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Nowe metody w diagnostyce i terapii/Novel methods in diagnostic and therapy

Wstęp
Pomimo rozwoju metod diagnostycznych oraz postę-

pu farmakoterapii nadciśnienie tętnicze wciąż pozostaje
istotnym czynnikiem ryzyka chorób sercowo-naczyniowych
oraz przewlekłej choroby nerek. U ok. 13% leczonych
pacjentów rozpoznaje się oporność na farmakoterapię. Ta
grupa chorych jest w wysokim stopniu narażona na powi-
kłania sercowo-naczyniowe. Jednym z ogniw złożonej pato-
fizjologii nadciśnienia tętniczego jest współczulny układ
nerwowy [1, 2]. Włókna nerwowe zaopatrujące nerki
(zarówno aferentne – biegnące od nerek do ośrodkowego
układu nerwowego, jak i eferentne – przewodzące impul-
sy w odwrotnym kierunku) pochodzą z odcinka Th10-L2
rdzenia kręgowego, skąd biegną wzdłuż tętnic nerkowych,
stykając się bezpośrednio z ich przydanką. Wykazano, że
aktywność nerkowych włókien aferentnych bezpośrednio
wpływa na aktywność podwzgórza tylnego, a stymulacja
włókien eferentnych skutkuje wazokonstrykcją naczyń ner-
kowych i w konsekwencji: 1) spadkiem przepływu nerko-
wego i przesączania kłębuszkowego, 2) zwiększoną reab-
sorpcją cewkową wody oraz jonów sodu, a także 
3) zwiększonym wydzielaniem nerkowym reniny oraz nor-
epinefryny. Wydaje się zatem, że nerkowe włókna sympa-
tyczne mają znaczący wpływ na udział nerek w patofizjo-
logii nadciśnienia tętniczego. Pośrednim potwierdzeniem
tej hipotezy jest wykrycie zwiększonego nerkowego
wydzielania do krwiobiegu noradrenaliny (tzw. spillover)

[3] oraz zwiększona aktywność współczulnych mięśnio-
wych włókien nerwowych, mierzona za pomocą mikro-
neurografii, u osób z pierwotnym nadciśnieniem tętniczym
[4]. Zwiększoną aktywację układu sympatycznego stwier-
dzono również u pacjentów ze schyłkową przewlekłą cho-
robą nerek [5], a progresję choroby spowalniało stosowa-
nie centralnie działającego czynnika sympatykolitycznego
– moksonidyny [6]. Ponadto u osób ze schyłkową prze-
wlekłą chorobą nerek lub po transplantacji nerki radykal-
na nefrektomia stała się uznaną metodą leczenia oporne-
go nadciśnienia tętniczego.

Pierwsze próby leczenia nadciśnienia tętniczego
poprzez chirurgiczną modyfikację układu współczulnego
(splanchnicektomia lub chirurgiczna sympatektomia)
podejmowano w latach 30. ubiegłego wieku, na długo
przed wprowadzeniem leków hipotensyjnych. Liczne bada-
nia eksperymentalne na modelach zwierzęcych wykazały,
że obustronna denerwacja nerek, czyli uszkodzenie ner-
kowych włókien współczulnych, może zapobiec wystąpie-
niu lub złagodzić przebieg nadciśnienia tętniczego [7]. Sku-
teczność denerwacji wykazano na świniach [8], szczurach
[9], w nadciśnieniu jednonerkowym [10] oraz wywołanym
przez przeprowadzenie eksperymentu Goldblatta (uciś -
nięcie tętnicy nerkowej) [11]. W badaniu na psach karmio-
nych dietą wysokotłuszczową udowodniono skuteczność
denerwacji w zapobieganiu rozwojowi nadciśnienia tętni-
czego związanego z otyłością [12]. W tym eksperymencie,
pomimo istotnego zwiększenia masy ciała u wszystkich
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karmionych zwierząt, nadciśnienie tętnicze nie wystąpiło
u psów, u których wykonano denerwację nerek.

Wspomniane badania dały podstawy do szerszego
zastosowania metody denerwacji u ludzi, głównie poprzez
wykonywanie piersiowo-lędźwiowej tylnej sympatektomii
lub chirurgicznej nefrektomii [13, 14]. Mając jednak na uwa-
dze wysokie ryzyko komplikacji związanych z zabiegami
chirurgicznymi (wysoka śmiertelność okołooperacyjna, dys-
funkcja pęcherza, zaburzenia erekcji, hipotonia ortosta-
tyczna), rozpoczęto prace nad stworzeniem metody mało
inwazyjnej, której działanie byłoby ograniczone do uszko-
dzenia włókien współczulnych, efernetnych i aferentnych,
przebiegających w ścianie tętnic nerkowych. Efektem prac
było powstanie cewnika Symplicity (Ardian, Palo Alto, USA)
i zastosowanie denerwacji metodą przezskórną w pierw-
szych próbach klinicznych.

Opis zabiegu
Cewnik Symplicity ma średnicę 5 F i wprowadzany jest

do światła tętnicy nerkowej przez koszulkę naczyniową 
6 F umieszczoną w tętnicy udowej oraz cewnik prowadzą-
cy 6 F umieszczony w ujściu tętnicy nerkowej. W czasie
zabiegu jest on podłączony do generatora energii o często-
tliwości radiowej i w ten sposób energia 5–8 W zostaje
wyemitowana w ścianę tętnicy nerkowej (punktowe apli-
kacje), co doprowadza do uszkodzenia znajdujących się
w przydance eferentnych i aferentnych włókien nerwowych.
Cewnik Symplicity początkowo umieszczany jest w dystal-
nej części pnia tętnicy nerkowej (tuż przed jego rozwidle-
niem), a następnie w trakcie wykonywania kolejnych apli-
kacji wycofywany co ok. 5 mm i obracany o 90° tak, aby
wykonać aplikacje obejmujące cały obwód tętnicy (ryc. 1.).
W celu uniknięcia nadmiernego wzrostu temperatury

Ryc. 1. Przykładowe ustawienie cewnika Symplicity w tętnicy nerkowej w trakcie zabiegu denerwacji nerek
Fig. 1. The examples of  Symplicity catheter position during renal denervation procedure
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w świetle tętnicy w trakcie 2-minutowych aplikacji stoso-
wane jest ciągłe płukanie cewnika solą fizjologiczną. W przy-
padku nagłego wzrostu temperatury wewnątrz tętnicy, 
spowodowanego np. kurczem naczynia, aplikacja jest auto-
matycznie przerywana. W celu zmniejszenia ryzyka two-
rzenia się skrzeplin, przed zabiegiem oraz śródzabiegowo
podawana jest heparyna w dawce umożliwiającej uzyskanie
aktywowanego czasu krzepnięcia (ACT) powyżej 250 s.
Procedura wykonywana jest w znieczuleniu miejscowym,
w trakcie zabiegu stosuje się leki przeciwbólowe zwiększa-
jące komfort pacjenta. Denerwacja przeprowadzana jest
w obu tętnicach nerkowych w czasie jednej procedury –
średnio wykonywanych jest 4–5 aplikacji w każdej tętnicy
(wynika to z faktu, iż średnia długość pnia tętnicy nerkowej
wynosi ok. 20–25 mm). Zabieg trwa ok. 45–60 min i naza-
jutrz po nim pacjent może zostać wypisany do domu. 

Najczęstszymi bezpośrednimi powikłaniami mogą być
typowe komplikacje związane z wykonywaniem procedury
przezskórnej, tj. krwiak w miejscu nakłucia tętnicy udo-
wej, tętniak rzekomy tętnicy udowej, znacznie rzadziej
przetoka tętniczo-żylna, rozwarstwienie tętnicy nerkowej
lub reakcja uczuleniowa na podanie środka cieniującego.
Ponadto należy brać pod uwagę możliwość wystąpienia
bradykardii lub hipotonii w trakcie stosowania aplikacji
oraz kurczu tętnicy lub zwężenia światła spowodowane-
go obrzękiem ściany naczynia w miejscu aplikacji. Kurcz
tętnicy zwykle ustępuje po podaniu dotętniczym nitrogli-
ceryny, zwężenie spowodowane śródściennym obrzękiem
nie ma zazwyczaj znaczenia hemodynamicznego i ustę-
puje w ciągu kilku dni. Teoretycznie w obserwacji odległej
może dojść do powstania blaszki miażdżycowej w miej-
scu ablacji (zabieg doprowadza do krótkotrwałego uszko-
dzenia śródbłonka tętnicy), choć nie obserwowano tego
zjawiska w badaniach przedklinicznych.

Wyniki dotychczasowych badań
W styczniu 2009 r. na łamach czasopisma Lancet zapre-

zentowano wyniki pierwszego badania dotyczącego stoso-
wania cewnika Symplicity [15]. Jego celem była ocena bez-
pieczeństwa oraz skuteczności hipotensyjnej przez skórnej
denerwacji nerkowej u pacjentów z opornym nadciśnieniem
tętniczym. Do badania włączono 50 pacjentów w wieku 57
±11 lat z opornym nadciśnieniem tętniczym definiowanym
jako ciśnienie skurczowe co najmniej 160 mm Hg pomimo
leczenia trzema lekami hipotensyjnymi, w tym diuretykiem,
u których klirens kreatyniny wyniósł co najmniej 45 ml/min.
Kryteriami wyłączenia z badania były: brak zgody chorego
na udział w badaniu, ciąża, obecność wtórnych przyczyn
nadciśnienia tętniczego, anomalie tętnicy nerkowej (istot-
ne zwężenie, przebyty zabieg angioplastyki lub implantacji
stentu, podwójne unaczynienie nerki), cukrzyca typu 1, istot-
na hemodynamicznie wada zastawkowa serca, implanto-
wany kardiowerter-defibrylator oraz przewlekłe przyjmo-
wanie klonidyny, moksonidyny, rilmenidyny lub warfaryny.
Na podstawie arteriografii do zabiegu zakwalifikowano 45

chorych w wieku średnio 58 lat (44% kobiet), u pozostałych 
5 pacjentów nie wykonywano denerwacji z powodu stwier-
dzenia podwójnego unaczynienia tętniczego nerek. Średni
współczynnik filtracji kłębuszkowej (GFR) w badanej grupie
wyniósł 81 ml/min. Średnie ciśnienie tętnicze wynosiło
177/101 mm Hg, pacjenci przyjmowali średnio 4,7 leków
hipotensyjnych. Założeniem badania była niezmienność
rodzaju i dawek stosowanych leków przeciwnadciśnienio-
wych w okresie obserwacji. Średni czas trwania procedury
wyniósł 38 min. U jednego pacjenta w trakcie wprowadza-
nia cewnika do światła tętnicy doszło do dysekcji, którą
zaopatrzono stentem – u tego chorego nie wykonywano
denerwacji. Nie wystąpiły żadne powikłania bezpośrednio
związane z wykonywaniem ablacji prądem o częstotliwości
radiowej. Również w okresie obserwacji w kontrolnych bada-
niach angiograficznych, tomograficznych lub za pomocą
rezonansu magnetycznego nie zaobserwowano odległych
powikłań w postaci zwężenia tętnicy lub powstania tętnia-
ka w miejscu aplikacji. Należy zaznaczyć, że w badaniu tym
stosowano cewnik o średnicy 8 F, obecnie dostępny jest
cewnik drugiej generacji o średnicy 5 F.

Pomiary ciśnienia tętniczego wykonano przed zabie-
giem oraz po 1, 3, 6, 9 i 12 miesiącach od jego wykonania.
Zaobserwowano istotną redukcję ciśnienia tętniczego skur-
czowego i rozkurczowego w toku obserwacji. Średnie 
obniżenie skurczowego/rozkurczowego ciśnienia tętni-
czego wyniosło odpowiednio 14/10, 21/10, 22/11, 24/11
i 27/17 mm Hg po odpowiednio 1, 3, 6, 9 i 12 miesiącach
(ryc. 2.). Redukcje ciśnienia pozostały również istotne po
uwzględnieniu zmian w dawkach leków hipotensyjnych,
jakie zastosowano u 14 pacjentów w okresie po zabiegu.
Zabieg denerwacji nie miał wpływu na funkcję nerek –
średni klirens kreatyniny w okresie obserwacji wyniósł 
83 ml/min (wyjściowo 79 ml/min). Odnotowano natomiast
(u 10 chorych) 47-procentową redukcję wydzielania nor -
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Ryc. 2. Zmiana ciśnienia tętniczego po zabiegu
dener wacji nerek u pierwszych 45 pacjentów (zmo-
dyfikowano wg [15])
Fig. 2. Changes of blood pressure after renal 
dener vation in first 45 patients (modified from [15])
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adrenaliny (spillover), co jest bezpośrednim dowodem zaha-
mowania aktywności układu współczulnego.

W czerwcu bieżącego roku podczas zjazdu Europej-
skiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego przedsta-
wiono wyniki denerwacji w rozszerzonej grupie 117 pacjen-
tów (zawierającej pierwotną grupę 45 pacjentów opisaną
w czasopiśmie Lancet) [16]. Redukcje wartości ciśnienia
tętniczego były równie znaczące (ryc. 3.). Warto zwrócić
uwagę na fakt, że efekt zabiegu był zachowany również
18 i 24 miesiące po zabiegu, choć są to jeszcze nieliczne
podgrupy pacjentów (odpowiednio 23 i 11 chorych). Dane
te są bardzo istotne w aspekcie ewentualnej regeneracji
eferentnych włókien nerwowych, czyli tzw. renerwacji.
W badaniach pacjentów po transplantacji nerki potwier-
dzono, że renerwacja przeciętych nerwów nerkowych może
się rozpocząć w okresie ok. 8 miesięcy po operacji [17, 18].
Wykazano jednak, że renerwacja jest procesem czysto ana-
tomicznym (przywrócenia integralności włókien), nie zaś
czynnościowym – powstałe aksony nie funkcjonowały 
prawidłowo [19]. Wśród innych zalet denerwacji nerkowej
należy odnotować fakt poprawy metabolizmu glukozy,
prawdopodobnie w przebiegu zmniejszenia insulinoopor-
ności [20]. 

Podsumowując wyniki dotychczasowych badań, nale-
ży podkreślić, że przezskórna denerwacja nerek powoduje
znaczące i prawdopodobnie trwałe obniżenie ciśnienia tęt-
niczego przy jednocześnie niskim ryzyku działań niepożą-
danych i powikłań okołozabiegowych. Jest metodą dającą
nadzieję na skuteczne leczenie pacjentów z opornym nad-
ciśnieniem tętniczym. W przyszłości ta metoda leczenia,
zarezerwowana obecnie wyłącznie dla chorych z opornym
nadciśnieniem tętniczym, może prawdopodobnie znaleźć
zastosowanie także u pacjentów z krańcową niewydolno-
ścią nerek czy bezdechem sennym (OSAS), który występu-
je u ok. 80% pacjentów opornych na farmakologiczne lecze-

nie nadciśnienia tętniczego. Warto zatem śledzić jej rozwój
i wyniki kolejnych publikowanych badań. 
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Ryc. 3. Zmiana ciśnienia tętniczego po denerwacji
nerek w trakcie 2-letniej obserwacji (zmodyfiko -
wano wg [16])
Fig. 3. Changes of blood pressure after renal 
dener vation during 2-years follow-up (modified 
from [16])
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