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S T R E S Z C Z E N I E
Denerwacja nerek to metoda leczenia nadciśnienia tętniczego, obecna w praktyce klinicznej od około 
dekady. Patofizjologiczne podstawy tej metody opierają się na roli eferentnych i aferentnych włókien 
współczulnego układu nerwowego, dochodzących i odchodzących z nerek, w rozwoju nadciśnienia 
tętniczego, zwłaszcza opornego na leczenie. Początkowe badania kliniczne sugerowały wysoką 
skuteczność denerwacji w leczeniu pacjentów z nadciśnieniem opornym. Jednakże, wyniki badania 
Symplicity HTN-3, które wprowadziło procedurę kontrolną w postaci zabiegu pozorowanego, pod-
ważyły te nadzieje. Badanie to spotkało się z krytyką dotyczącą aspektów metodologicznych. Wyniki 
najnowszych badań, wykorzystujących cewniki nowszej generacji i bardziej rygorystyczne protokoły, 
potwierdzają znaczące obniżenie ciśnienia tętniczego u pacjentów po zabiegu. Zabieg denerwacji nerek 
należy rozważyć u chorych z nadciśnieniem tętniczym samoistnym (po wykluczeniu wszystkich przyczyn 
hormonalnych oraz etiologii niedokrwiennej) i opornym na leczenie farmakologiczne. Należy wykluczyć 
rzekomą oporność, na przykład spowodowaną tak zwanym efektem białego fartucha. Każdy chory 
powinien mieć całodobową rejestrację ciśnienia tętniczego. Należy również wykluczyć brak współpracy 
chorego z lekarzem i niesystematyczne przyjmowanie leków hipotensyjnych oraz nieprzestrzeganie 
innych zaleceń terapeutycznych. Warunkiem sukcesu denerwacji nerek jest precyzyjna kwalifikacja pac-
jentów oraz wykonywanie zabiegu w wyspecjalizowanych ośrodkach z odpowiednim doświadczeniem. 
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WSTĘP
Denerwacja nerek (RDN, renal denervation) jest metodą le-
czenia nadciśnienia tętniczego (NT) opornego na terapię 
farmakologiczną, stosowaną już od około 10 lat w prak-
tyce klinicznej. Denerwacja nerek polega na uszkodzeniu 
włókien współczulnego układu nerwowego otaczających 
ścianę tętnic nerkowych poprzez odpowiedni cewnik 
umieszczony wewnątrznaczyniowo. Uszkodzenie włókien 
dochodzących do nerek (tak zwanych włókien eferentnych) 
powoduje zahamowanie wydzielania reniny, zwiększenie 
natriurezy oraz przepływu krwi przez nerki. Równoczesne 
uszkodzenie włókien współczulnego układu nerwowego 
wychodzących z nerki (tak zwanych włókien aferentnych) 
prowadzi do zmniejszenia aktywności ośrodkowego ukła-
du współczulnego [1]. Te przesłanki patofizjologiczne 
uzasadniały przeprowadzenie badań klinicznych, które 
początkowo wykazywały wielką skuteczność tej metody 
u chorych z opornym na leczenie farmakologiczne NT. 

W badaniu SYMPLICITY HTN–3, w którym po raz pierw-
szy porównano efekt wykonania zabiegu RDN z efektem 
zabiegu pozorowanego, nie wykazano korzyści wynika-
jących z RDN [2]. W ostatnich latach dokonano jednak 
olbrzymiego postępu zarówno w zakresie metod jak 
i konstrukcji cewników stosowanych do RDN. Oprócz me-
tod tradycyjnych, wykorzystujących do RDN prąd o czę-
stotliwości radiowej, w zabiegach denerwacji stosuje się 
obecnie również fale ultradźwiękowe lub podanie alko-
holu do ściany tętnicy nerkowej. Istotnej zmianie uległy 
również końcówki cewników służących do RDN, przez co 
skuteczność tych zabiegów jest zdecydowanie większa 
[3]. Wyniki badań z zastosowaniem nowych metod RDN 
z udziałem grupy kontrolnej z pozorowanym zabiegiem 
RDN oraz odpowiednio przeprowadzone metaanalizy wy-
kazały dużą skuteczność tej metody leczenia u chorych 
z opornym NT [4, 5]. 

Uwzględniając powyższe przesłanki, eksperci repre-
zentujący Polskie Towarzystwo Nadciśnienia Tętniczego 
(PTNT), Polskie Towarzystwo Kardiologiczne (PTK) oraz 
Polskie Towarzystwo Nefrologiczne (PTN) opracowali ni-
niejszy dokument, którego zadaniem jest przedstawienie 
najbardziej aktualnych i jednocześnie praktycznych wska-
zówek dotyczących zabiegów RDN.

DEFINICJE, EPIDEMIOLOGIA 
I KONSEKWENCJE KLINICZNE OPORNEGO 

NADCIŚNIENIA TĘTNICZEGO
Zgodnie z definicją Europejskiego Towarzystwa Nadci-
śnienia Tętniczego (ESH, European Society of Hypertension) 
z 2023 roku, oporne NT rozpoznaje się wówczas, gdy wartości 
skurczowego i rozkurczowego ciśnienia tętniczego wynoszą 
odpowiednio ≥140 mm Hg i ≥90 mm Hg, pomimo przyjmo-
wania w maksymalnych zalecanych i tolerowanych daw-
kach stosowanych dotychczas trzech leków hipotensyjnych 
— hamującego układ renina–angiotensyna–aldosteron 
(RAA) (inhibitor konwertazy angiotensyny lub antagonista 

receptora angiotensyny II typu 1), antagonisty kanałów 
wapniowych i diuretyku tiazydopodobnego/tiazydowego. 
Należy podkreślić, że najnowsze wytyczne Europejskiego 
Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, European Society of 
Cardiology) z 2024 roku oraz PTNT/PTK z 2024 roku przed-
stawiają tą samą charakterystykę opornego NT [6–8]. 

Panuje zgodny pogląd, że nieprawidłową kontrolę ci-
śnienia tętniczego należy potwierdzić metodą całodobo-
wej rejestracji ciśnienia tętniczego (ABPM, ambulatory 
blood pressure monitoring) i konieczne jest wykluczenie 
przyczyn oporności rzekomej (zwłaszcza nieprzestrzega-
nie zaleceń lekarskich przez chorego). Wykonanie ABPM 
u chorego na oporne NT pozwala nie tylko na potwier-
dzenie prawdziwego charakteru NT, lecz także umożli-
wia ocenę profilu ciśnienia tętniczego z uwzględnieniem 
godzin nocnych. Wykazano, że brak nocnego spadku 
ciśnienia tętniczego może charakteryzować chorych ze 
współistniejącym obturacyjnym bezdechem śródsennym 
lub nierozpoznaną wtórną postacią NT. Jednocześnie za-
znaczono, że przy niedostępności ABPM do potwierdzenia 
prawdziwie opornego NT zaleca się wykorzystanie domo-
wych pomiarów ciśnienia tętniczego (HBPM, home blood 
pressure monitoring) [6, 7].

Zalecane jest również wyodrębnienie chorych z NT 
wtórnym — wyniki badań klinicznych, zwłaszcza pro-
wadzonych na przestrzeni ostatniej dekady, wskazują na 
wysoką częstość występowania opornego NT u pacjen-
tów z najczęściej występującymi postaciami wtórnego 
NT — pierwotnym hiperaldosteronizmem oraz NT naczy-
niowo-nerkowym w następstwie miażdżycowego lub dys-
plastycznego zwężenia tętnicy nerkowej [9].

Podkreśla się, że częstość występowania prawdziwie 
opornego NT w ogólnej populacji chorych z leczonym NT 
jest trudna do oszacowania i zależy od wielu czynników 
stanowiących podstawę do rozpoznania oporności na 
terapię, między innymi od badanej populacji, stopnia 
referencyjności ośrodków, stosowanych grup leków hi-
potensyjnych i uzyskanej docelowej wartości ciśnienia 
tętniczego (BP, blood pressure). Pomimo istotnych różnic 
w poszczególnych badaniach, rzeczywista częstość wy-
stępowania prawdziwie opornego NT w ogólnej popula-
cji leczonych chorych na NT nie przekracza 5%, natomiast 
oporność rzekoma dotyczy do 10%–20% chorych. Ozna-
cza to, że w polskiej populacji pacjentów leczonych na NT 
prawdziwie oporne NT może występować u kilkudziesięciu 
tysięcy osób [6, 9–11]. 

Wyniki dotychczasowych badań klinicznych sugeru-
ją, że chorych na prawdziwie oporne NT cechuje bardziej 
wyrażony rozwój wczesnych i późnych powikłań narządo-
wych w porównaniu z pacjentem ze skutecznie leczonym 
NT. Ponadto przeprowadzone badania kliniczne dostarczy-
ły ważnych argumentów wskazujących na to, że u chorych 
na oporne NT występuje znamiennie większe ryzyko wy-
stąpienia epizodów sercowo-naczyniowych w porównaniu 
z osobami ze skutecznie leczonym NT [6, 9–11].
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Otyłość, zespół metaboliczny i bezdech śródsenny
Otyłość wiąże się ze zwiększoną aktywnością układu 
współczulnego, układu RAA oraz zwiększoną retencją sodu 
i wody. Zespół metaboliczny, charakteryzujący się insuli-
noopornością, również przyczynia się do wzrostu ciśnienia 
tętniczego poprzez różne mechanizmy, w tym dysfunkcję 
śródbłonka i stan zapalny. Nakładanie się tych mechani-
zmów jest szczególnie istotne u chorych z zespołem bez-
dechu śródsennego, którzy charakteryzują się częstym 
występowaniem NT opornego na farmakoterapię [16, 17].

Rola układu współczulnego
Układ współczulny ma fundamentalne znaczenie w pa-
tofizjologii prawdziwie opornego NT [1, 18]. U pacjentów 
z NT opornym obserwuje się zwiększoną aktywność współ-
czulną ocenianą metodą mikroneurografii [19]. Nadmierna 
aktywacja współczulna wpływa na wiele mechanizmów 
sprzyjających oporności na leczenie NT [20]. Zwiększone 
uwalnianie noradrenaliny prowadzi do wzrostu częstości 
pracy serca i zwężenia naczyń krwionośnych. Te efekty 
synergicznie podwyższają ciśnienie tętnicze. Układ współ-
czulny ma bezpośredni wpływ na funkcję nerek, zwiększa-
jąc uwalnianie reniny oraz retencję sodu i wody. Norad-
renalina uwalniana przez nerwy współczulne stymuluje 
receptory beta-adrenergiczne w aparacie przykłębuszko-
wym nerek, co prowadzi do zwiększonej sekrecji reniny. 
Ponadto, zwiększona aktywność współczulna w nerkach 
prowadzi do zmniejszenia przepływu krwi przez ten narząd 
i zwiększenia retencji sodu. Aktywacja układu współczul-
nego prowadzi do wzrostu sztywności naczyń, co jest wy-
nikiem zarówno bezpośredniego działania katecholamin 
na ściany naczyń, jak i pośrednich efektów wynikających 
z nadmiernej aktywacji układu RAA.

Pomimo poznania kluczowej roli układu współczul-
nego w patofizjologii opornego NT, obecnie stosowane 
leczenie farmakologiczne nie jest w pełni ukierunkowa-
ne na jego nadmierną aktywność [21]. Beta-adrenolityki, 
które hamują działanie noradrenaliny na serce, nie zawsze 
są skuteczne w redukcji aktywności współczulnej na po-
ziomie obwodowym i nerkowym. Inhibitory konwertazy 
angiotensyny i antagoniści receptora angiotensyny II typu 
1 hamują układ RAA, ale ich wpływ na układ współczulny 
jest ograniczony. Podsumowując, patofizjologia prawdzi-
wie opornego NT jest złożona i w dużej mierze związana 
z nadmierną aktywnością układu współczulnego. Obecne 
metody leczenia farmakologicznego nie zawsze są w stanie 
skutecznie redukować tę aktywność. 

AKTUALNY ALGORYTM  
POSTĘPOWANIA W PRZYPADKU OPORNEGO 

NADCIŚNIENIA TĘTNICZEGO
Pierwszym krokiem w przypadku stwierdzenia opornego 
NT, czyli braku osiągnięcia docelowych wartości ciśnienia 
tętniczego u pacjenta otrzymującego 3 leki hipotensyjne 
(w tym diuretyk) w pełnych dawkach, jest wykluczenie NT 
pseudoopornego, w tym:

Zwrócono także uwagę na złożoność patogenezy opor-
nego NT, którą omówiono szczegółowo w kolejnym pod-
rozdziale. Natomiast z punktu widzenia klinicznego, do 
demograficznych czynników ryzyka rozwoju opornego 
NT należy zaliczyć między innymi płeć męską, rasę czarną, 
podeszły wiek, otyłość, picie alkoholu w nadmiernych ilo-
ściach, duża podaż sodu w diecie, depresję oraz zaawan-
sowany proces miażdżycowy i powikłania narządowe NT 
[6, 9–11]. 

Zgodnie z wytycznymi, w tym PTNT/PTK (2024), ogólne 
zasady leczenia opornego NT powinny uwzględniać meto-
dy niefarmakologiczne oraz leczenie hipotensyjne. Zasady 
diagnostyki i leczenia opornego NT omówiono w dalszej 
części tego opracowania [6, 9–11]. 

PODSTAWY PATOFIZJOLOGICZNE 
PRAWDZIWIE OPORNEGO NT

Zrozumienie mechanizmów patofizjologicznych praw-
dziwie opornego NT jest kluczowe dla jego skuteczne-
go leczenia i prewencji zdarzeń sercowo-naczyniowych. 
Patofizjologia tego stanu obejmuje różnorodne i czę-
sto przenikające się mechanizmy, które prowadzą do 
oporności na leczenie. Jedną z kluczowych ról odgrywa 
układ współczulny.

Przebudowa naczyń
U pacjentów z NT opornym obserwuje się zmiany struktural-
ne naczyń krwionośnych, takie jak przerost błony mięśnio-
wej tętnic, pogrubienie ścian naczyń oraz zwiększenie ich 
sztywności [12]. Te zmiany prowadzą do zwiększenia opo-
ru obwodowego i utrudniają uzyskanie kontroli ciśnienia 
tętniczego. Przebudowa naczyń jest często konsekwencją 
przewlekłej ekspozycji na wysokie ciśnienie tętnicze u cho-
rych z nierozpoznanym lub nieskutecznie leczonym NT.

Nadmierna retencja sodu i wody
Nadmierna retencja sodu i płynów prowadzi do zwiększe-
nia objętości wewnątrznaczyniowej, co z kolei podnosi 
ciśnienie krwi, zwłaszcza w godzinach nocnych. Mecha-
nizmy te mogą być wynikiem upośledzenia funkcji nerek, 
zwiększonej aktywności układu RAA oraz nieadekwatnego 
leczenia diuretycznego [13].

Aktywacja układu  
renina–angiotensyna–aldosteron
Zarówno angiotensyna II, jak i aldosteron mają bezpośred-
ni wpływ na komórki mięśni gładkich naczyń oraz nasila-
ją proces włóknienia, co prowadzi do sztywności naczyń 
i zwiększonego oporu obwodowego [14].

Endotelina
Endotelina odgrywa istotną rolę w patofizjologii oporne-
go NT, zwłaszcza związanego z przewlekłą chorobą nerek. 
Działając poprzez wiązanie się z receptorami endoteliny 
typu A i typu B, zwiększa opór obwodowy oraz nasila prze-
budowę naczyń [15]. 
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•	 efektu białego fartucha (przy pomocy HBPM i/lub ABPM),
•	 błędów w pomiarze ciśnienia tętniczego (takich jak nie-

właściwe dopasowanie wielkości mankietu do obwodu 
ramienia, aparat bez walidacji i/lub błędy w technice 
pomiaru ciśnienia tętniczego przez pacjenta w trak-
cie HBPM),

•	 nieprzestrzegania zaleceń terapeutycznych (adheran-
ce, compliance). Poprawę adherencji do leczenia moż-
na uzyskać stosując złożone leki hipotensyjne (SPC, 
single pill combination), stąd ich wysoka pozycja w ak-
tualnych zaleceniach polskich i międzynarodowych 
(ryc. 1) [6–8, 22, 23].
W dalszej kolejności należy dokonać systematycznego 

przeglądu wszystkich leków i innych substancji przyjmo-
wanych przez pacjenta, które mogą powodować wzrost 
wartości ciśnienia tętniczego (na przykład niesteroido-
we leki przeciwzapalne, kortykosteroidy, pseudoefedry-
na [w tym preparaty donosowe], doustna hormonalna 

antykoncepcja dwuskładnikowa, teofilina, lukrecja, sty-
mulanty i suplementy diety, czynniki stymulujące ery-
tropoezę u chorych z przewlekłą chorobą nerek) i zwe-
ryfikować przestrzeganie zalecanych modyfikacji stylu 
życia, szczególnie brak redukcji masy ciała (w otyłości), 
niedostateczną aktywność fizyczną oraz nadmierne picie 
alkoholu i zbyt dużą podaż soli w diecie czy palenie pa-
pierosów [6–8, 22, 23].

Kolejny element w diagnostyce opornego NT stano-
wi przesiewowa ocena w kierunku wtórnych postaci NT, 
szczególnie takich jak [6–8, 22, 23]:
•	 obturacyjny bezdech senny (charakterystyczne objawy 

kliniczne, profil non-dipper lub reverse dipper w ABPM 
oraz zaburzenia rytmu i/lub przewodzenia nasilające 
się w trakcie snu; diagnostyka przy pomocy kwestio-
nariuszy oraz badania polisomnograficznego),

•	 przewlekła choroba nerek (ocena funkcji nerek za 
pomocą oceny stężenia kreatyniny w surowicy, 

Rycina 1. Postępowanie u pacjenta z niekontrolowanym i opornym nadciśnieniem tętniczym — Stanowisko PTNT/PTK 2024, zmodyfikowano 
— propozycja pozycjonowania miejsca denerwacji w postępowaniu z pacjentem z niekontrolowanym i opornym nadciśnieniem tętniczym [8]
Skróty: ABPM (ambulatory blood pressure monitoring), całodobowa rejestracja ciśnienia tętniczego; ACEi (angiotensin-converting enzyme 
inhibitor), inhibitory konwertazy angiotensyny; ARB (angiotensin II receptor blocker), sartany; BB (beta-blocker), beta-adrenolityki; BP (blood 
pressure), ciśnienie tętnicze; CCB (calcium channel blockers), antagoniści kanałów wapniowych; DT, diuretyki tiazydowe; DTP, diuretyki  
tiazydopodobne; NT, nadciśnienie tętnicze; OBS, obturacyjny bezdech senny; PA (primary aldosteronism), pierwotny hiperaldosteronizm;  
ZTN, zwężenie tętnicy nerkowej 

NIEKONTROLOWANE NADCIŚNIENIE TĘTNICZE OPORNE NADCIŚNIENIE TĘTNICZE

BP > wartości docelowe
Stosowanie ≥ 3 leków

ACEi/ARB
+ DTP/DT + CCB (SPC)

(maksymalne
tolderowane dawki)

Stosowanie się 
do zaleceń

Leczenie stanów
współistniejących

(otyłość, OBS)
i diagnostyka

wtórnych 
postaci NT

(PA, ZTN)

ACEi/ARB + DTP/DT + CCB
(pełne dawki)

+ 4.-5. lek

Dalsza 
diagnostyka

i leczenie
w ośrodku

specjalistycznym

Pomiary
domowe

ABPM

KONTROLA NADCIŚNIENIA TĘTNICZEGO

ROZWAŻ RDN

Prejbisz A, Dobrowolski P i wsp. Guidelines for the management of hypertension in Poland 2024 — the position 
of the Polish Society of Hypertension/Polish Cardiac Society Experts. Arterial Hypertension. 2024; 28: 91-146.

ACEi – inhibitory konwertazy angiotensyny

ARB – sartany

BB – beta-adrenolityki

CCB – antagoniści wapnia

DT – diuretyki tiazydowe

DTP – diuretyki tiazydopodobne

ABPM (ambulatory blood pressure monitoring) – całodobowa rejestracja ciśnienia tętniczego 

BP (blood pressure) – ciśnienie tętnicze

NT – nadciśnienie tętnicze

OBS – obturacyjny bezdech senny

PA (primary aldosteronism) – pierwotny hiperaldosteronizm

ZTN – zwężenie tęmicy nerkowej
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oszacowanej wielkości przesączania kłębuszkowego 
[eGFR, estimated glomerular filtration rate], albuminurii 
oraz badania ultrasonograficznego nerek),

•	 zwężenie tętnicy nerkowej (zwłaszcza u pacjentów 
z nagłym pogorszeniem funkcji nerek, miażdżycą 
uogólnioną lub w przypadku podejrzenia dysplazji 
włóknisto-mięśniowej, szczególnie u młodych kobiet; 
badanie I wyboru: ultrasonografia metodą dopplerow-
ską tętnic nerkowych),

•	 pierwotny hiperaldosteronizm (hipokaliemia samoist-
na lub wywołana przez diuretyki, osłabienie siły mię-
śniowej; badanie I wyboru: wskaźnik aldosteronowo- 
-reninowy),

•	 guz chromochłonny (nagłe wzrosty wartości ciśnienia 
tętniczego w połączeniu w objawami ogólnymi, to jest 
kołataniem serca, bólami głowy, wzmożoną potliwo-
ścią, bladością skóry; badanie I wyboru: oznaczenie 
stężenia metoksykatecholamin we krwi i/lub moczu).
Równolegle należy podjąć próbę modyfikacji dotych-

czasowego leczenia hipotensyjnego poprzez zastosowanie 
trójlekowego SPC (inhibitor konwertazy angiotensyny lub 
antagonista receptora angiotensyny II typu 1 w połączeniu 
z antagonistą kanałów wapniowych oraz diuretykiem tiazy-
dopodobnym/tiazydowym) w pełnych dawkach, co u wielu 
chorych prowadzi do poprawy kontroli ciśnienia tętnicze-
go [6–8, 22, 23]. Diuretyki tiazydowe lub tiazydopodobne 
zaleca się, jeśli eGFR wynosi >30 ml/min/1,73 m2. Chlortali-
don (w dawce 12,5–25 mg/dobę) można zastosować razem 
z diuretykiem pętlowym lub bez niego, gdy eGFR wynosi 
<30 ml/min/1,73 m2 [6]. 

W przypadku nieuzyskania docelowych wartości ciśnie-
nia tętniczego, zgodnie z zaleceniami jako 4. lek w terapii 
hipotensyjnej należy zastosować antagonistę aldosteronu 
— spironolakton [8, 22, 23]. W badaniu przeprowadzo-
nym z randomizacją PATHWAY-2, u pacjentów z opornym 
NT dołączenie spironolaktonu powodowało znamiennie 
większe obniżenie ciśnienia tętniczego niż dodanie dok-
sazosyny czy bisoprololu [24]. U pacjentów z eGFR poniżej 
45 ml/min/1,73 m2 i/lub stężeniem potasu w osoczu po-
wyżej 4,5 mmol/l spironolakton należy stosować z ostroż-
nością z uwagi na ryzyko hiperkaliemii i/lub pogorszenia 
funkcji nerek. W przypadku nietolerancji spironolaktonu, 
potencjalną alternatywę stanowi eplerenon [25]. Wkrót-
ce należy się spodziewać rejestracji inhibitora syntezy al-
dosteronu — baxdrostatu. W ostatnich latach w leczeniu 
przewlekłej hiperkaliemii u chorych z przewlekłą chorobą 
nerek w stadium 3b-5 stosujących leki hamujące układ 
RAA znalazł zastosowanie nowy lek, patiromer, który jest 
niewchłanialnym organicznym polimerem zawierającym 
kompleks wapń-sorbitol. Działanie leku polega na wymia-
nie kationów w przewodzie pokarmowym. Drugim lekiem, 
który pomyślnie przeszedł badania kliniczne i w niedale-
kiej przyszłości również może być zastosowany w leczeniu 
przewlekłej hiperkaliemii, jest sodu cyrkonu cyklokrzemian 
— ZS-9. Jest to związek o budowie krystalicznej, który nie 

wchłania się z przewodu pokarmowego. Działanie tego 
leku polega na selektywnym wychwytywaniu jonów po-
tasowych i amonowych w przewodzie pokarmowym.

W kolejnych krokach farmakoterapii u pacjentów z NT 
opornym należy rozważyć zwiększenie liczby leków hipo-
tensyjnych do 5–7, z zastosowaniem [6–8, 22, 23]:
•	 diuretyku pętlowego (preferowany torasemid) z do-

łączeniem do diuretyku tiazydowego/tiazydopodob-
nego — zwłaszcza u pacjentów z przewlekłą chorobą 
nerek (w szczególności przy eGFR poniżej 30 ml/min/ 
/1,73 m2) lub z objawami retencji sodu i wody,

•	 beta-adrenolityku (preferowany bisoprolol) — u pa-
cjentów ze wskazaniami do zastosowania beta-adre-
nolityku lek tej grupy włączany jest wcześniej [25, 26],

•	 alfa-adrenolityku (preferowana doksazosyna XL) [24],
•	 leku działającego ośrodkowo (preferowana klonidy-

na) [27],
•	 leku bezpośrednio rozszerzającego naczynia (dihydra-

lazyna) [6–8, 22, 23].

DENERWACJA NEREK: MECHANIZM 
DZIAŁANIA, TECHNIKI I TECHNOLOGIE

Mechanizm działania
Nerki są unerwione przez dwa rodzaje włókien układu 
współczulnego: włókna eferentne, biegnące z centralnego 
układu nerwowego do nerek, oraz aferentne, biorące swój 
początek w nerkach i przewodzące impulsy do centralnego 
układu nerwowego. Oba rodzaje włókien biegną wzdłuż 
tętnic nerkowych wewnątrz ich przydanki. Stymulacja włó-
kien eferentnych powoduje wazokonstrykcję naczyń ner-
kowych, a w konsekwencji spadek przepływu nerkowego 
i zmniejszenie przesączania kłębuszkowego, zwiększone 
wydzielanie reniny i noradrenaliny oraz zwiększoną reab-
sorpcję jonów sodu w cewkach nerkowych. Wszystko to 
może w konsekwencji może prowadzić do rozwoju NT. 
W badaniach doświadczalnych wykazano również, że po-
budzenie nerkowych włókien aferentnych, poprzez wpływ 
na ośrodki w podwzgórzu tylnym, powoduje zwiększoną 
aktywność ośrodkowego układu współczulnego. Nerkowe 
włókna układu współczulnego mają zatem istotny wpływ 
na udział nerek w patofizjologii NT. Metoda RDN polega 
na zmniejszeniu aktywności włókien układu współczul-
nego (zarówno aferentnych jak i eferentnych) biegnących 
w ścianie tętnicy nerkowej. Dokonuje się tego przy użyciu 
różnych metod, takich jak emisja prądu o częstotliwości 
radiowej, fali ultradźwiękowej czy śródścienna aplikacja 
alkoholu (denerwacja chemiczna) [28].

Przegląd dostępnych technologii i opis zabiegu 
Obecnie w Polsce szerzej stosowane są dwa urządzenia do 
wykonywania RDN (tab. 1, 2). Obie technologie wymaga-
ją dostępu udowego, optymalnie należy przeprowadzić 
nakłucie tętnicy udowej wspólnej w znieczuleniu miej-
scowym pod kontrolą ultrasonografii. Przed wykonaniem 
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Tabela 1. Dostępne systemy do denerwacji nerek

System Producent Metoda denerwacji CE mark

Symplicity Flex Medtronic Ablacja energią o częstotliwości radiowej Tak
Symplicity Spyral Medtronic Ablacja energią o częstotliwości radiowej Tak
ReDY Renal DYNAMICS Ablacja energią o częstotliwości radiowej Tak
Iberis Terumo Ablacja energią o częstotliwości radiowej Tak
Renlane Cordis Corporation Ablacja energią o częstotliwości radiowej Tak
EnligHTN St Jude Medical (Abbott) Ablacja energią o częstotliwości radiowej Tak
ThermoCOOL Biosense Webster Diamond Bar Ablacja energią o częstotliwości radiowej Tak
Vessix Boston Scientific Natick Ablacja energią o częstotliwości radiowej Tak
PARADISE ReCor Medical Ablacja ultradźwiękami Tak

Pogrubieniem oznaczono systemy o bogatej bazie dowodowej

Tabela 2. Porównanie systemów Simplicity Spyral RF i System Paradise US do denerwacji tętnic nerkowych. Na podstawie [30]

System Simplicity Spyral RF System Paradise US

Anatomiczne kryteria kwalifikacji Leczenie wszystkich dostępnych tętnic nerkowych 
o średnicy 3–8 mm

Leczenie dostępnych głównych tętnic nerkowych 
o średnicy 3–8 mm

Dostęp Dostęp udowy (6 Fr) Dostęp udowy (7 Fr)
Prowadzenie Możliwość stosowania prowadników o dużej sile 

podparcia lub prowadników wspomagających 
w przypadku anatomii o krętym przebiegu

Możliwość stosowania prowadnic pomocniczych 
lub przewodników w przypadku anatomii o krętym 
przebiegu

Miejsca ablacji Główna tętnica nerkowa i jej gałęzie Główna tętnica nerkowa, 2–3 ablacje na tętnicę.  
Wybór rozmiaru cewnika i lokalizacji ablacji można 
przeprowadzić wstępnie za pomocą CT/MRA, a osta-
teczne pozycjonowanie można wykonać podczas 
zabiegu za pomocą ultrasonografii

Kontakt ze ścianą tętnicy Zapewnienie odpowiedniego kontaktu elektrod 
RF ze ścianą naczynia. Zapewnij dostarczenie 
energii (czas trwania co najmniej 45 sek., opty-
malnie 60 sek.)

Całkowite zamknięcie światła tętnicy nerkowej przed 
inflacją balonu

Czas trwania Jednoczesna ablacja w 4 punktach (czas trwania 
co najmniej 45 sek., optymalnie 60 sek.)

7 sekund na ablację

Skróty: CT/MRA (computed tomography/magnetic resonance angiography), tomografia komputerowa/angiografia rezonansu magnetycznego; RF (radiofrequency electrodes), 
elektrody do ablacji falami radiowymi

denerwacji należy wykonać arteriografię tętnicy nerkowej 
oraz podać dotętniczo 200 mikrogramów nitrogliceryny 
w celu redukcji ryzyka wystąpienia istotnego kurczu tętnicy. 

Cewnik Symplicy Spyral (Medtronic, USA) to czteroelek-
trodowy cewnik grubości 4Fr, który wprowadzany jest do 
światła tętnicy metodą over-the-wire przy użyciu prowad-
nika 0,014 cala. Wymagana średnica koszulki naczyniowej 
to 6Fr. Po usunięciu prowadnika cewnik przyjmuje kształt 
helisy, dopasowany do kształtu tętnicy nerkowej. Cewnik 
pozwala na równoczesne dostarczenie energii przez 4 elek-
trody, co umożliwia jednoczesną denerwację 4 kwadran-
tów tętnic, lub w razie potrzeby wyłączenie poszczegól-
nych elektrod. Cewnik jest odpowiedni dla tętnic o śred-
nicy od 3 do 8 milimetrów — przy użyciu tego cewnika 
możliwa jest zatem również denerwacja w obrębie gałęzi 
obwodowych, położonych dystalnie do rozwidlenia pnia 
tętnicy nerkowej. W trakcie zabiegu cewnik połączony jest 
z generatorem prądu o częstotliwości radiowej, kontrolują-
cym stale temperaturę wewnątrz tętnicy i emitującym prąd 
według wbudowanego algorytmu. Długość aplikacji wy-
nosi 60 sekund. Po wykonanym zabiegu należy ponownie 

podać dotętniczo 200 mikrogramów nitrogliceryny i wy-
konać kontrolną arteriografię w celu oceny ewentualnych 
powikłań śródzabiegowych [29]. 

Drugi system — Paradise (Recor, USA) — składa się 
z cewnika balonowego, wewnątrz którego umieszczony 
jest przetwornik piezolektryczny, przetwarzający ener-
gię emitowaną przez generator na falę ultradźwiękową. 
Wymagana średnica koszulki naczyniowej to 7Fr. Cewnik 
jest dostępny w różnych rozmiarach, jego dobór zależy od 
średnicy tętnicy nerkowej. Możliwe jest wykonanie ablacji 
w tętnicach o średnicy od 3,5 do 8 mm. Po wprowadze-
niu balonika po prowadniku 0,014 cala i umieszczeniu go 
w świetle pnia tętnicy nerkowej wykonywane są 2–3 sied-
miosekundowe ablacje obejmujące jednocześnie cały 
obwód tętnicy. Nie wykonuje się ablacji w obrębie gałęzi 
obwodowych tętnicy. W trakcie trwania aplikacji cewnik 
balonowy jest automatycznie płukany solą fizjologiczną, 
celem unikania nadmiernego wzrostu temperatury w świe-
tle tętnicy nerkowej [29]. 

Z uwagi na ból towarzyszący RDN, zabieg wykony-
wany jest w płytkiej analgosedacji. Podawane są leki 
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przeciwbólowe (fentanyl, morfina) oraz nasenne (na przy-
kład midazolam). Zabieg wykonywany jest na pełnej 
antykoagulacji heparyną niefrakcjonowaną, z docelo-
wym czasem częściowej tromboplastyny po aktywacji 
>250 sekund. 

Porównanie obu systemów oraz sposób przygotowa-
nia pacjenta do zabiegu przedstawiono w tabelach 1–3. 

SKUTECZNOŚĆ, BEZPIECZEŃSTWO 
I OPŁACALNOŚĆ RDN — PODSUMOWANIE 

WYNIKÓW BADAŃ KLINICZNYCH
Skuteczność RDN jako formy terapii NT jest przedmiotem 
intensywnych badań. Wyniki badań dotyczących urządzeń 
pierwszej generacji stosowanych w procedurze RDN były 

niejednoznaczne, a ich wiarygodność ograniczały istotne 
problemy metodologiczne prób klinicznych. Kluczowe 
z nich to suboptymalny dobór pacjentów (kryterium kwa-
lifikacji opierało się głównie na wysokości skurczowego 
ciśnienia tętniczego), częste zmiany w leczeniu farmakolo-
gicznym podczas badań (brak standaryzacji), niewystarcza-
jące doświadczenie osób przeprowadzających zabiegi oraz 
brak odpowiedniego zaślepienia pacjentów i personelu 
oceniającego wyniki, a także we wczesnym okresie badań 
niestosowanie leczenia pozorowanego [30, 31]. W rezul-
tacie, wyniki tych wczesnych badań nie dostarczyły jed-
noznacznych dowodów na skuteczność RDN, co skłaniało 
towarzystwa naukowe z całego świata do formułowania 
bardzo ostrożnych rekomendacji w tym zakresie.

Tabela 3. Przygotowanie pacjenta do zabiegu denerwacji nerek. Na podstawie [30]

Odpowiednie nawodnienie zgodnie z procedurą dla środka kontrastowego
Podanie heparyny niefrakcjonowanej w trakcie zabiegu (100 j.m./kg w celu osiągnięcia ACT >250 s)
Okołozabiegowe podanie dawki nasycającej aspiryny, a następnie aspiryna 75–100 mg przez 1 miesiąc po zabiegu
Pacjenci stosujący doustne antykoagulanty są prowadzeni zgodnie z wytycznymi CCS dotyczącymi interwencji wewnątrznaczyniowych
Analgezja i sedacja zgodnie z procedurą znieczulenia z monitorowaną opieką anestezjologiczną: niska dawka opioidów (na przykład morfi-
na 1–3 mg lub fentanyl 1–2 µg/kg dożylnie) i leki benzodiazepinowe (na przykład midazolam 2–3 mg dożylnie)
Śródzabiegowe monitorowanie parametrów życiowych
Leki do zarządzania zdarzeniami niepożądanymi muszą być dostępne w pracowni hemodynamki (na przykład flumazenil, nalokson)
Dożylne leki do kontroli ciśnienia krwi (na przykład nitroprusydek, urapidil, nitrogliceryna, fentolamina)

Skróty: ACT (activated clotting time), aktywowany czas krzepnięcia; CCS (Canadian Cardiovascular Society), Kanadyjskie Towarzystwo Kardiologiczne

Rycina 2.  Zmiana ciśnienia skurczowego zmierzona za pomocą całodobowej rejestracji ciśnienia tętniczego [32–39] 
Gwiazdki oznaczają istotność statystyczną: *P<0,05; **P<0,01; ***P<0,001; W badaniach SPYRAL: HTN-ON Pilot, HTN-ON Pilot + Ext., HTN-OFF 
Pilot, HTN-OFF Pivotal oraz REQUIRE pomiar 24 h ABPM był pierwszorzędowym punktem końcowym
Skrót: RDN (renal denervation), denerwacja nerek

BADANIA Z LEKAMI PRZECIWNADCIŚNIENIOWYMI BADANIA BEZ LEKÓW PRZECIWNADCIŚNIENIOWYCH

RADIANCE HTN Trio SPYRAL HTN-ON 
MED. Pilot

SPYRAL HTN-ON 
MED. Pilot + Exp REQUIRE SPYRAL HTN-OFF 

MED. Pilot
SPYRAL HTN-OFF 

MED. Pivotal RADIANCE HTN Solo RADIANCE HTN lI

N ∆ N ∆ N ∆ N ∆ N ∆ N ∆ N ∆ N ∆

RDN 69 -8 38 -9 206 -6,5 72 -6,6 38 -9,0 166 -4,7 74 -8,5 150 -7,7

SHAM 67 -3 42 -1,6 131 -4,5 71 -6,5 42 -1,6 165 -0,6 71 -2,2 74 -1,1
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W 2017 roku rozpoczęto szereg badań nad urządze-
niami drugiej generacji stosowanymi w procedurze RDN, 
wprowadzając jednocześnie istotne zmiany w projektowa-
niu i prowadzeniu badań klinicznych. Zmiany te umożliwi-
ły między innymi lepszy dobór pacjentów, zastosowanie 
dokładniejszych metod monitorowania ciśnienia tętnicze-
go (w tym oceny zmian ciśnienia tętniczego w ABPM jako 
głównego punktu końcowego), laboratoryjne monitoro-
wanie stopnia stosowania się do zaleceń oraz procedurę 
pozorowaną w grupie kontrolnej. W badaniach wykorzy-
stano nowoczesne systemy oparte na technologii prądu 
o częstotliwości fal radiowych lub ultradźwięków [30, 31].

Wyniki tych badań potwierdziły, że zabieg RDN jest 
skuteczny w obniżaniu ciśnienia tętniczego zarówno u pa-
cjentów przyjmujących leki hipotensyjne, jak i u tych, któ-
rzy nie stosują leczenia farmakologicznego. Z wyjątkiem 
nielicznych przypadków, wszystkie badania z randomizacją 
wykazały istotne statystycznie i znaczące klinicznie obni-
żenie ciśnienia tętniczego w grupie poddanej procedurze 
RDN względem grupy kontrolnej z procedurą pozorowaną 
(ryc. 2, 3) oraz potwierdziły korzystny profil bezpieczeń-
stwa tej metody [32–39].

W porównaniu do grup, które przeszły procedurę po-
zorowaną, średnia redukcja ciśnienia tętniczego w ABPM 
była znacząco większa w grupie poddanej RDN, wyno-
sząc od −4,7 do −9,0 mm Hg dla ciśnienia skurczowego 
oraz od −3,7 do −6,0 mm Hg dla ciśnienia rozkurczowego 
(ryc. 2, 3) [32–39].

Dwa badania, RADIANCE-HTN TRIO i DENERHTN, wy-
kazały, że obniżenie ciśnienia tętniczego w następstwie 
RDN utrzymywało się niezależnie od przestrzegania za-
leceń terapeutycznych, co pozwala określić efekt RDN 
jako always-on, stały — niezależnie od farmakokinetyki, 
przestrzegania zaleceń dotyczących leków oraz schematu 
dawkowania [32, 40]. 

Wyniki badań dla drugiej generacji RDN wykazały 
również istotne obniżenie wartości ciśnienia tętniczego 
w godzinach nocnych [32–35, 37, 41], co jest istotnym 
celem w zmniejszaniu ryzyka sercowo-naczyniowego 
[42–46]. W szczegółowej analizie post hoc badania SPYRAL 
HTN-ON MED zaobserwowano, że poranny wzrost ciśnienia 
tętniczego był mniejszy w grupie, która przeszła RDN, co 
można wyjaśnić zmniejszeniem aktywności współczulnej 
[47]. Zmniejszeniu uległo także ciśnienie tętnicze mierzo-
ne w gabinecie. U pacjentów poddanych zabiegowi RDN 
zaobserwowano zmniejszenie ciśnienia skurczowego 
w zakresie od −9,0 do −11 mm Hg [32–37, 39] oraz ciśnienia 
rozkurczowego o około −5 mm Hg [32, 34–37, 39]. Obser-
wowane zmiany były statystycznie istotne w porównaniu 
z procedurą pozorowaną.

Warto zauważyć, że skuteczność RDN nie jest jedno-
lita u wszystkich pacjentów. Znaczące obniżenie skur-
czowego ciśnienia tętniczego mierzonego w gabinecie 
lub jako ABPM o co najmniej 5 mm Hg zaobserwowano 
u 60%–70% pacjentów w ciągu 2–6 miesięcy obserwacji 
po przeprowadzeniu denerwacji. Dodatkowo, około 20% 

Rycina 3. Zmiana ciśnienia skurczowego względem wartości wyjściowych u pacjentów z opornym nadciśnieniem tętniczym poddanych 
denerwacji nerek mierzona za pomocą całodobowej rejestracji ciśnienia tętniczego oraz w gabinecie lekarskim (office) — wyniki follow-up 
>12 mies. [5, 53, 55, 56]
Skrót: zob. ryc. 1

GLOBAL SYMPLICITY REGISTRY FOLLOW-UP BADAŃ

12 mies. 24 mies. 36 mies. RADIANCE HTN 
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pacjentów poddanych RDN osiąga docelowe ciśnienie 
tętnicze w HBPM lub ABPM, co stanowi jednocześnie po-
nad dwukrotnie wyższy odsetek w porównaniu do grupy 
poddanej procedurze pozorowanej [37, 41, 48]. Warto pod-
kreślić, że wyniki te osiągnięto przy mniejszej liczbie leków 
przyjmowanych w grupie RDN [37].

Metaanaliza dziewięciu badań z randomizacją, kontro-
lowanych procedurą sham (to jest zabiegu pozorowane-
go), obejmująca 1643 pacjentów, wykazała, że po średnio 
pięciu miesiącach obserwacji RDN wiązała się z istotnym 
obniżeniem 24-godzinnego ciśnienia tętniczego (skur-
czowe [−4,2 mm Hg; 95-procentowy przedział ufności 
{CI, confidence interval}, −5,4 do −3,0; P < 0,00001], rozkur-
czowe [−2,4 mm Hg; 95% CI, −3,4 do −1,6]) oraz ciśnienia 
tętniczego podczas dnia w ABPM (skurczowe: −5,1 mm 
Hg, 95% CI, −6,8 do −3,5; rozkurczowe: −2,9 mm Hg; 95% 
CI, −3,9 do −1,9). Podobnie, ciśnienie tętnicze mierzone 
w gabinecie zostało obniżone w grupie poddanej RDN 
(skurczowe: −5,5 mm Hg; 95% CI, −7,1 do −3,8; rozkur-
czowe: −3,2 mm Hg; 95% CI, −4,2 do −2,1) w porównaniu 
z grupą placebo [49].

Na podstawie obecnie dostępnych danych nie stwier-
dzono istotnych różnic w skuteczności obniżania ciśnie-
nia tętniczego pomiędzy RDN za pomocą fal radiowych 
a ultradźwięków [3, 50].

Równocześnie, metaanaliza dwunastu badań obej-
mujących 433 pacjentów wykazała, że RDN może również 
przyczynić się do poprawy struktury i funkcji serca u pa-
cjentów z NT opornym. Po zabiegu RDN zaobserwowano 
zmniejszenie wskaźnika masy lewej komory o 13,1 g/m² 
(95% CI, −18,4 do −7,8; P <0,00001), zmniejszenie grubości 
tylnej ściany lewej komory o 0,6 mm (95% CI, −0,9 do −0,3; 
P <0,00001) oraz zmniejszenie grubości przegrody między-
komorowej o 0,8 mm (95% CI, −1,1 do −0,5; P <0,00001). 
Ponadto, odnotowano wzrost frakcji wyrzutowej lewej ko-
mory o 1,8% (95% CI, 0,7 do 2,9; P = 0,001). Niemniej jednak, 
nie stwierdzono statystycznie istotnych zmian w średnicy 
wewnętrznej lewej komory w rozkurczu (95% CI, −1,40 do 
0,24; P = 0,17) ani w funkcji rozkurczowej (stosunek E/A) 
(95% CI, −0,04 do 0,14; P = 0,28) [51].

Długoterminowa skuteczność RDN jest oceniana w ra-
mach Globalnego Rejestru SYMPLICITY (GSR, Global SYM-
PLICITY Registry), który ma na celu długotrwałą obserwację 
pacjentów poddanych tej procedurze. Rejestr ten, obej-
mujący 196 ośrodków, stanowi największe prospektyw-
ne badanie obserwacyjne monitorujące bezpieczeństwo 
i skuteczność RDN w rzeczywistych warunkach klinicznych 
u pacjentów z opornym NT. Do tej pory włączono do nie-
go ponad 3000 pacjentów, z których 2652 jest objętych 
trzyletnią obserwacją.

Wyniki prezentowane w opracowaniach GSR wskazują 
na to, że zabieg RDN pozwala na trwałe i istotne obniżenie 
ciśnienia tętniczego zarówno w pomiarach gabinetowych, 
jak i w monitorowaniu ciśnienia metodą ABPM (ryc. 3). 
W 12. miesiącu obserwacji pacjenci z opornym NT podda-
ni RDN doświadczyli znaczącego obniżenia skurczowego 

ciśnienia tętniczego zarówno w pomiarach gabineto-
wych (–20,7 mm Hg względem wartości wyjściowych), jak 
i w ABPM (–9,5 mm Hg względem wartości wyjściowych). 
Wartości ciśnienia tętniczego mierzone w gabinecie oraz 
w ABPM pozostawały obniżone na zbliżonym poziomie tak-
że w długoterminowej obserwacji (do 36 miesięcy), z ten-
dencją do niewielkiego pogłębiania się efektu w czasie [5]. 
Taka wielkość obserwowanego efektu pozwala szacować, 
że w populacji unika się 45 poważnych zdarzeń sercowo- 
-naczyniowych na 1000 leczonych w trzyletnim okresie 
obserwacji. Ponadto, na podstawie tych danych szacuje 
się, że liczba pacjentów, których należy leczyć, aby uniknąć 
jednego poważnego zdarzenia sercowo-naczyniowego 
wynosi 22 w populacji pacjentów z opornym NT, co wynika 
przede wszystkim ze znaczącego obniżenia prawdopodo-
bieństwa wystąpienia udaru niedokrwiennego mózgu [52].

Podobne wyniki zaobserwowano w badaniach SPYRAL 
HTN-ON MED i RADIANCE-HTN SOLO, które potwierdzają, 
że skuteczność obniżania ciśnienia tętniczego przez RDN 
utrzymuje się przynajmniej przez trzy lata (ryc. 3) [53–56]. 
Należy jednak zauważyć, że długotrwały efekt RDN może 
zależeć od różnych czynników, takich jak zmiany w far-
makoterapii, przestrzeganie zaleceń dotyczących stylu 
życia, zwłaszcza w zakresie spożycia soli, proces starzenia 
się pacjentów oraz rozwój chorób sercowo-naczyniowych 
lub nerek.

Bezpieczeństwo procedury RDN jest kluczowym 
aspektem oceny jej przydatności klinicznej. Z dotychczas 
opublikowanych badań wynika, że RDN jest stosunkowo 
bezpieczną procedurą, z odsetkiem powikłań okołoopera-
cyjnych poniżej 5%. Lokalne powikłania, takie jak tętniaki 
rzekome, przetoki tętniczo-żylne czy krwawienie do prze-
strzeni zaotrzewnowej, mogą wystąpić w miejscu dostępu 
do tętnicy udowej. Są one podobne do tych występujących 
w interwencjach sercowo-naczyniowych i zwykle są leczo-
ne zachowawczo. Metaanaliza 50 opublikowanych badań 
nad RDN potwierdziła bezpieczeństwo tej procedury. 
Wśród 5769 pacjentów (okres obserwacji: 10 249 pacjento-
lat), tylko u 26 (0,45%) wystąpiło zwężenie lub rozwarstwie-
nie tętnicy nerkowej. Mediana czasu od zabiegu RDN do 
jakiejkolwiek interwencji nerkowej wynosiła 5,5 miesiąca 
(zakres: 0 do 33 miesięcy); 79% wszystkich zdarzeń miało 
miejsce w ciągu roku od zabiegu [57]. 

Podobne obserwacje zebrano w trakcie prób klinicz-
nych. Metaanaliza obejmująca piętnaście badań RCT 
z udziałem 2581 pacjentów (RDN: 1723; sham: 858) wy-
kazała, że w żadnym z tych badań nie zgłoszono poważ-
nych powikłań proceduralnych, a działania niepożądane 
występują niezmiernie rzadko (tab. 4) [4]. Dane dotyczące 
bezpieczeństwa z największej bazy danych, rejestru GSR, 
również wykazały bardzo niską częstość powikłań około-
operacyjnych i zdarzeń niepożądanych w okresie 3-letniej 
obserwacji [5].

Analizy ekonomiczne potwierdzają, że RDN jest wyso-
ce opłacalną metodą leczenia opornego NT, niezależnie 
od zastosowanej metody (fale radiowe czy ultradźwięki). 
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Bazując na najnowszych danych klinicznych oraz szacun-
kach wskazujących na możliwość znaczącego zmniejszenia 
liczby poważnych zdarzeń klinicznych u pacjentów z nie-
kontrolowanym NT przez RDN, wykazano, że im więcej 
czasu upływa od zabiegu, tym większe są oszczędności 
wynikające z tej procedury [58, 59].

SKUTECZNOŚĆ RDN  
W POPULACJACH SZCZEGÓLNYCH

Obturacyjny bezdech śródsenny
Metaanaliza badań nad wpływem RDN na pacjentów 
z obturacyjnym bezdechem śródsennym wykazała istotne  
obniżenie skurczowego i rozkurczowego ciśnienia tętni-
czego z okresu doby ABPM. Efekt ten utrzymywał się przez 
co najmniej 6 miesięcy po zabiegu RDN, a u pacjentów 
z obturacyjnym bezdechem śródsennym nie odnotowa-
no poważnych powikłań. Metaanaliza objęła pięć badań 
z udziałem 434 pacjentów, a jej wyniki są zgodne z wynika-
mi badania rodzinnego oraz z danymi z GSR, które potwier-
dzają skuteczność RDN w obniżeniu ciśnienia tętniczego 
w tej grupie pacjentów [60, 61].

Chociaż metaanaliza nie potwierdziła istotnego wpły-
wu RDN na wskaźnik bezdechu i spłycenia oddechu [61], 
inne pojedyncze badania sugerują, że RDN może korzyst-
nie wpływać na kontrolę glikemii u pacjentów z opornym 
NT i obturacyjnym bezdechem śródsennym [62]. W związku 
z tym, RDN może być potencjalnie użyteczną opcją tera-
peutyczną dla pacjentów z ciężkim bezdechem i zaburze-
niami metabolicznymi.

Przewlekła choroba nerek 
Przegląd 11 badań obejmujących 226 pacjentów z prze-
wlekłą chorobą nerek i opornym NT, u których wykona-
no RDN, wykazał znaczące korzyści kliniczne tej metody. 
Metaanaliza danych wskazała na stabilizację stężenia 
kreatyniny w surowicy i eGFR oraz istotne obniżenie ci-
śnienia tętniczego w ABPM i pomiarach gabinetowych 
przez 6 do 24 miesięcy po zabiegu. Procedura była rów-
nież związana z minimalnym ryzykiem powikłań [63]. 

Najnowsza analiza trzyletnich danych z GRS, obejmująca 
475 pacjentów z przewlekłą chorobą nerek (wyjściowe 
eGFR <60 ml/min/1,73 m², ale ≥15 ml/min/1,73 m²) oraz 
1505 pacjentów bez przewlekłej choroby nerek (wyjściowe 
eGFR ≥60 ml/min/1,73 m²), wykazała podobne obniżenie 
ciśnienia tętniczego w obu grupach, zarówno w pomia-
rach gabinetowych, jak i w ABPM, niezależnie od funkcji 
nerek. Nie stwierdzono różnic w profilu bezpieczeństwa 
procedury RDN między grupami [64]. W małym badaniu 
z randomizacją, którym objęto biorców przeszczepów 
nerek, również potwierdzono skuteczność i bezpieczeń-
stwo interwencji w tej populacji [65]. Wyniki sugerują, że 
pacjenci z przewlekłą chorobą nerek mogą być idealną 
grupą dla RDN, choć dane dla populacji z wyjściowym 
eGFR <45 ml/min/1,73 m2 pozostają wciąż ograniczone.

Pacjenci dializowani 
W badaniach pilotażowych wykazano, że RDN może sku-
tecznie obniżać ciśnienie tętnicze u pacjentów leczonych 
nerkozastępczo, u których leczenie farmakologiczne jest 
nieskuteczne. W największym badaniu z grupą kontrolną, 
które objęło 12 pacjentów leczonych nerkozastępczo i pod-
danych procedurze, RDN spowodowała istotne obniżenie 
skurczowego ciśnienia tętniczego w pomiarze gabineto-
wym, które utrzymywało się przez 12 miesięcy. W grupie 
kontrolnej, poddanej wyłącznie opiece farmakologicznej, 
zmian ciśnienia tętniczego nie zaobserwowano [66]. 

Migotanie przedsionków 
Przegląd z metaanalizą sześciu badań dotyczących za-
stosowania RDN w połączeniu z izolacją żył płucnych 
w leczeniu napadowego i/lub przetrwałego migotania 
przedsionków u 711 pacjentów z NT i migotaniem przed-
sionków wykazał, że w grupie leczonej RDN i izolacją żył 
płucnych, w porównaniu do grupy poddanej jedynie izo-
lacji żył płucnych, obserwowano istotnie zmniejszone ry-
zyko nawrotu migotania przedsionków, istotnie obniżone 
skurczowe ciśnienie tętnicze po 12 miesiącach w grupie 
pacjentów z opornym NT; istotny wzrost eGFR po 6 mie-
siącach; niską ogólną częstość powikłań w obu grupach 

Tabela 4. Powikłania i działania niepożądane (%) w badaniach klinicznych z kontrolą pozorowaną oraz w Globalnym Rejestrze SYMPLICITY

Badania kliniczne [4] Rejestr GSR [5]

Populacja Metaanaliza 15 badań RCT, 
n = 1723 pacjentów

n = 1749 pacjentów

Czas obserwacji Do 6 mies. 36 mies.
Zgon 0,23% 5,7%
Zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych NR 2,9%
Zawał serca 0,78% 2,5%
Udar mózgu 0,67% 4,5%
Schyłkowa niewydolność nerek 0 1,8%
Przełom nadciśnieniowy 1,75% 3,1%
Zwężenie tętnicy nerkowej >70% 0,25% 0,3%

Skróty: GSR (Global SYMPLICITY Registry), Globalny Rejestr SYMPLICITY; NR, nie raportowano; RCT (randomized controlled trial), randomizowane badanie z grupą kontrolną
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zarówno podczas zabiegów, jak i w okresie obserwacji [67]. 
Dane pochodzące z 3-letniej obserwacji w ramach GRS 
potwierdzają powyższe obserwacje dotyczące obniżenia 
skurczowego ciśnienia tętniczego, zarówno w pomiarze 
gabinetowym, jak i w ABPM [5].

Pacjenci z NT nieleczonym 
Interesującym obszarem badań nad skutecznością RDN są 
pacjenci z NT, którzy nie stosują leczenia hipotensyjnego. 

Badanie SPYRAL HTN-OFF MED, będące wieloośrod-
kowym, międzynarodowym, badaniem kontrolowanym 
z randomizacją z pojedynczą ślepą próbą, oceniało wpływ 
RDN na ciśnienie tętnicze u 80 pacjentów z NT nieotrzy-
mujących leków hipotensyjnych. Wyniki wykazały istot-
ne obniżenie zarówno ciśnienia tętniczego w pomiarach 
gabinetowych, jak i w ABPM (obniżenie średnich wartości 
z okresu 24 h –5,5/–4,8 mm Hg) w grupie RDN w porów-
naniu z grupą kontrolną po 3 miesiącach [39].

Badanie TARGET BP OFF-MED analizowało denerwa-
cję nerek z aplikacją alkoholu do ściany tętnicy nerkowej 
u 106 pacjentów z NT, którzy nie przyjmowali lub zaprze-
stali stosowania leków hipotensyjnych. Chociaż procedura 
była bezpieczna, nie wykazano istotnych różnic w redukcji 
ciśnienia tętniczego między grupami RDN a grupą kontro-
lną po 8 tygodniach. W przedłużonej obserwacji, trwającej 
12 miesięcy, zaobserwowano mniejsze obciążenie lekami 
hipotensyjnymi w grupie RDN w porównaniu do grupy 
kontrolnej, ze średnią liczbą standardowych dawek do-
bowych wynoszącą 1,5 ± 1,5 w porównaniu do 2,3 ± 1,7; 
P = 0,017 [68].

Badanie SPYRAL HTN-OFF MED Pivotal Trial potwier-
dziło skuteczność RDN w redukcji ciśnienia krwi u pacjen-
tów z NT, którzy nie otrzymywali terapii hipotensyjnej. 
W badaniu tym wykazano znaczące obniżenie zarówno 
24-godzinnego, jak i gabinetowego skurczowego ciśnienia 
krwi w porównaniu z procedurą kontrolną, z średnią różni-
cą pomiędzy grupami wynoszącą odpowiednio –3,9 oraz 
–6,5 mm Hg po 3 miesiącach, przy braku istotnych obaw 
dotyczących bezpieczeństwa [35].

Podsumowując, wyniki tych badań podkreślają poten-
cjał RDN jako opcji terapeutycznej w leczeniu NT na wcze-
śniejszych etapach rozwoju, niż oporne NT, lub w szcze-
gólnych grupach pacjentów jak pacjenci odmawiający 
przyjmowania lub nietolerujący leków hipotensyjnych. 

REKOMENDACJE DOTYCZĄCE  
PRAKTYKI KLINICZNEJ

Kryteria kwalifikacji
Właściwa kwalifikacja chorych do zabiegu RDN jest kluczo-
wym elementem w zastosowaniu tej metody leczenia NT: 
•	 Zabieg RDN należy rozważyć u chorych z NT samoist-

nym (po wykluczeniu wszystkich przyczyn hormonal-
nych oraz etiologii niedokrwiennej istniejącego NT, to 
jest spowodowanego zwężeniem tętnicy/tętnic nerko-
wych) i opornym na leczenie farmakologiczne. 

•	 W celu wykazania prawdziwie opornego NT, należy 
wykluczyć NT oporne rzekome, na przykład spowo-
dowane tak zwanym efektem białego fartucha. Każdy 
chory z opornym NT powinien mieć wykonany ABPM, 
który jest najlepszą metodą potwierdzenia prawdziwie 
opornego NT. 

•	 Przed ostatecznym rozpoznaniem prawdziwie oporne-
go NT należy również wykluczyć brak współpracy cho-
rego z lekarzem i niesystematyczne przyjmowanie le-
ków hipotensyjnych i innych zaleceń terapeutycznych. 
Niektórzy autorzy uważają jednak, że wykazanie całko-
witego niestosowania się do zaleceń (niestwierdzenie 
obecności leków hipotensyjnych w osoczu/w moczu) 
może sugerować, że inne metody leczenia NT, jak na 
przykład RDN, mogą uchronić chorego przed wystą-
pieniem groźnych powikłań związanych z wysokimi 
wartościami ciśnienia tętniczego krwi i dlatego takich 
chorych również można kwalifikować do zabiegu RDN. 

•	 W wyjątkowych sytuacjach do zabiegu RDN mogą być 
również kwalifikowani chorzy ze znaczną nietolerancją 
większości leków przeciwnadciśnieniowych.
 Nie ma obecnie jednoznacznych wyznaczników po-

zwalających na przewidywanie, którzy chorzy odniosą naj-
większe korzyści z wykonania zabiegu RDN. Można jednak 
przypuszczać, że będą to chorzy u których nie stwierdza 
się dużej sztywności naczyń obwodowych oraz chorzy ze 
zwiększoną aktywnością współczulnego układu nerwowe-
go. W praktyce można te paramenty ocenić na podstawie 
oceny szybkości fali tętna, aktywności reninowej osocza, 
częstości pracy serca w warunkach ambulatoryjnych oraz 
dużej zmienności ciśnienia tętniczego, zwłaszcza w godzi-
nach nocnych. W ostatnich latach coraz częściej kwalifiku-
je się do zabiegu RDN również pacjentów z opornym NT 
i zwiększonym ryzykiem powikłań sercowo-naczyniowych. 
Na rycinie 4 przedstawiono kryteria kwalifikacji do zabiegu. 

Rekomendacje aktualnych wytycznych ESH i ESC ze-
stawiono w tabeli 5. W obu dokumentach zwiększono 
poziom rekomendacji RDN z III we wspólnym dokumencie 
z 2018 roku do IIb [6, 7]. Podkreśla się również, że jakkol-
wiek wykazano bezpieczeństwo i skuteczność zabiegu 
w obniżaniu ciśnienia tętniczego, nie ma badań z oceną 
twardych punktów końcowych, w których wykazano by 
zmniejszenie ryzyka sercowo-naczyniowego w następ-
stwie RDN oraz długoletnich obserwacji bezpieczeństwa 
zabiegu [7].

W aktualnych wytycznych ESH i ESC podaje się, że do za-
biegu RDN nie powinni być kierowani chorzy z upośledzo-
ną czynnością wydalniczą nerek (eGFR<40 ml/min/1,73 m2). 
Ten warunek nie jest oparty na wykazaniu braku skutecz-
ności RDN w tej populacji chorych, a jednie wynika z fak-
tu, że ze wszystkich badań klinicznych z randomizacją 
wkluczano chorych z obniżoną wartością eGFR. Zdaniem 
autorów tego opracowania, sama wartość eGFR nie powin-
na jednoznacznie wykluczać chorych z kwalifikowania do 
zabiegu RDN, jeżeli nie stwierdza się nasilonych cech miaż-
dżycy obwodowej. Takie istniejące obecnie ograniczenia 
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w kwalifikowaniu do zabiegu RDN mogą zostać ostatecznie 
zmodyfikowane po wykonaniu dalszych badań w populacji 
chorych z eGFR <40 ml/min/1,73 m2. Do zbiegu RDN nie 
powinni być kierowani chorzy, u których średnica tętnicy 
nerkowej jest mniejsza od 3 mm, lub też tętnice nerkowe 
wykazują istotne zmiany anatomiczne. Zabieg RDN nie 
powinien być wykonywany u chorych z opornym NT i za-
awansowanymi wadami zastawek serca i z oczywistych 
powodów również u kobiet w ciąży.

Obecnie uważa się, że kwalifikacja do zabiegu RDN po-
winna być dokonywana zawsze przez dwóch niezależnych 
specjalistów, to jest hipertensjologa lub nefrologa, który 
ocenia stan chorego, oraz kardiologa interwencyjnego, 
który posiada doświadczenie w zabiegach RDN.

MONITOROWANIE I KONTROLA  
PACJENTA PO ZABIEGU 

W badaniach klinicznych powikłania zabiegu RDN, zarów-
no w okresie pozabiegowym, jak i w dłuższej obserwacji, 
były rzadkie i prawie wyłącznie związane z powikłaniami 
w miejscu dostępu [54]. Wysuwano obawy zarówno o moż-
liwość rozwoju zwężenia tętnicy nerkowej de novo wtór-
nego do uszkodzenia tętnicy przez RDN, jak i pogorszenia 

czynności nerek. Wyniki badań z randomizacją oraz reje-
strów klinicznych nie potwierdzają tych obaw, jednak licz-
ba obserwacji jednoznacznie ich nie wyklucza [69]. Biorąc 
to pod uwagę, należy wprowadzić następujące założenia 
monitorowania pacjenta po zabiegu RDN [70, 71]:
•	 bezpośrednio po zabiegu monitorowanie dostępu na-

czyniowego do tętnicy udowej,
•	 bezpośrednio po zabiegu pacjent powinien kontynu-

ować swoje dotychczasowe leczenie hipotensyjne; 
należy ocenić wysokości ciśnienia tętniczego z wyko-
rzystaniem pomiarów pozagabinetowych po miesiącu, 
3 i 6 miesiącach, a następnie co pół roku, 

•	 ocena czynności nerek po 3 i 6 miesiącach od zabiegu, 
a następnie co pół roku,

•	 badanie dopplerowskie tętnic nerkowych należy wy-
konać po 6 miesiącach od zabiegu, należy je wykonać 
także zawsze w przypadku wskazań (takich jak zwięk-
szenie się wartości ciśnienia tętniczego).
W związku z przyjęciem przez obowiązujące wytycz-

ne niższych wartości docelowych ciśnienia tętniczego, 
zmniejszenie intensywności leczenia hipotensyjnego 
należy rozważyć w przypadku udokumentowanego, naj-
lepiej w pomiarach pozagabinetowych, utrzymującego 

Rycina 4. Kryteria kwalifikacji do zabiegu denerwacji nerek.
*Ośrodki 3 stopnia referencyjności w KSK. Na podstawie [7]. **Wartości niższe — konieczne jest spełnienie dodatkowych warunków opisa-
nych w tekście
Skróty: eGFR (estimated glomerular filtration rate), oszacowana wielkość przesączania kłębuszkowego; inne — zob. ryc. 1, 2

Wykluczenie NT pseudopornego
• efekt białego fartucha

• nieprzestrzeganie zaleceń

Zastosowanie trójlekowego SPC
(ACEi/ARB + CCB + diuretyk 

tiazydopodobnym/tiazydowy)

Przesiewowa ocena w kierunku
wtórnych postaci NT (PA, ZTN)

eGFR >40 ml/min/1,73 m2**

Wykluczenie NT pseudopornego
• efekt białego fartucha

• nieprzestrzeganie zaleceń

Wysokie/bardzo wysokie
ryzyko sercowo-naczyniowe
(eGFR >40 ml/min/1,73 m2)**

Leczenie 
farmakologiczne NT

(≥2 leki)

Niekontrolowane NT

Wspólna decyzja pacjenta i zespołu zajmującego się pacjentem
(kardiolog interwencyjny + hipertensjolog/nefrolog)

Wybór systemu do RDN, ocena anatomii tętnic nerkowych

Można rozważyć zastosowanie RDN w celu obniżenia BP, 
jeśli zabieg jest wykonywanyw ośrodku wysokiej referencyjności*
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się obniżenia wartości ciśnienia tętniczego do wartości 
niższych niż 120 i 70 mm Hg [8].

KIERUNKI TOCZĄCYCH SIĘ BADAŃ
Przyszłość RDN kreśli się obiecująco, a trwające badania 
koncentrują się na udoskonaleniu tej procedury oraz zro-
zumieniu jej szerszych implikacji w terapii chorób sercowo- 
-naczyniowych, które wykraczają poza NT, takich jak nie-
wydolność serca i zaburzenia rytmu serca oraz przewlekła 
choroba nerek. Zdolność RDN do modulowania aktywno-
ści układu współczulnego daje podstawy do rozważania 
jej zastosowania w tych schorzeniach. Niemniej jednak, 
dziedzina ta staje przed istotnymi wyzwaniami, w tym po-
trzebą przeprowadzenia bardziej rygorystycznych badań 
klinicznych, które potwierdziłyby dotychczasowe wyniki 
i ustanowiły RDN jako standardową opcję terapeutyczną 
[1, 30, 72, 73].

Przyszłe badania powinny skoncentrować się też na 
kilku kluczowych obszarach, w tym trwałości obniżenia 
ciśnienia tętniczego, wpływie na wyniki kliniczne (zmniej-
szenie ryzyka sercowo-naczyniowego, w tym tak zwa-
nych twardych punktów końcowych) oraz zmniejszeniu 
potrzeby stosowania leków hipotensyjnych. Rośnie także 
zainteresowanie opracowaniem nowych urządzeń i tech-
nik, które mogłyby zwiększyć skuteczność RDN. Trwają 
także badania eksperymentalne nad zastosowaniem de-
nerwacji w innych tętnicach niż nerkowe, co może zwięk-
szyć skuteczność leczenia NT. Identyfikacja czynników 

predykcyjnych skuteczności leczenia oraz zrozumienie 
preferencji pacjentów to rozwijające się obszary badań, 
które mają na celu optymalizację terapii. Metodyka za-
biegu również ewoluuje, z przesunięciem w kierunku 
dystalnych odcinków tętnic nerkowych oraz większym 
wykorzystaniem energii, co ma na celu poprawę wyników 
leczenia [1, 30, 74–76]. 

PODSUMOWANIE
Niezależnie od leczenia farmakologicznego opornego NT, 
bardzo interesującą opcją terapeutyczną pozostaje zabieg 
RDN — w ostatnim czasie notowany jest ponowny wzrost 
zainteresowania nad stosowaniem tej metody w terapii 
opornego NT. 

Opierając się na dotychczasowym przeglądzie lite-
ratury i toczących się dyskusjach, można stwierdzić, że 
zastosowanie cewników do RDN drugiej generacji oraz 
prawidłowe protokoły badawcze (z zastosowaniem pro-
cedury pozorowanej denerwacji) pozwalają na uzyskanie 
znamiennego obniżenia ciśnienia tętniczego. 

Wyniki ostatnio opublikowanych badań jednoznacznie 
potwierdzają skuteczność tej metody w leczeniu opor-
nego NT. Jak się jednak wydaje, warunkiem niezbędnym 
do uzyskania korzystnych wyników RDN jest prawidłowa 
kwalifikacja chorych do tego leczenia (potwierdzanie wy-
stępowania tak zwanego prawdziwie opornego NT) oraz 
przeprowadzenie tego zabiegu jedynie w ośrodkach po-
siadających odpowiednie doświadczenie (ryc. 4).

Tabela 5. Wskazania do wykonania zabiegu RDN wg wytycznych ESH z 2023 roku i ESC z 2024 roku [6, 7]

Wytyczne European Society of Hypertension 2023 Wytyczne European Society of Cardiology 2024

RDN można rozważyć jako opcję leczenia u pacjentów z eGFR  
≥40 ml/min/1,73 m2, u których ciśnienie tętnicze nie jest kontrolo-
wane pomimo stosowania terapii skojarzonej lekami hipotensyjny-
mi lub jeśli leczenie farmakologiczne powoduje poważne działania 
niepożądane i niską jakość życia (II/B)

Zastosowanie przezcewnikowej denerwacji tętnic nerkowych można 
rozważyć w celu obniżenia ciśnienia tętniczego u pacjentów z NT 
opornym, u których ciśnienie tętnicze nie jest kontrolowane pomimo 
stosowania trzech leków hipotensyjnych (w tym diuretyku tiazydo-
wego lub tiazydopodobnego) i którzy wyrażają chęć poddania się 
zabiegowi denerwacji tętnic nerkowych po omówieniu ryzyka i korzyści 
oraz przeprowadzeniu wielodyscyplinarnej oceny, jeśli zabieg ten jest 
wykonywany w ośrodku o średniej lub wysokiej referencyjności (IIb/B)

RDN można rozważyć jako dodatkową opcję leczenia 
u pacjentów z prawdziwie opornym NT, jeśli eGFR wynosi 
≥40 ml/min/1,73 m2 (II/B)

Zastosowanie przezcewnikowej denerwacji tętnic nerkowych można 
rozważyć w celu obniżenia BP u pacjentów ze zwiększonym ryzykiem 
sercowo-naczyniowym i NT niekontrolowanym za pomocą mniej niż 
trzech leków, jeśli wyrażają chęć poddania się zabiegowi denerwacji 
tętnic nerkowych po omówieniu ryzyka i korzyści oraz przeprowadzeniu 
wielodyscyplinarnej oceny, jeśli zabieg ten jest wykonywany w ośrodku 
o średniej lub wysokiej referencyjności (IIb/A)

Wybór pacjentów, którym oferowana jest RDN, powinien być doko-
nywany w procesie wspólnego podejmowania decyzji po uzyskaniu 
przez pacjenta obiektywnych i pełnych informacji (I/C)

Ze względu na brak badań z odpowiednią mocą wykazujących bezpie-
czeństwo i korzystny wpływ na choroby sercowo-naczyniowe, dener-
wacja tętnic nerkowych nie jest zalecana jako interwencja pierwszego 
rzutu mająca na celu obniżenie ciśnienia tętniczego w NT (III/C)

Denerwacja nerek powinna być wykonywana wyłącznie w doświad-
czonych, wyspecjalizowanych ośrodkach, aby zagwarantować 
odpowiedni dobór kwalifikujących się pacjentów i kompletność 
procedury denerwacji (I/C)

Nie zaleca się stosowania denerwacji tętnic nerkowych w leczeniu 
nadciśnienia u pacjentów z umiarkowanymi lub ciężkimi zaburzeniami 
czynności nerek (eGFR <40 ml/min/1,73 m2) lub wtórnymi przyczynami 
NT, do czasu uzyskania dalszych dowodów (III/C)

Skróty: zob. ryc. 1, 2
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