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Skuteczny zabieg przezskórnej angioplastyki tętnicy 
nerkowej u chorego z ciężkim nadciśnieniem tętniczym 
i objawami hiperaldosteronizmu
Successful percutaneous angioplasty of renal artery in a patient
with severe arterial hypertension and symptoms of hyperaldosteronism: a case report
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A b s t r a c t

Arterial hypertension may result from renal artery stenosis. In this type of hypertension renin-angiotensin-aldosterone
system is activated and patients often produce signs of hyperaldosteronism. It must be distinguished from primary
hyperaldosteronism in order to chose a proper therapy. In this paper we describe a case of a 65-years-old man with severe
arterial hypertension, which was difficult to control pharmacologically. The patient revealed symptoms which suggested
primary hyperaldosteronism (except normal plasma renin activity). Only imaging techniques allowed diagnose of renal artery
stenosis and carry out successful percutaneous angioplasty of renal artery. 
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Wstęp
Nadciśnienie naczynionerkowe (NNN) jest następ-

stwem zwężenia tętnicy nerkowej (ZTN) i należy do naj-
częstszych postaci nadciśnienia wtórnego o potencjal-
nie odwracalnej przyczynie [1]. Wywołując niedokrwie-
nie nerki, ZTN powoduje aktywację układu renina-an-
giotensyna-aldosteron i wystąpienie objawów hiperal-
dosteronizmu wtórnego (HW), co wymaga różnicowa-
nia z hiperaldosteronizmem pierwotnym (HP), bowiem
postępowanie terapeutyczne w tych schorzeniach jest
różne. W wypadku nadciśnienia tętniczego w przebiegu
ZTN, najczęściej stosowaną metodą leczenia jest przez-
skórna angioplastyka tętnic nerkowych (percutaneous
transluminal renal angioplasty, PTRA).

Opis przypadku
Mężczyzna 65-letni, chorujący na nadciśnienie tętni-

cze, który w 1996 r. przebył nagłe zatrzymanie krążenia
(NZK) o nieustalonej etiologii, a w 2002 r. niedokrwienny
udar mózgu, został przyjęty do tutejszego Ośrodka w ce-
lu przeprowadzenia badań diagnostycznych i ustalenia te-
rapii. W chwili przyjęcia ciśnienie tętnicze krwi wynosi-
ło 180/120 mmHg, a w kolejnych dniach wzrosło do war-
tości 230/180 mmHg. W badaniach laboratoryjnych wy-
kryto podwyższone stężenie kreatyniny (152 μmol/l), ob-
niżone stężenie potasu (3,2 mEq/l), podwyższone stęże-
nie aldosteronu w surowicy (371 pg/ml w spoczynku,
375 pg/ml po pionizacji), zwiększone wydalanie potasu
z moczem (90 mEq/dobę) i alkalozę metaboliczną. Aktyw-
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RRyycciinnaa 11..  Widoczne zwężenie prawej tętnicy ner-
kowej

RRyycciinnaa 22..  Obraz tętnicy nerkowej po implantacji
stentu naczyniowego. Kontrast podano spod uj-
ścia tętnicy celem zobrazowania całej części po-
czątkowej naczynia

ność reninowa osocza (ARO) była prawidłowa i wynosi-
ła 2,11 ng/ml/godz. Całokształt obrazu chorobowego i wy-
niki badań laboratoryjnych, z wyjątkiem prawidłowej
ARO, sugerowały możliwość nadciśnienia tętniczego
w przebiegu HP. Zaplanowano diagnostykę obrazową
nadnerczy (TK), a do terapii włączono spironolakton
(w dawce 1 x 50 mg), chinapryl (w dawce 2 x 10 mg) oraz
losartan (w dawce 1 x 50 mg). Badanie TK nadnerczy nie
wykazało zmian w ich obrębie, a w trakcie leczenia ww.
lekami wystąpił wzrost stężenia kreatyniny w surowicy
do 205 μmol/l. Z tego powodu wzięto pod uwagę możli-
wość obecności ZTN u chorego i wykonano badanie to-
mograficzne tętnic nerkowych (angio-TK), w którym uwi-
doczniono zwężenie światła prawej tętnicy nerkowej
na odcinku 0,3 cm. Ze względu na niejasną przyczynę
przebytego NZK oraz podejrzenie ZTN, zdecydowano się
na wykonanie koronarografii oraz arteriografii tętnic ner-
kowych. Koronarografia nie ujawniła istotnych zwężeń
tętnic wieńcowych, natomiast w angiografii tętnic wień-
cowych wykazano istotne (80%) zwężenie początkowego
odcinka prawej tętnicy nerkowej. U chorego wykonano
zatem równocześnie PTRA i implantację stentu naczynio-
wego 5,0 x 18 mm, skutecznie poszerzając zwężenie.
Po zabiegu uzyskano redukcję wartości ciśnienia tętni-
czego do 160/100 mmHg podczas leczenia nitrendypiną
w dawce 2 x 10 mg oraz spironolaktonem w dawce
1 x 50 mg. Chorego wypisano do domu z zaleceniem
przyjmowania następujących leków: nitrendypina
2 x 10 mg, metoprolol 2 x 50 mg, hydrochlorothiazid
1 x 25 mg, spironolakton 1 x 50 mg, atorwastatyna

1 x 10 mg, kwas acetylosalicylowy 1 x 75 mg i tiklopidy-
na 2 x 250 mg. Wartość ciśnienia tętniczego stwierdzana
podczas terapii tymi lekami wynosiła 130/80 mmHg.

Omówienie
Powodując pobudzenie układu renina-angiotensyna-

-aldosteron, ZTN może prowadzić do wystąpienia klinicz-
nych objawów hiperaldosteronizmu i nadciśnienia tętni-
czego. Za rozpoznaniem hiperaldosteronizmu u opisywa-
nego przez nas chorego przemawiało zwiększone wydala-
nie potasu z moczem i alkaloza metaboliczna oraz pod-
wyższone stężenie aldosteronu w surowicy. Aktywność re-
ninowa osocza jest niska u chorych z HP i podwyższona
u chorych z HW. W naszym przypadku ARO była prawidło-
wa, w związku z czym jej oznaczenie nie wniosło wiele
do diagnostyki różnicowej przyczyn hiperaldosteronizmu.
Brak różnicy pomiędzy stężeniem aldosteronu przed
i po pionizacji chorego sugerował obecność HP [2]. Bada-
nie TK nadnerczy nie wykazało patologii tych gruczołów,
co mogło przemawiać za obecnością HW. W oparciu o opi-
sane wyniki badań nie dało się jednoznacznie ustalić przy-
czyny hiperaldosteronizmu. Wzrost stężenia kreatyniny
po zastosowaniu inhibitora enzymu konwertującego an-
giotensynę I, duże prawdopodobieństwo obecności nasilo-
nej miażdżycy (przebyty niedokrwienny udar mózgu)
i nadciśnienia wtórnego (szybki rozwój zmian narządo-
wych, wysokie wartości ciśnienia tętniczego, oporność
na farmakoterapię) sprawiły, że wzięto pod uwagę możli-
wość istnienia miażdżycowego ZTN, mimo że u chorego
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nie stwierdzano typowych dla tego schorzenia objawów,
takich jak szmer skurczowy w okolicy lędźwiowej lub
w pobliżu pępka oraz różnic w wielkości nerek w badaniu
ultrasonograficznym. Ze względu na trudności techniczne
nie udało się uwidocznić przepływu krwi przez tętnice ner-
kowe w badaniu doppler duplex. W związku z tym chore-
go poddano badaniu angio-TK, które ujawniło zwężenie
prawej tętnicy nerkowej. Celem bardziej precyzyjnej oceny
tego zwężenia i oceny możliwości wykonania PTRA wyko-
nano arteriografię tętnic nerkowych, która potwierdziła
obecność zwężenia.

Kryterium klinicznym w pełni skutecznego PTRA jest
obniżenie rozkurczowego ciśnienia tętniczego poniżej
90 mmHg mimo zaprzestania farmakoterapii. Za popra-
wę kliniczną uznaje się redukcję wartości rozkurczowego
ciśnienia tętniczego o 15% przy zachowaniu dotychczaso-
wych dawek leków hipotensyjnych [3]. Odsetek wyleczeń
u chorych z miażdżycowym zwężeniem tętnicy wieńco-
wej leczonych PTRA jest niski i wynosi ok. 8–10%, a do po-
prawy stanu klinicznego dochodzi u 40–50% poddawa-
nych temu zabiegowi [4, 5]. Wskazaniami do PTRA są
zwężenie światła tętnicy nerkowej przekraczające 50%
w badaniu angiograficznym [6, 7] i większe od 60% w ba-
daniu metodą doppler duplex [8], zwłaszcza gdy ZTN jest
krytyczne, obustronne lub dotyczy jedynej nerki. Ponadto
istotna jest nieskuteczność skojarzonej terapii 3 lekami
hipotensyjnymi, występuje nietolerancja farmakoterapii,
powtarzają się incydenty obrzęku płuc z powodu wzro-
stów wartości ciśnienia tętniczego, występują objawy
niewydolności nerek, zwłaszcza po rozpoczęciu leczenia
inhibitorami angiotensyny II lub antagonistami receptora
AT1 angiotensyny II [4, 5]. Opisywany chory spełniał za-
tem kryteria kwalifikacji do PTRA, a przeprowadzona an-
gioplastyka tętnicy nerkowej doprowadziła do poprawy

klinicznej. Omówiony przez nas przypadek przypomina
o konieczności brania pod uwagę możliwości występo-
wania wtórnego, często uleczalnego nadciśnienia tętni-
czego i jest przykładem na to, że u chorego z NNN mogą
dominować objawy hiperaldosteronizmu, a kliniczne ob-
jawy ZTN mogą być bardzo dyskretne. 
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Jak to już nieraz podkreślałem,
kardiologia staje się coraz bardziej
ostrozespołowieńcowologią, gdyż
tacy, coraz starsi chorzy dominują
w klinikach i na oddziałach kardio-
logicznych. Chorzy z nadciśnieniem
tętniczym, zwłaszcza powikłanym
lub powodującym trudności tera-

peutyczne, trafiają (lub uważa się, że powinni trafiać)
do klinik nadciśnienia tętniczego (we Wrocławiu są
dwie) i są leczeni (lub uważa się, że powinni być) przez
specjalistów hipertensynologów (nowo kreowana spe-
cjalizacja). Tymczasem są liczne kliniki kardiologii,
w których tacy chorzy mogą być w pełni zdiagnozowa-
ni: klinicznie, biochemicznie, nieinwazyjnie, inwazyjnie,
i odpowiednio leczeni. Do takich należy Klinika Kardio-
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logii Akademii Medycznej we Wrocławiu, z której po-
chodzi komentowany opis wzorowo załatwionego,
wspólnie przez kardiologów nieinwazyjnych i inwazyj-
nych, przypadku. Oby tylko NFZ nie kwestionował wy-
konywania przez kardiologów procedur zazwyczaj leżą-
cych w gestii radiologów inwazyjnych.

Nie darmo w ostatnim wydaniu Braunwald’s Heart Di-
sease (z 2005 r.) pełne 2 strony drobnego druku poświę-
cono Renovascular Hypertension [1]. W tabeli 37–12, za-
czerpniętej z pracy McLaughine i wsp. z 2000 r., przedsta-
wiono kliniczne i laboratoryjne przesłanki nasuwające po-
dejrzenie istnienia nadciśnienia tętniczo-nerkowego [2].

Nie od rzeczy będzie przypomnienie ich kardiolo-
gom, rzadziej mającym do czynienia z problemowym
nadciśnieniem.

Wywiad:
• początek nadciśnienia przed 30. lub po 50. roku życia
• nagły początek nadciśnienia
• ciężkie lub oporne na leczenie nadciśnienie
• objawy miażdżycy w innych obszarach naczyniowych
• ujemny wywiad rodzinny dotyczący nadciśnienia
• palenie papierosów
• pogorszenie funkcji nerek po ACI
• nawracające obrzęki płuc

Badanie przedmiotowe:
• szmery na brzuchu
• inne szmery
• zaawansowane zmiany na dnie oka

Badania laboratoryjne:
• wtórny hiperaldosteronizm
• wysoki poziom reniny w osoczu
• niski poziom potasu w surowicy
• niski poziom sodu w surowicy
• białkomocz (zazwyczaj umiarkowany)
• podwyższony poziom kreatyniny w surowicy
• >1,5 cm różnicy wielkości nerek w badaniu ultrasono-

graficznym

Widać z powyższego, że chorzy z nadciśnieniem,
zwłaszcza ciężkim, wymagają zebrania dokładnego wy-
wiadu, starannego zbadania fizycznego, przede wszyst-
kim poszerzonego osłuchowego, badań laboratoryjnych
– niekiedy wychodzących poza tylko troponiny i ewen-
tualnie BNP.

Przyznam się, że nie zdawałem sobie dotąd sprawy
z tego, że cechy hiperaldosteronizmu, których zawsze
poszukiwałem u tego typu chorych, dodatkowo zwraca-
jąc uwagę na zasadowy odczyn moczu czy występowa-
nie obrzęków podudzi, mogą ukierunkowywać diagno-
stykę nie w stronę zespołu Cohna, lecz przeciwnie
– zwężenia tętnic nerkowych.
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