wieficowej 1 nadcisnienia tetni-
czego oraz czestoscl zaburzen lipidowych.

Pagjenci ze zwezeniem tetnicy nerkowej charakte-
ryzowali si¢ wyzszym stezeniem kreatyniny w osoczu
(142,0 + 59,2 mg% vs. 111,0 = 28,1 mg%, p < 0,001)
oraz wyzszym stezeniem fibrynogenu w osoczu, ktore
wynosilo odpowiednio: 399,9 * 1139 mg% vs. 352,2 *
+ 103,8 mg%; p < 0,05 (tab. II).

W analizie jednoczynnikowej wzrost stezenia fi-
brynogenu o 100 mg% zwickszal ryzyko wystapienia
zwezenia tetnicy nerkowej o 44% (OR: 1,4; 95% CI:
1,1-2,0; p < 0,05). W analizie wieloczynnikowej, po
uwzglednieniu innych czynnikéw ryzyka (wieku,
plci, zaburzen lipidowych, palenia tytoniu) stezenie
fibrynogenu powyzej 400 mg% pozostalo niezalez-
nym czynnikiem ryzyka zwezenia tetnicy nerkowej
(OR: 3,0; 95% CI: 1,4-6,6; p < 0,01).

Srednie stezenie homocysteiny w osoczu bylo wyzsze
u chorych ze zwezeniem tetnicy nerkowej 1 wynosilo
(14,1 =54 umol/lvs. 11,9 = 4,5 umol/l, p < 0,05).

Przyscienne zmiany miazdzycowe w tetnicach wien-
cowych nieprzekraczajace 50% lub istotng zmiang w jed-
nej tetnicy wienicowej stwierdzono u 27,6% chorych ze
zwezeniem w tetnicy nerkowej w poréwnaniu z 48,6%
chorych bez zwezenia. Wielonaczyniowa choroba wien-
cowa czgScie] wystepowala u chorych ze zwezeniem
w tetnicy nerkowej (72,4% vs. 51,4%, p < 0,05). Wyniki
koronarografii i wentrykulografii przedstawia tabela III.

Dyskusja

Zwezenie tetnicy nerkowej na tle miazdzycowym
czesto wspolistnieje ze zmianami o tym samym cha-

Liczba chorych (% grupy)
Pacjenci ze zwezeniem tetnicy nerkowej 29 (10,3%)
Zwezenie 51-70% 17 (6,0%)
Zwezenie powyzej 70% 12 (4,3%)
Pacjenci bez zwezenia tetnicy nerkowej 253 (89,7%)
Zmiany przyscienne do 50% 38(13,5%)
Tetnice nerkowe bez zwezen 215 (76,2%)
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Tabela IlI. Charakterystyka chorych w badanych podgrupach
Table Il. Characteristics of patients in the studied groups

Pacjenci ze zwezeniem Pacjenci bez zwezenia p
tetnicy nerkowej tetnicy nerkowej
Liczba chorych 29 253 -
Kobiety/mezczyzni (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/m?* 27,0 +3,0 28,8 + 3,8 NS
Cisnienie skurczowe [mm Hg] 142,8 = 23,7 136,8 = 22,5 NS
Cisnienie 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 nadcisnienia tetniczego (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/lI/I/IV (n [%]) 7/12/8/2 (24/11/28/7) 63/99/80/11 (25/39/32/4) NS
Cholesterol [mg/dI] 198,4 + 39,4 191,7 = 37,7 NS
cholesterol frakcji HDL [mg/dI] 41,0 +12,0 451+ 11,2 NS
cholesterol frakcji LDL [mg/dI] 112,9 + 48,7 109,6 + 40,9 NS
Triglicerydy [mg/dl] 167,4 = 77,9 162,3 = 87,2 NS
Kreatynina [mol/I] 142,0 + 59,2 111,0 + 28,1 < 0,001
Nieznaczne podwyzszenie stezenia kreatyniny (n [%])** 10(34,5) 55(21,7) < 0,01
Niewydolno$¢ 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] 141 +54 119+45 < 0,05
Kwas foliowy [ng/l] 6,1 =33 6,4 =35 NS
Witamina By, [pg/l] 298,4 =171, 308,3 = 113,7 NS
BMI, body mass index, wskaznik masy ciaa
**Stezenie kreatyniny 107-124 umol/l dla kobiet i 115-133 umol/l dla mgzczyzn
**Stezenie kreatyniny powyzej 124 umol/l dla kobiet i powyzej 133 umol/l dla mezczyzn
Tabela 1. Wynik koronarografii i wentrykulografii lewostronne;
Table lll. Results of coronarography and left ventricular ventriculography
Pacjenci ze zwezeniem Pacjenci bez zwezenia p
tetnicy nerkowej tetnicy nerkowej
(% chorych) (% chorych)
Frakcja wyrzutowa lewej komory (%) 52,6 = 13,4 57,8 = 9,6 < 0,05
Zwezenie pnia lewej tetnicy wiericowej (n [%]) 4(13,8) 5(2,0) < 0,01
Zwezenie gatezi przedniej zstepujacej lewej tetnicy wiencowej (n [%]) 19 (65,5) 137 (54,2) NS
Zwezenie w gatezi okalajacej lewej tetnicy wiencowej (n [%]) 14 (48,3) 91 (34,0 NS
Zwezenie w prawej tetnicy wienicowej (n [%]) 20 (69,0) 124 (49,0) NS
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rakterze w obrebie aorty, tetnic wieficowych, tetnic
szyjnych czy tetnic konczyn dolnych. Wskazuja na
to prace, w ktorych arteriografie nerkowa wykony-
wano podczas koronarografii lub diagnostyki zmian
w obrebie aorty albo miazdzycy zarostowej tetnic
koficzyn dolnych.

Wryniki wlasne wskazuja, ze u 282 chorych z nad-
ci$nieniem tetniczym poddanych koronarografii
z powodu klinicznych objawéw choroby wieficowej
czesto$é zwezenia tetnicy nerkowej wynosita 10,3%
1 byta poréwnywalna z obserwowang przez niekto-
rych innych autoréw [20].

W dostepnym piSmiennictwie czgsto$¢ zwezenia
tetnicy nerkowej stwierdzanej w czasie arteriografii
nerkowej wykonywanej u chorych poddawanych za-
biegowi koronarografii miesci si¢ w zakresie 6,3%—
-29% (3, 4, 21]. W jednym z badaf obejmujgcych
1305 chorych, u ktorych wykonano koronarografi¢
1 jednoczesnie aortografi¢ brzuszng, zwezenie tetni-
cy nerkowej wykazano u 26% chorych, przy czym
u 4% badanych zmiany byly obustronne [11].

W zwigzku z tym nicktorzy klinicySci wyrazaja
poglad, ze u chorych, zwlaszcza z cigzkim, opornym
nadci$nieniem t¢tniczym, uzasadnione jest wykony-
wanie arteriografii nerkowej u pacjentow zakwalifi-
kowanych do zabiegu koronarografii.

Nalezy podkreslié, ze przy omawianiu czestosci
zwezenia tetnicy nerkowej w badanej grupie cho-
rych trudno ustali¢ zwiazek przyczynowy miedzy
wystepujacym u pacjentéw nadci$nieniem tgtniczym
a udzialem czynnika presyjnego zwigzanego z nie-
dokrwieniem nerki.

Wielonaczyniowa choroba wieficowa (zmiany miaz-
dzycowe w dwoch lub wiecej tetnicach wienicowych)
wystepowala czgsciej u chorych ze zwezeniem tetnicy
nerkowej (72,4% vs. 51,4%, p < 0,05).

W dostepnym pismiennictwie istniejg dwa donie-
sienia dotyczace tego zwiazku. W badaniu, do ktore-
go wlaczono 1302 chorych z wykonang koronarogra-
fig oraz arteriografig nerkowg wykonang pod koniec
badania, zmiany w tetnicach nerkowych wykazano
u 30% pacjentéw. Na uwage zastuguje fakt, ze
u 15% przekraczaly one 50% $wiatla tetnicy nerko-
wej 1 czgsciej dotyczyly pacjentdéw z wielonaczy-
niowg choroba wieficowg [11]. W innym badaniu,
obejmujgcym 110 chorych z udokumentowanymi
zmianami w obrebie tetnic wieficowych, istotne
zmiany (> 50% S$wiatla) stwierdzono u 11% bada-
nych. W analizie wieloczynnikowej wielonaczynio-
wa choroba wieficowa byla niezaleznym czynnikiem
ryzyka zwezenia tetnicy nerkowej [20].

Wryniki obecnej pracy wykazuja, ze stezenie kre-
atyniny w surowicy bylo statystycznie znamiennie
wyzsze u chorych z nadci$nieniem tetniczym, cho-

robg wieficowa 1 zwezeniem te¢tnicy nerkowej w po-
réwnaniu z podgrupa pacjentéw z nadciSnieniem
tetniczym, chorobg wieicowg 1 bez zwezenia tetnicy
nerkowe;j.

Nalezy podkreslié, ze istotne zwezenie tetnicy lub
tetnic nerkowych wywoluje nie tylko rozwoj nadcis-
nienia tetniczego, ale réwniez uposledza czynnos¢
wydalniczg nerek 1 prowadzi do rozwoju tak zwanej
nefropatii niedokrwiennej. U cz¢sci chorych jest ona
przyczyng schylkowej niewydolnosci nerek 1 wyma-
ga leczenia nerkozastepczego [22].

Z kolei wykazano réwniez, ze u chorych z upo-
§ledzona wydolnoscia nerek poddanych skutecznej
rewaskularyzacji tgtnic nerkowych obserwuje si¢ po-
prawe ich czynnosci.

Istotne znaczenie ma fakt, ze zmiany w obr¢bie
tetnic nerkowych — zwlaszcza na tle miazdzyco-
wym — moga miel charakter postepujacy, prowa-
dzacy do zamknigcia §wiatla naczynia. Panuje jed-
nak zgodny poglad, ze postep zwezenia u wigkszosci
chorych jest zazwyczaj powolny.

Probe wyodrebnienia czynnikéw wplywajacych
na ryzyko progresji miazdzycowego zwezenia tetni-
cy nerkowej przeprowadzono w badaniu obejmuja-
cym 170 chorych z jedno- lub obustronnym zweze-
niem, u ktdrych nie wykonano zabiegu rewaskulary-
zacji nerki. Zmiany w tetnicach nerkowych ocenia-
no za pomocg metody doplerowskiego przeplywu
krwi. Progresja zwezenia tetnicy nerkowej w czasie
33-miesi¢cznej obserwacji wystapita u 28% chorych
z wyjsciowym zwezeniem ponizej 60% 1 u 49% pa-
¢jentow, gdy zwezenie bylo wigksze od 60%. U 9%
chorych autorzy stwierdzili postep zmian prowadza-
cy do catkowitej niedroznosci. Wykazano, ze na pro-
gresje zwezenia najwigkszy wplyw mialy: wiek, wy-
soko$¢ ci$nienia skurczowego, wspoélistniejaca cu-
krzyca oraz wyjSciowy stopief zaawansowania
zmian w naczyniach nerkowych [23].

W ostatnich latach, podobnie jak u 0séb z chorobg
niedokrwienng serca, rtéwniez u pacjentow z miazdzy-
cowym zwezeniem tetnicy nerkowej w rozwoju 1 pro-
gresji choroby podkresla si¢ znaczenie czynnikow roz-
woju miazdzycy wyodrebnionych w ciggu ostatnich
lat — zwlaszcza homocysteiny [15].

Homocysteina jest aminokwasem wykazujacym
dzialanie aterogenne zwigzane z niekorzystnym
wplywem na czynno$¢ Sciany naczyniowej, zwlasz-
cza §rodblonek oraz czynniki krzepnigcia. Wyniki
dotychczasowych badan epidemiologicznych 1 kli-
nicznych wskazuja, ze do podwyzszenia stgzenia ho-
mocysteiny w osoczu dochodzi u niemal 30% osob
z chorobg niedokrwienng serca oraz u duzego odset-
ka pacjentéw z chorobami naczyniopochodnymi
oSrodkowego ukladu nerwowego [24-29].
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Istniejg rowniez doniesienia wskazujgce na wy-
stepowanie zwickszonego stezenia homocysteiny
w osoczu u chorych na nadci$nienie tetnicze, co wy-
kazano mi¢dzy innymi w badaniach wlasnych u pa-
cjentéw z nadci$nieniem pierwotnym [18, 30].

Zgodnie z zaleceniami World Health Organization/
/International Society of Hypertension (WHO/ISH)
2 1999 roku homocysteing uznaje si¢ za czynnik ryzy-
ka rozwoju powiklan ukiadu sercowo-naczyniowego
u chorych na nadci$nienie tetnicze. Nalezy podkre-
§li¢, ze przyjmowanie kwasu foliowego oraz witamin
B i Bj, odgrywa wazng rol¢ w leczeniu hiperhomo-
cysteinemii [31].

Uzyskane w pracy wyniki wskazuja, ze stgzenie
homocysteiny w osoczu bylo znamiennie wyzsze
u chorych z nadci$nieniem t¢tniczym, chorobg wien-
cowg 1 zwezeniem tetnicy nerkowej niz u pacjentéw
z nadci$nieniem tetniczym, chorobg wieficowa bez
zwezenia tetnicy nerkowe.

Nalezy jednak podkreslié, ze w dostgpnym pis-
miennictwie istniejg tylko nieliczne doniesienia oce-
niajace stezenie homocysteiny w osoczu u chorych
ze zwezeniem tetnicy nerkowej.

Olivieri 1 wsp. wykazali znamiennie wyzsze ste-
zenie homocysteiny w osoczu u 58 chorych z nadcis-
nieniem i zwe¢zeniem t¢tnicy nerkowej w porowna-
niu z grupa 102 zdrowych oséb z prawidlowym cis-
nieniem tetniczym. Wykazano znamiennie wyzsze
stezenie homocysteiny w grupie pacjentdw ze zwe-
zeniem tetnicy nerkowej [32].

Réwniez Minuz 1 wsp. stwierdzili podwyzszone
stezenie homocysteiny w osoczu u chorych z nadcis-
nieniem tetniczym 1 zwezeniem tetnicy nerkowej
w poréwnaniu z osobami z prawidlowym ciSnie-
niem. Nalezy jednak podkreslic, ze liczebnos¢ bada-
nych grup byta mata [33].

Warto réwniez przytoczy¢ opis przypadku 42-let-
niego me¢zczyzny, u ktorego doszlo do naglego rozwo-
ju nadci$nienia tetniczego, a wykonana arteriografia
nerkowa wykazala niedrozno$¢ tetnicy nerkowe;.
Autorzy zwrocili uwage na istotnie podwyzszone stg-
zenie homocysteiny we krwi, postulujac mozliwy zwig-
zek ze stwierdzonymi zmianami naczyniowymi [34].

Przeprowadzone badania wskazuja, ze st¢zenie
fibrynogenu w osoczu bylo znamiennie wyzsze u pa-
¢jentéw z nadciS$nieniem tetniczym, chorobg wien-
cowg 1 zwezeniem tetnicy nerkowej w porownaniu
z podgrupa pacjentdw z nadciSnieniem, chorobg
wieficowa 1 bez zwezenia tetnicy nerkowe;.

Oszacowano, ze wzrost stezenia fibrynogenu
o 100 mg% zwigkszal ryzyko wystapienia zwezenia
tetnicy nerkowej 0 44% (OR: 1,44; 95% CI: 1,05-1,97,
p < 0,05). W analizie wieloczynnikowej, po uwzgled-
nieniu innych czynnikéw ryzyka (wieku, plci, zabu-

rzef lipidowych, palenia tytoniu) stezenie fibrynoge-
nu powyzej 400 mg% pozostalo niezaleznym czynni-
kiem ryzyka rozwoju zwezenia tetnicy nerkowe;.

Wryniki dotychczasowych badan epidemiologicz-
nych wskazuja, ze podwyzszone stezenie fibrynoge-
nu we krwi jest czynnikiem ryzyka powiklan w ukla-
dzie sercowo-naczyniowym [35-37]. W badaniu
Northwick Park Heart Study (NPHS) wykazano
zwigzek miedzy zwigkszonym stezeniem fibrynoge-
nu w osoczu a podwyzszonym ryzykiem rozwoju
choroby niedokrwiennej serca. W ostatnich latach
rozwijajg si¢ badania nad ustaleniem zwigzku mie-
dzy polimorfizmem genu f fibrynogenu a st¢zeniem
fibrynogenu we krwi i czestoscig powiklan w ukla-
dzie sercowo-naczyniowym.

Warto dodad, ze w zaleceniach WHO/ISH z 1999
roku uznano podwyzszone st¢zenie fibrynogenu we
krwi za niekorzystny czynnik rokowniczy u chorego
z nadci$nieniem tetniczym, ktéry nalezy uwzglednié
w ocenie globalnego ryzyka rozwoju zmian w ukla-
dzie sercowo-naczyniowym.

W dostgpnym piSmiennictwie istniejg pojedyncze
prace dotyczace zmian st¢zenia fibrynogenu u cho-
rych ze zwezeniem tetnicy nerkowej.

Park 1 wsp. dokonali oceny 270 pacjentow z cho-
robg wienicowa, u ktérych wykonano koronarografi¢
1 arteriografie tetnic nerkowych. Stwierdzili oni, ze
podwyzszone st¢zenie fibrynogenu, wiek oraz wyste-
powanie nadci$nienia tetniczego byly niezaleznymi
czynnikami ryzyka zwezenia tetnicy nerkowej [38].

Warto nadmienié, ze weze$niejsze badania wlasne
autoréw niniejszej pracy wskazuja, ze podwyzszone
stezenie fibrynogenu w osoczu charakteryzuje si¢ nie-
korzystnym znaczeniem rokowniczym w wystepowa-
niu restenozy u chorych z nadci$nieniem tetniczym
1 zwezeniem tetnicy nerkowej, poddanych skuteczne-
mu zabiegowi korekeji zwezenia naczynia [39].

Whioski

Wryniki pracy wskazuja, ze stgzenie homocysteiny
1 fibrynogenu w osoczu bylo znamiennie wyzsze
u pacjentéw z nadciSnieniem tetniczym, chorobg
wieficowg 1 zwezeniem tetnicy nerkowej niz u 0sob
z nadciS$nieniem, chorobg wieficowa 1 bez zwezenia
tetnicy nerkowej. Moze to wskazywac na potencjalny
udzial obydwu czynnikéw ryzyka miazdzycy w roz-
woju zwezenia tetnicy nerkowe;.

Zwezenie tetnicy nerkowej w badanej grupie pa-
cjentéw z nadci$nieniem tetniczym i choroba wien-
cowg stwierdzono u 10,3% oséb.

Wykazano, ze obecno§¢ — zwlaszcza wielona-
czyniowych — zmian miazdzycowych w obrebie tet-
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nic wieficowych jest czynnikiem, ktory moze wska-
zywacl na wspdlistnienie zwezenia tetnicy nerkowe;.
Fakt ten nalezy uwzgledniaé w postepowaniu dia-
gnostycznym.

Streszczenie

Wstep Zwezenie tetnicy nerkowej wywolane zmia-
nami miazdzycowymi czgsto wspoélistnieje ze zmia-
nami o tym samym charakterze w obr¢bie aorty, tet-
nic wieficowych, tetnic szyjnych czy tetnic koficzyn
dolnych. Podobnie jak pacjentéw z chorobg niedo-
krwienng serca, rowniez u osob z miazdzycowym
zwezeniem tetnicy nerkowej podkresla si¢ znacznie
czynnikow ryzyka rozwoju miazdzycy.

Celem pracy byla ocena stezenia homocysteiny oraz
innych czynnikow ryzyka rozwoju miazdzycy u pa-
¢jentéw z nadciSnieniem tetniczym i chorobg wien-
cowg bez zwezenia oraz ze zwezeniem tetnicy ner-
kowej. Oceniono réwniez cz¢sto$é zmian miazdzy-
cowych w obrebie tetnic nerkowych u pacjentdow
z nadci$nieniem t¢tniczym wspdlistniejacym z cho-
robg wieficowg. Podjeto réwniez prébe odpowiedzi
na pytanie, u ktorych pacjentéw poddawanych koro-
narografii szczegolnie uzasadnione jest wykonanie
arteriografii tetnic nerkowych.

Material i metody Badaniami objeto 282 chorych
w wicku 26-82 lat z nadci$nieniem t¢tniczym 1 wspot-
istniejacg chorobg wieficowy, u ktorych wykonano
w tym samym czasie koronarografi¢ i arteriografi¢ tet-
nic nerkowych. Wszystkim chorym pobrano krew
w celu oceny biochemicznych czynnikéw ryzyka
miazdzycy, miedzy innymi homocysteiny.

Wyniki W badanej grupie 282 chorych bylo 200
(70,9%) mezczyzn i 82 (21,9%) kobiety.

Zwezenie tetnicy nerkowej powyzej 50% $wiatla tet-
nicy stwierdzono u 29 (10,3%) pacjentdw, z czego
u 7 (2,5%) chorych — zwezenie obu tetnic nerkowych.
Pagjenci ze zwezeniem tetnicy nerkowej charakteryzowali
sic wyzszym stezeniem kreatyniny w osoczu (142,0 =
+ 59,2 mg% vs. 111,0 = 28,1 mg%, p < 0,001). Row-
niez stezenie fibrynogenu w osoczu bylo wyzsze w gru-
pie ze zwezeniem tetnicy nerkowej 1 wynosito odpo-
wiednio (399,9 * 113,9 mg% vs. 352,2 + 103,8 mg%,
p < 0,05). Srednie stezenie homocysteiny w osoczu
bylo wyzsze u chorych ze zwezeniem tetnicy nerkowej
1 wynosito (14,1 * 54 umol/l vs. 11,9 = 4,5 umol/l,
p < 0,05). Wielonaczyniowa choroba wieficowa czg-
Sciej wystepowala u pacjentéw ze zwezeniem tetnicy
nerkowej (72,4% vs. 51,4%, p < 0,05).

Whioski Zwezenia tetnicy nerkowej w badanej gru-
pie chorych z nadci$nieniem tetniczym 1 chorobg

wieficowg stwierdzono u 10,3% pacjentéw. Wykazano,
ze obecnosé, zwlaszcza wielonaczyniowych, zmian
miazdzycowych w obrebie tetnic wieficowych jest
czynnikiem, ktéry moze wskazywaé na wspolistnie-
nie zwezenia tetnicy nerkowej. Stezenie homocyste-
iny 1 fibrynogenu w osoczu bylo statystycznie zna-
miennie wyzsze u pacjentéw z nadci$nieniem tet-
niczym, chorobg wieficowg 1 zwezeniem t¢tnicy
nerkowej. Moze to wskazywac na potencjalny udzial
obydwu czynnikéw ryzyka miazdzycy w rozwoju
zwezenia tetnicy nerkowe;.

slowa kluczowe: zwezenie tetnicy nerkowej,
nadci$nienie t¢tnicze, choroba wieficowa, czynniki
ryzyka miazdzycy

Nadcisnienie Temicze 2003, tom 7, nr 4, strony 219-226.

PiSmiennictwo

1. Anderson G.H., Blakeman N., Streeten D.H. The effect
of age on prevalence of secondary forms of hypertension in
4429 consecutively referred patients. J. Hypertens. 1994; 12:
609-615.

2. Foster J.H., Dean RH., Pinkerton J.A., Rhamy RK. Ten
years experience with the surgical management of renovascu-
lar hypertension. Ann. Surg. 1973; 177: 755-766.

3. Crowley J.J., Santos R M., Peter R.H. i wsp. Progression of
renal artery stenosis in patients undergoing cardiac catheteri-
sation. Am. Heart J. 1998; 136: 913-918.

4. Wang Y., Ho D.S., Wang Y.Q. i wsp. Prevalence and pre-
dictors of renal artery stenosis in Chinese patients with coro-
nary artery disease. Intern. Med. J. 2003; 33: 280-285.

5. Valabhji J., Robinson S., Poulter C. i wsp. Prevalence of re-
nal artery stenosis in subjects with type 2 diabetes and coexi-
stent hypertension. Diabetes Care 2000; 23: 539-543.

6. Hansen K.J., Edwards M.S., Craven T .E. i wsp. Prevalence
of renovascular disease in the elderly: a population-based stu-
dy. J. Vasc. Surg. 2002; 36: 443-451.

7.1glesias ].I, Hamburger R.J., Feldman L., Kaufman J.S. The
natural of incidental renal artery stenosis in patients with aor-
toiliac vascular disease. Am. J. Med. 2000; 109: 642—647.

8. Missouris C.G., Buckenham T, Cappuccio F.P., MacGre-
gor G.A. Renal artery stenosis: a common and important pro-
blem in patients with peripheral vascular disease. Am. J. Med.
1994; 96: 10-14.

9. Wachtell K., Ibsen H., Olsen M.H. i wsp. Prevalence of re-
nal artery stenosis in patients with peripheral vascular disease
and hypertension. ]. Hum. Hypertens. 1996; 10: 83-85.

10. Kuroda S., Nishida N., Uzu T. i wsp. Prevalence of renal
artery stenosis in autopsy patients with stroke. Stroke 2000;
31: 61.

11. Harding M.B., Smith L.R., Himmelstein S.I. i wsp. Renal
artery stenosis: prevalence and associated risk factors in pa-
tients undergoing routine cardiac catheterization. J. Am. Soc.
Nephrol. 1992; 2: 1608-1616.

12.Jean W.]., al-Bitar I., Zwicke D.L., Port S.C., Schmidt D.H.,
Bajwa T.K. High incidence of renal artery stenosis in patients
with coronary artery disease. Cathet. Cardiovasc. Diagn. 1994;
32: 8-10.

13. Khosola S., Kunjummen B., Manda R. i wsp. Prevalence
of renal artery stenosis requiring revascularization in patients

www.nt.viamedica.pl

225



nadcisnienie tetnicze rok 2003, tom 7, nr 4

226

initially referred for coronary angiography. Cathet. Cardiovasc.
Interv. 2003; 58: 400-403.

14. Song H.Y., Hwang J.H., Noh H. 1 wsp. The prevalence
and associated risk factors of renal artery stenosis in patients
undergoing cardiac catheterization. Yonsei Med. J. 2000; 41:
219-225.

15. Elisa M., Mikhailidis D.P. Statins and renal function. An-
giology 2002; 53: 493-502.

16. Januszewicz A., Cybulska I., Janaszek-Sitkowska H., Ka-
bat M. Nadci$nienie naczyniowo-nerkowe — obraz klinicz-
ny, diagnostyka i leczenie farmakologiczne. W: Januszewicz
A., Szmidt J., Wigcek A. (red.). Nadci$nienie tetnicze nerko-
pochodne. Medycyna Praktyczna, Krakéw 2003: 119-126.
17. Naruszewicz M. Homocysteina i lipoproteina (a) w pato-
genezie choréw ukltadu krazenia— uwarunkowania genetycz-
ne. W: Ciechanowicz A., Januszewicz A., Januszewicz W.,
Ruzytto W. (red.). Genetyka choréb uktadu krazenia. Medy-
czyna Praktyczna, Krakow 2002: 67-71.

18. Berent H., Wocial B., Kuczyfiska K., Raczkowska M.
Homocysteina 1 hemotaktyczne czynniki ryzyka miazdzycy
u chorych z nadci$nieniem tetniczym pierwotnym. Nadci$nie-
nie Tetnicze 2001; 5: 255-260.

19. ThambyrajahJ., Towned J.N. Homocysteine and atherothrom-
bosis — mechanisms for injury. Eur. Heart J. 2000; 21: 967-974.
20. Weber-Mzell D., Kotanko P., Schumacher M., Klein W.,
Skrabal F. Coronary anatomy predicts presence or absence of
renal artery stenosis. Eur. Heart ]. 2002; 23: 1684-1691.

21. Bijlstra P.J., Postma C.T', de Boo T., Thien T. Clinical
and biochemical criteria in the detection of renal artery steno-
sis. J. Hypertens. 1996; 14: 1033-1040.

22. Preston R.A., Epstein M. Ischemic renal discase: an emer-
ging cause of chronic renal failure and end-stage renal dise-
ase. J. Hypertens. 1997; 15: 1365-1377.

23. Caps M.T., Perissinotto C., Zierler R.E. i wsp. Prospective
study of atherosclerotic disease progresion in the renal artery.
Circulation 1998; 98: 2866-2872.

24. Retterstol L., Paus B., Bohn M. i wsp. Plasma total homo-
cysteine level and prognosis in patients with previous prema-
ture myocardial infarction: a 10-year follow-up study. J. In-
tern. Med. 2003; 253: 284-292.

25. Stampfer M.J., Malinov M.R., Willett M.C. i wsp. A pro-
spective study of plasma homocysteine and risk of myocardial
infarction in US physicians. JAMA 1992; 268: 877-881.

26. Hankey G.J., Eikelboom J.W. Homocysteine and stroke.
Curr. Opin. Neurol. 2001; 14: 95-102.

27. Clarke R., Collins R., Lewington S. i wsp. Homocysteine
and risk of ischemic heart discase and stroke. A meta-analy-
siss. JAMA 2002; 288: 2015-2024.

28. Dzielifiska Z., Kadziela J., Sitkiewicz D. i wsp. Podwyz-
szone stezenie homocysteiny w osoczu jako czynnik ryzyka
choroby niedokrwiennej serca. Polskie Archiwum Med. We-
wnetrznej 2000; 1: 345-353.

29. Anderson J.L.., Muhlestein ].B., Horne B.D. 1 wsp. Plasma
homocysteine predicts mortality independently of traditional risk
factors and C-reactive protein in patients with angiographically
defined coronary artery disease. Circulation 2000; 102: 1227-1232.
30. Kadziela J., Makowiecka-Ciesla M., Dzielifiska Z. 1 wsp.
Elevated plasma homocysteine level as a risk factor for hyper-
tension. Nadci$nienie Te¢tnicze 2002; 6: 75-82.

31. Boushey C.J., Beresford S.A., Omenn G.S., Motulsky A.G.
A quantitative assessment of plasma homocysteine as a risk
factor for vascular disease. Probable benefits of increasing folic
acid intakes. JAMA 1995; 274: 1049-1057.

32.Olivieri O., Friso S., Trabetti E. iwsp. Homocysteine and athe-
romatosus renal artery stenosis. Clin. Exp. Med. 2001; 1: 21-28.
33. Minuz P., Patrignani P., Gaini S. i wsp. Increased oxidati-
ve stress ans platelet activation in patients with hypertension
and renovascular disease. Circulation 2002; 106: 2800-2805.
34. Queffeulou G., Michael C., Vrtovsnik F., Philit ]J.B., Du-
puis E., Mignon F. Hyperhomocysteinemia, low folate status,
homozygous C677T mutation of the methylene tetrahydrofo-
late reductase and renal arterial thrombosis. Clin. Nephrol.
2002; 57: 158-162.

35. Koenig W. Fibrynogen in cardiovascular disease: an upda-
te. Thromb. Haemost. 2003; 89: 601-609.

36. Zawilska K. Czynniki ryzyka zakrzepéw tetniczych.
W: Lopaciuk S. (red.). Zakrzepy i zatory. PZWL, Warszawa
2002: 193-208.

37. Tribouilloy C., Peltier M., Colas L. i wsp. Fibrynogen is an
independent marker for thoracic aortic atherosclerosis. Am.
J. Cardiol. 1998; 18: 321-326.

38.Park].S., Park . H., Kang].Y., Kim S.B., Park SW., Park S.J.
Hyperfibrinogenemia is an independent risk factor for atherosc-
lerotic renal artery stenosis. Am. J. Nephrol. 1999; 19: 649-654.
39. Symonides B., Januszewicz A., Rowinski O., Januszewicz M.,
Chodakowska J., Berent H., Kuczyfiska K., Szmigielski C.,
Matek G., Januszewicz W. Plasma fibrynogen as a risk factor
for restenosis after percutancous transluminal renal angiopla-
sty in patients with atherosclerotic renal artery stenosis.

J. Cardiovasc. Risk 1999; 6 (4): 269-272.

www.nt.viamedica.pl



