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Wprowadzenie
Nadciśnienie tętnicze u pacjentów poddawanych
przewlekłej dializoterapii jest dużym wyzwaniem
terapeutycznym dla współczesnej medycyny kli-
nicznej. Nadciśnienie tętnicze to zarówno przyczy-
na, jak i konsekwencja przewlekłej choroby nerek
oraz schyłkowej niewydolności nerek (ESRD), dla-
tego jest ono częstym problemem u pacjentów dia-
lizowanych i stanowi w tej grupie dużego ryzyka
niezwykle ważny czynnik przyczyniający się do
zwiększonej chorobowości i umieralności z przy-
czyn sercowo-naczyniowych. Nadciśnienie tętnicze
występuje u ponad 80% pacjentów z ESRD.1 Za-
równo częstość występowania nadciśnienia, jak
i jego nasilenie u pacjentów poddawanych hemo-
dializom lub leczonych za pomocą przewlekłej am-
bulatoryjnej dializy otrzewnowej stale się zwiększa-
ją. Pomimo postępu w rozumieniu fizjologii
mechanizmów kontroli ciśnienia tętniczego
i zwiększających się możliwości farmakologiczne-
go wpływania na te mechanizmy nadciśnienie
u pacjentów z ESRD pozostaje słabo kontrolowa-

ne (tab. 1). Źle kontrolowane nadciśnienie tętnicze
przyczynia się natomiast do zwiększonej choro-
bowości i umieralności z przyczyn sercowo-naczy-
niowych u pacjentów dializowanych.

Nadciśnienie tętnicze jest czynnikiem ryzyka
chorób naczyń, przyspieszonego rozwoju miaż-
dżycy, przerostu lewej komory oraz dysfunkcji
serca. Choroby układu krążenia odpowiadają za
dużą umieralność pacjentów z ESRD, a nadci-
śnienie tętnicze jest czynnikiem, który najsilniej
wiąże się z występowaniem chorób układu krąże-
nia w tej populacji.2 Obecność innych czynników
ryzyka chorób układu krążenia, takich jak cu-
krzyca i zaburzenia lipidowe, powoduje dalszy
wzrost ryzyka u pacjentów z ESRD.

Czynniki patofizjologiczne
Etiologia nadciśnienia tętniczego w ESRD jest
złożona i wieloczynnikowa. Wraz z wystąpieniem
i progresją nadciśnienia tętniczego w ESRD do-
chodzi do znacznych zmian środowiska hemody-
namicznego, a mechanizmy kontroli krążenia

W SKRÓCIE
Nadciśnienie tętnicze jest bardzo częste u pacjentów z przewlekłymi chorobami nerek i występuje u większości pacjentów
ze schyłkową niewydolnością nerek (ESRD). W znacznym stopniu odpowiada za przedwczesny rozwój chorób układu krąże-
nia u pacjentów dializowanych. Patofizjologia nadciśnienia tętniczego w schyłkowej niewydolności nerek jest złożona, a za-
burzenia regulacji ciśnienia tętniczego u pacjentów poddawanych hemodializie zależą prawdopodobnie od wielu mechani-
zmów. U niektórych z tych pacjentów obserwuje się nadciśnienie tętnicze oporne na leczenie. U pacjentów ze schyłkową
niewydolnością nerek, w tym chorych dializowanych, konieczna jest intensywna kontrola ciśnienia tętniczego. U pacjentów
dializowanych, metody niefarmakologiczne zwykle nie wystarczają do uzyskania docelowych wartości ciśnienia tętniczego
i często konieczne jest podawanie wielu leków. Leki hamujące aktywność układu renina–angiotensyna mają wiele zalet
u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek lub schyłkową niewydolnością nerek, ale skuteczna kontrola ciśnienia u pacjentów
dializowanych nierzadko wymaga zastosowania również leków z innych grup. Lekarze zajmujący się leczeniem nadciśnienia
tętniczego u pacjentów dializowanych powinni znać właściwości farmakokinetyczne leków w niewydolności nerek i odpo-
wiednio dobierać ich dawki. W celu zmniejszenia chorobowości u pacjentów ze schyłkową niewydolnością nerek zaleca się
intensywną kontrolę nadciśnienia tętniczego u tych chorych.
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wchodzą w złożone interakcje. Ze względu na te skomplikowane za-
leżności między różnymi procesami patofizjologicznymi leczenie
nadciśnienia tętniczego w ESRD jest niezwykle trudne,
a skuteczność leków często nieprzewidywalna. U wielu pacjentów
poddawanych dializom usunięcie nadmiaru płynów i uzyskanie su-
chej masy poprawia kontrolę ciśnienia tętniczego. U pacjentów
z ESRD dochodzi do wzrostu pojemności minutowej z powodu nie-
dokrwistości. U pacjentów z ESRD i prawidłowym ciśnieniem
tętniczym zwiększeniu pojemności minutowej towarzyszy
zmniejszenie obwodowego oporu naczyniowego, natomiast u pa-
cjentów z nadciśnieniem tętniczym nie dochodzi do tej przeciw-
stawnej zmiany adaptacyjnej, czego konsekwencją jest wzrost ciśnie-
nia tętniczego. Rozważania zamieszczone w tym artykule odnoszą
się do pacjentów poddawanych hemodializom, natomiast zasadni-
czo nie dotyczą, z pewnymi wyjątkami, pacjentów leczonych za po-
mocą dializy otrzewnowej. Uzyskanie kontroli ciśnienia tętnicze-
go u pacjentów poddawanych dializom otrzewnowym sprawia
mniejsze trudności niż u pacjentów poddawanych hemodializom.

Wzrost objętości płynu pozakomórkowego
Objętość płynu pozakomórkowego jest prawdopodobnie najważ-
niejszym czynnikiem decydującym o występowaniu nadciśnienia
tętniczego u pacjentów z ESRD.3-7 Zwiększeniu objętości płynu
pozakomórkowego nie zawsze towarzyszą widoczne obrzęki.
Wzrost objętości płynu pozakomórkowego prowadzi do zwiększe-
nia pojemności minutowej w warunkach nieprawidłowego syste-
mowego oporu naczyniowego, czego ostatecznym rezultatem jest
wzrost ciśnienia tętniczego. Nierównowaga hemodynamiczna jest
dodatkowo pogłębiana przez niedostateczne hamowanie mecha-
nizmów naczynioskurczowych, takich jak aktywacja układu reni-
na–angiotensyna, oraz współczulnego układu nerwowego.8,9 Ultra-
filtracyjny komponent dializ obniża ciśnienie tętnicze u pacjentów
z ESRD (niekiedy dość gwałtownie), co odzwierciedla zależność
ciśnienia u tych pacjentów od czynnika objętościowego. U niektó-
rych pacjentów poprawa ciśnienia tętniczego może jednak wyma-
gać częstych dializ. Oznacza to, że nawet w tzw. nadciśnieniu
tętniczym zależnym od objętości sam wpływ płynu pozakomórko-
wego może nie tłumaczyć dynamiki ciśnienia tętniczego w ESRD.
Mimo to uzyskanie i utrzymanie suchej masy ciała jest czynni-
kiem o zasadniczym znaczeniu w leczeniu nadciśnienia tętnicze-
go w ESRD. Niedostateczne usunięcie nadmiaru objętości płynu
pozakomórkowego jest główną przyczyną opornego nadciśnienia
u pacjentów dializowanych. Sucha masa nie jest czymś stałym
i także ulega zmianom. Niemożliwe jest stałe utrzymywanie pa-
cjenta w stanie suchej masy: celem jest raczej zapobieganie prze-
ciążeniu objętościowemu jako czynnikowi patogenetycznemu po-
wodującemu utrzymywanie się nadciśnienia tętniczego. Nadmiar
płynu pozakomórkowego w ESRD wynika z utraty czynności
wydalniczej nerek oraz braku czynników naczyniorozkurczowych
pochodzenia nerkowego, takich jak prostaglandyny. Ponieważ
homeostaza ciśnienia tętniczego zależy nie tylko od czynnika ob-
jętościowego, ale również od naczynioskurczowej aktywności
układu renina–angiotensyna i układu współczulnego, nieodpo-

wiednia aktywność tych układów w sytuacji przeciążenia objęto-
ściowego (tj. zwiększona lub nawet prawidłowa, ale nie zmniejszo-
na) niewątpliwie przyczynia się do pojawiania się i progresji nad-
ciśnienia tętniczego u dializowanych pacjentów z ESRD.

O roli układu renina–angiotensyna w genezie nadciśnienia
tętniczego w ESRD świadczy skuteczność obustronnej nefrektomii,
która powoduje natychmiastowe usunięcie głównego źródła reniny
u pacjentów poddawanych dializom. Stwierdza się ujemną korela-
cję między systemowym oporem naczyniowym a aktywnością ade-
nozynotrifosfatazy (ATP-azy) sodowo-potasowej. U pacjentów
dializowanych dochodzi do zwiększenia wydzielania ouabainopo-
dobnych inhibitorów aktywności ATP-azy sodowo-potasowej. Kie-
dy w mięśniach gładkich naczyń zahamuje się działanie ATP-azy so-
dowo-potasowej, następuje wzrost wewnątrzkomórkowego stężenia
sodu, a także stężenia jonów wapnia w cytozolu, co prowadzi do istot-
nego skurczu naczyń. Niezależnie od mechanizmu skurczu naczyń
usunięcie nadmiaru objętości płynu pozakomórkowego i uzyskanie
suchej masy często poprawia kontrolę ciśnienia tętniczego u pacjen-
tów poddawanych dializom. Warto pamiętać o tym, że odzwiercie-
dleniem stopnia przeciążenia objętościowego jest raczej wzrost ci-
śnienia tętniczego niż pojawienie się jawnych obrzęków. Należy
również zwracać uwagę pacjentów na to, że terapeutyczne korzyści
z dializ mogą się utrzymywać, pod warunkiem że w okresach mię-
dzy zabiegami dializy ogranicza się spożycie soli.

Aktywacja układu renina–angiotensyna
Rola układu renina–angiotensyna w etiologii nadciśnienia
tętniczego w ESRD została dobrze poznana.8,9 U pacjentów
z ESRD poddawanych hemodializom występują nieprawidłowe za-
leżności między objętością krwi, frakcją wymienialnego sodu oraz
aktywnością reninową osocza. Obustronna nefrektomia poprawia
kontrolę ciśnienia tętniczego u dializowanych pacjentów z ciężkim
nadciśnieniem, zapewne na skutek usunięcia podstawowego bio-
logicznego źródła reniny. Pośrednim dowodem na znaczenie ukła-
du renina–angiotensyna w rozwoju nadciśnienia tętniczego
z ESRD jest szybki efekt terapeutyczny obserwowany po zastoso-
waniu leków hamujących aktywność tego układu. W genezie nad-
ciśnienia tętniczego u pacjentów dializowanych pewną rolę może
również odgrywać aldosteron. Brak hamowania aktywności ukła-
du renina–angiotensyna pomimo zwiększenia objętości wewnątrz-
naczyniowej wskazuje na ten mechanizm jako na główny czynnik
powodujący skurcz naczyń i wzrost ciśnienia tętniczego u pa-
cjentów poddawanych dializom.

Aktywność współczulnego układu nerwowego
Wiadomo, że mocznica i ESRD wiążą się ze zwiększoną aktywno-
ścią współczulnego układu nerwowego.10-12 Rolę aktywacji układu
współczulnego potwierdziły pomiary aktywności nerwu strzałko-
wego u pacjentów z ESRD.13 Sygnał aferentny powodujący wzrost
aktywności układu współczulnego pochodzi prawdopodobnie
z samych nerek, ponieważ po ich usunięciu obserwuje się zmniej-
szenie aktywności nerwu strzałkowego. Mimo że u pacjentów
z ESRD stężenie katecholamin w osoczu jest zwiększone, dane te
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należy interpretować ostrożnie ze względu na zmiany metaboli-
zmu oraz kinetyki adrenaliny i noradrenaliny w przewlekłej cho-
robie nerek. Wzrost aktywności układu współczulnego jest wyzwa-
lany przez pobudzający sygnał, który pochodzi z niewydolnych
nerek: mocznica stymuluje chemowrażliwe włókna aferentne
w nerkach. Wybiórcze chirurgiczne usunięcie tych włókien ner-
wów nerkowych zapobiega nadciśnieniu tętniczemu w przypad-
ku eksperymentalnego uszkodzenia nerek. U leczonych za pomo-
cą hemodializ pacjentów, których poddano obustronnej
nefrektomii, stwierdza się taką samą aktywność wyładowań we
włóknach współczulnych jak u zdrowych osób z grupy kontrolnej.
Innym możliwym mechanizmem neurogennym u pacjentów
z niedokrwistością jest zmniejszenie ośrodkowego napięcia włó-
kien dopaminergicznych. W przewlekłej niewydolności nerek
biologiczne działanie dopaminy jest osłabione, co powoduje od-
ruchowe zwiększenie aktywności układu współczulnego. Wśród
możliwych mechanizmów nadciśnienia tętniczego w ESRD, któ-
re wiązałyby się z aktywacją współczulnego układu nerwowego,
wymienia się również nieprawidłowe napięcie nerwu błędnego
oraz zmniejszenie czułości baroreceptorów.

Stosowanie erytropoetyny
Terapeutyczne zastosowanie rekombinowanej ludzkiej erytropoety-
ny (rHuEPO) jest istotnym postępem w leczeniu niedokrwistości
u pacjentów z ESRD, w tym chorych poddawanych hemodializom.
Niestety, rHuEPO powoduje wzrost ciśnienia tętniczego, ponieważ
wywołuje skurcz naczyń i zwiększa lepkość krwi (tab. 2),14-16 a sko-
rygowanie niedokrwistości zapobiega również rozkurczowi naczyń
zależnemu od hipoksji. Wzrost ciśnienia tętniczego po zastosowa-
niu rHuEPO następuje w ciągu 2-12 tygodni leczenia. Ważnymi
czynnikami sprzyjającymi wzrostowi ciśnienia są szybkie skory-
gowanie niedokrwistości oraz wcześniejsze występowanie nadci-
śnienia tętniczego. Zarówno niedokrwistość, jak i stan jej nad-
miernego wyrównania mogą być szkodliwe, dlatego należy
dokładać wszelkich starań, aby utrzymywać stężenie hemoglobi-
ny we krwi najwyżej na poziomie 10-12 g/dl.

U pacjentów otrzymujących rHuEPO dożylnie ryzyko nadci-
śnienia tętniczego jest większe niż u pacjentów przyjmujących lek
podskórnie, a stopień wzrostu ciśnienia tętniczego zależy od daw-
ki leku. Leczenie za pomocą rHuEPO zwiększa lepkość i objętość
krwi oraz stężenie endoteliny i katecholamin w osoczu, a także mo-
że bezpośrednio wywoływać skurcz naczyń. Korzyści ze stosowania
rHuEPO polegające na wyrównaniu niedokrwistości przeważają
jednak nad ryzykiem wynikającym z nadciśnienia tętniczego, po-
nieważ wzrost ciśnienia tętniczego można opanować dializoterapią
i lekami hipotensyjnymi. Dawka rHuEPO może zostać zmniejszo-
na, jeżeli stosuje się uzupełniające leczenie, np. żelazem, co pozwa-
la na zminimalizowanie ryzyka nadciśnienia tętniczego.

Kationy dwuwartościowe i parathormon
U pacjentów z przewlekłą niewydolnością nerek wewnątrzkomór-
kowe stężenie wapnia jest zwiększone, a u dializowanych pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym wewnątrzkomórkowe stężenie wapnia

wykazuje bezpośredni patofizjologiczny związek z wysokością ci-
śnienia tętniczego. W przeprowadzonych badaniach wykazano do-
datnią korelację między wewnątrzkomórkowym i wewnątrzpłytko-
wym stężeniem wapnia, stężeniem parathormonu (PTH)
w surowicy oraz ciśnieniem tętniczym u pacjentów z przewlekłą nie-
wydolnością nerek.17-19 Hiperkalcemia częściej prowadzi do wzro-
stu ciśnienia tętniczego w sytuacji zwiększonego stężenia PTH,
a efekt ten wynika ze skurczu naczyń, a nie ze zmian pojemności mi-
nutowej. Do czynników, które przyczyniają się do hiperkalcemii
w ESRD, należą podawanie egzogennych analogów witaminy D
oraz doustna suplementacja wapnia. Wzrost aktywności układu
renina–angiotensyna i współczulnego układu nerwowego również
może prowadzić do zwiększenia stężenia wapnia w cytozolu. Wy-
równanie nadczynności przytarczyc przez podawanie witaminy D
lub usunięcie przytarczyc może obniżać ciśnienie tętnicze u pacjen-
tów z ESRD. Wydaje się, że PTH odgrywa rolę w rozwoju nadciśnie-
nia tętniczego związanego z hiperkalcemią w ESRD.

Czynniki śródbłonkowe
Rola czynników śródbłonkowych w regulacji napięcia naczynioru-
chowego i systemowego oporu naczyniowego została dobrze pozna-
na. Napięcie naczyń zależy od dostępności i działania śródbłonko-
wego czynnika naczyniorozkurczowego, który zidentyfikowano
jako tlenek azotu (NO).20 Bezwzględny lub względny niedobór
NO prowadzi do wzrostu ciśnienia tętniczego, a ten mechanizm
może odgrywać pewną rolę w rozwoju nadciśnienia tętniczego
związanego z dializami.21,22 Stopień, w jakim niedobór NO przyczy-
nia się do nadciśnienia tętniczego w przewlekłej niewydolności ne-
rek, nie został jednoznacznie ustalony. W ESRD endogenny inhi-
bitor NO, asymetryczna dimetyloarginina, ulega nagromadzeniu
i w ten sposób może sprzyjać nadciśnieniu tętniczemu. Przyczyną
zmniejszenia dostępności NO może być również zwiększona ak-
tywność układu współczulnego.

W naczyniach krwionośnych następuje też ekspresja śród-
błonkowego czynnika naczynioskurczowego, czyli endoteliny-1
(ET-1). ET-1 sprzyja skurczowi naczyń i włóknieniu. Wyrażano
pogląd, że u pacjentów z ESRD i nadciśnieniem tętniczym stęże-
nie ET-1 może być większe niż u pacjentów z prawidłowym ciśnie-
niem. Warto zauważyć, że zmiany stężenia ET-1 są większe u pa-

Tabela 1. Przyczyny braku kontroli nadciśnienia
u pacjentów dializowanych

Zadowolenie personelu medycznego z wartości ciśnienia
tętniczego osiągniętych u pacjentów
Nieprzywiązywanie dostatecznej uwagi do modyfikacji stylu
życia
Nieprzestrzeganie przez pacjenta zaleceń terapeutycznych do-
tyczących spożycia soli i podaży płynów
Nieodpowiednia ultrafiltracja
Nieodpowiednia farmakoterapia
Wtórne postaci nadciśnienia
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cjentów poddawanych hemodializom niż pacjentów leczonych
za pomocą dializ otrzewnowych. ET-1 może więc bezpośrednio
lub pośrednio podlegać nieprawidłowej regulacji u dializowa-
nych pacjentów z nadciśnieniem tętniczym.23,24

Prostaglandyny
Prostaglandyny wytwarzane w nerkach oraz prostacyklina powo-
dują rozkurcz naczyń, więc niedobór tych cytokin w ESRD może
prowadzić do wzrostu ciśnienia tętniczego. Czynniki te równowa-
żą ponadto wpływ czynników naczynioskurczowych. Prostaglan-
dyny wytwarzane w nerkach mogą więc odgrywać patologiczną ro-
lę w regulacji ciśnienia tętniczego u pacjentów z ESRD.

Leczenie nadciśnienia tętniczego
Leczenie nadciśnienia tętniczego u pacjentów dializowanych mo-
że być trudne i wymaga uwzględnienia pewnych czynników hemo-
dynamicznych i farmakologicznych. Podobnie jak w leczeniu nad-
ciśnienia tętniczego w populacji ogólnej, zanim rozpocznie się
farmakoterapię, należy podjąć próby stosowania metod niefarma-
kologicznych.25,26 Należy wprowadzić zmiany stylu i higieny życia
w celu utrzymania odpowiedniego stanu zdrowia układu krążenia.
Jeżeli te środki zawiodą lub są niewystarczające, u pacjenta dializo-
wanego trzeba wybrać odpowiednie leki hipotensyjne. Krokiem
o zasadniczym znaczeniu dla kontroli ciśnienia tętniczego jest uzy-
skanie i utrzymanie optymalnej suchej masy ciała przez odpowied-
nie ograniczenie podaży sodu i płynów oraz właściwą częstotliwość
wykonywania dializ.27 Po rozpoczęciu dializoterapii suchą masę
należy osiągnąć w ciągu 6-8 tygodni, pamiętając o tym, że ujemny
bilans płynów nie powinien przekraczać 1-2 kg tygodniowo. Nad-
mierna ultrafiltracja może prowadzić do hipoperfuzji i niedokrwie-
nia. Niemożliwe jest dokładne zdefiniowanie suchej masy, ale pod
względem klinicznym pojęcie to można scharakteryzować jako ta-
ką masę ciała pod koniec dializy, poniżej której dalsza ultrafiltracja
powoduje nadmierny spadek ciśnienia tętniczego. W praktyce osza-
cowanie suchej masy jest problemem: zaproponowano kilka służą-
cych temu metod, ale żadna z nich nie nadaje się do zastosowania
w zwykłej praktyce klinicznej. Mimo to utrzymywanie odpowied-
niego bilansu płynów ma duże znaczenie kliniczne u pacjentów dia-

lizowanych.28-30 Choć intensywna ultrafiltracja jest czasami wskaza-
na (z powodu zastoinowej niewydolności serca, powikłanego nad-
ciśnienia itd.), ale zbyt intensywna dializoterapia może prowadzić
do paradoksalnego nadciśnienia tętniczego z powodu aktywacji
układu renina–angiotensyna i współczulnego układu nerwowego.

Jeżeli nadciśnienie tętnicze nie jest ciężkie, nie należy rozpoczy-
nać farmakoterapii hipotensyjnej przed osiągnięciem suchej masy.
U pacjentów, którzy już przyjmują leki hipotensyjne, w trakcie osią-
gania suchej masy podczas dializoterapii można zmniejszyć dawki
leków. U wielu pacjentów samo uzyskanie suchej masy wystarcza do
obniżenia ciśnienia tętniczego do wartości docelowych. Problem po-
lega na tym, że ciśnienie tętnicze często wzrasta w okresach między
kolejnymi dializami. W celu leczenia nadciśnienia tętniczego wystę-
pującego między dializami wskazane jest ostrożne stosowanie leków
hipotensyjnych. Uważnie monitorowana ultrafiltracja jest najważ-
niejszym czynnikiem wpływającym na skuteczność kontroli ciśnie-
nia tętniczego u pacjentów dializowanych. Ze względu na trudności
z szacowaniem suchej masy nefrolodzy muszą kierować się własną
oceną i doświadczeniem klinicznym. Duże znaczenie ma utrzymy-
wanie przez pacjentów odpowiedniego stanu odżywienia w celu
uzupełnienia korzyści z hemodializ.

Jeśli odpowiednia ultrafiltracja nie wystarcza do uzyskania
kontroli ciśnienia tętniczego, należy zastosować leki hipotensyj-
ne. Z wyjątkiem diuretyków możliwości farmakoterapii u pacjen-
tów dializowanych nie różnią się zbytnio od możliwości leczenia
nadciśnienia pierwotnego. Z perspektywy patofizjologicznej po-
żądane jest wykorzystywanie do leczenia nadciśnienia tętniczego
u pacjentów dializowanych leków hamujących aktywność układu
renina–angiotensyna, ale z naszego doświadczenia wynika, że
zwykle nie jest to wystarczające i często konieczne jest stosowanie
wielu leków. Lekarze powinni być zaznajomieni ze zmianami
farmakokinetyki leków hipotensyjnych w niewydolności nerek
i odpowiednio wybierać leki oraz ich dawki.

Inhibitory układu renina–angiotensyna
Kilka czynników wpływających na parametry hemodynamiczne
w ESRD zależy od aktywności układu renina–angiotensyna, dla-
tego metody farmakologicznego hamowania aktywności tego ukła-
du są powszechnie stosowane w leczeniu nadciśnienia tętniczego
u pacjentów dializowanych.31-33 Hamowanie aktywności układu re-
nina–angiotensyna za pomocą inhibitorów enzymu konwertujące-
go angiotensynę (ACE) lub sartanów zmniejsza systemowy opór
naczyniowy bez zmian pojemności minutowej. Wykazano, że u pa-
cjentów z przewlekłą chorobą nerek inhibitory układu renina–an-
giotensyna są nie tylko skutecznymi lekami hipotensyjnymi, wpły-
wają również korzystnie na rokowanie. Nie udowodniono jednak,
czy odnosi się to także do pacjentów z ESRD. Skuteczne hamowa-
nie aktywności układu renina–angiotensyna w połączeniu z diali-
zami powoduje regresję przerostu lewej komory.

Inhibitory enzymu konwertującego angiotensynę
Inhibitory ACE mogą zmniejszać stężenie krążącej angiotensyny
(a także aldosteronu) i w ten sposób znosić naczynioskurczowe

Tabela 2. Czynniki odgrywające rolę w patogenezie nad-
ciśnienia tętniczego u pacjentów ze schyłkową niewydol-
nością nerek leczonych erytropoetyną

Zwiększona lepkość krwi
Zwiększona objętość krwi
Zwiększony całkowity opór obwodowy
Utrata rozkurczu naczyń stymulowanego hipoksją
Zwiększona wrażliwość na krążące katecholaminy
i angiotensynę II
Bezpośrednie działanie naczynioskurczowe
Zwiększone stężenie wapnia w cytozolu
Pobudzenie wydzielania endoteliny
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konsekwencje nieodpowiedniej aktywacji układu renina–angio-
tensyna u pacjentów z ESRD. Zaletą inhibitorów ACE w porów-
naniu z lekami wywierającymi bezpośrednie działanie naczynio-
rozkurczowe jest hamowanie przeciwstawnej kompensacyjnej
aktywności takich układów jak układ współczulny. Dlatego
obniżenie ciśnienia tętniczego, jeżeli taki efekt zostanie uzyska-
ny, ma szansę utrzymać się podczas kontynuacji leczenia inhibi-
torem ACE. Ponadto inhibitory ACE poprawiają wrażliwość tka-
nek na insulinę lub przynajmniej jej nie pogarszają, co jest
korzystne u pacjentów ze współistniejącą cukrzycą. Większość
pacjentów poddawanych dializom wymaga podawania wielu leków
hipotensyjnych, z których jednym powinien być inhibitor ukła-
du renina–angiotensyna, jeżeli nie ma przeciwwskazań do takie-
go leczenia i nie wywołuje ono działań niepożądanych.

Inhibitory ACE są dobrze tolerowane. Do możliwych działań
niepożądanych należą kaszel, obrzęk naczynioruchowy, wysypka
oraz rzadko leukopenia. Istotnym działaniem niepożądanym in-
hibitorów ACE jest nasilanie niedokrwistości u pacjentów diali-
zowanych. U pacjentów z przewlekłą chorobą nerek efekt ten jest
nieprzewidywalny (i może pozostać nierozpoznany) ze względu na
przewlekły, podstępny charakter, a także udział innych czynników
przyczyniających się do rozwoju niedokrwistości w przebiegu
ESRD. Hamowanie aktywności angiotensyny II może blokować
transdukcję sygnału ekspresji erytropoetyny na poziomie komór-
kowym. Opisywano również reakcje anafilaktyczne związane ze
stosowaniem inhibitorów ACE u pacjentów z ESRD poddawa-
nych dializom z użyciem wysokoprzepływowych dializatorów
kapilarnych.

Sartany
Farmakologiczne działanie sartanów polega na blokowaniu wpły-
wu angiotensyny II na naczynia krwionośne i inne tkanki. Głów-
nym mechanizmem działania sartanów w leczeniu nadciśnienia
tętniczego jest hamowanie skurczu naczyń zależnego od angioten-
syny II. W pewnym stopniu leki te działają również przez pośred-
nią modulację napięcia układu współczulnego. Sartany są niezwy-
kle przydatne u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek, a zwłaszcza
u tych z nefropatią cukrzycową oraz innymi chorobami przebie-
gającymi z białkomoczem,34-36 nie ustalono jednak, czy można
ekstrapolować te korzyści na pacjentów z ESRD. Mimo to, podob-
nie jak inhibitory ACE, sartany również mają wiele hemodyna-
micznych i niehemodynamicznych zalet w leczeniu nadciśnienia
tętniczego związanego z ESRD, natomiast w przeciwieństwie do
inhibitorów ACE rzadko wywołują kaszel, wysypkę czy obrzęk na-
czynioruchowy. Co więcej, u pacjentów poddawanych dializom
z użyciem wysokoprzepływowych dializatorów kapilarnych reak-
cje anafilaktyczne na sartany również zdarzają się rzadko.

Antagoniści wapnia
Wewnątrzkomórkowy wapń oddziałuje w różny sposób na mecha-
nizmy kontroli ciśnienia tętniczego, wpływając na mięśnie gładkie
naczyń oraz inne układy o działaniu presyjnym (układ współczul-
ny, układ renina–angiotensyna itd.). Antagoniści wapnia blokują

kanały wapniowe zależne od potencjału, hamując w ten sposób ak-
tywność mięśni gładkich naczyń. Ze względu na udowodnione wła-
ściwości hipotensyjne leki z grupy antagonistów wapnia są po-
wszechnie stosowane u pacjentów poddawanych hemodializom.37-39

Pochodne dihydropirydyny (nifedypina, amlodypina i felodypina)
są skuteczniejsze niż antagoniści wapnia nienależący do grupy
pochodnych dihydropirydyny (np. werapamil i diltiazem). Anta-
goniści wapnia wywierają silniejsze działanie hipotensyjne w sta-
nie zwiększonej objętości wewnątrznaczyniowej, dlatego nadają się
szczególnie do leczenia pacjentów z ESRD. Istotne jest również to,
że farmakokinetyka antagonistów wapnia nie ulega zmianie
w ESRD, a więc nie ma potrzeby modyfikowania ich dawek. Jak
wynika z informacji zgromadzonych w bazie danych United Sta-
tes Renal Data System, stosowanie antagonistów wapnia w tej po-
pulacji chorych wiązało się z mniejszym ryzykiem chorobowości
i umieralności z przyczyn sercowo-naczyniowych.40 Ze względu na
silne działanie hipotensyjne i ochronny wpływ na układ krążenia
leki z tej grupy są powszechnie stosowane w leczeniu nadciśnienia
tętniczego u pacjentów dializowanych. Leczenie antagonistami
wapnia (stosowanymi w monoterapii lub jako element leczenia sko-
jarzonego) jest zasadniczo dobrze tolerowane przez pacjentów pod-
dawanych dializom. Pochodne dihydropirydyny mogą wywoływać
tachykardię lub bóle głowy, ale objawy te często ustępują w trak-
cie leczenia. Ze względu na ryzyko wywołania gwałtownego spad-
ku ciśnienia tętniczego nie należy stosować nifedypiny podawanej
podjęzykowo, chyba że nie ma żadnych innych możliwości lecze-
nia. Pochodne dihydropirydyny mogą być bezpiecznie podawane
razem z lekami hipotensyjnymi z innych grup, w tym β-adrenoli-
tykami. Antagoniści wapnia nienależący do grupy pochodnych di-
hydropirydyny mogą wywoływać blok przedsionkowo-komorowy
lub zmniejszać rzut serca u podatnych pacjentów i dlatego w po-
łączeniu z β-adrenolitykami leki te należy stosować bardzo ostroż-
nie, jeżeli w ogóle, ze względu na potencjał synergistycznego dzia-
łania depresyjnego na mięsień sercowy. Antagoniści wapnia
nienależący do grupy pochodnych dihydropirydyny są jednak le-
kami preferowanymi w stosunku do pochodnych dihydropirydy-
ny u pacjentów z tachyarytmiami nadkomorowymi, dławicą pier-
siową lub oboma tymi stanami.

β-ad re no li ty ki
β-ad re no li ty ki po zo sta ją waż nym wy bo rem wśród róż nych grup
le ków sto so wa nych w le cze niu nad ci śnie nia tęt ni cze go, w tym tak -
że u pa cjen tów z ESRD. W prze szło ści by ły po pu lar nym ele men -
tem te ra pii trój le ko wej (lek na czy nio roz kur czo wy, β-ad re no li tyk
i diu re tyk) sto so wa nej w le cze niu nad ci śnie nia tętniczego u pa -
cjen tów z prze wle kłą cho ro bą ne rek. Są przy dat ne w le cze niu
nad ci śnie nia tętniczego u pa cjen tów z ESRD, po nie waż zmniej sza -
ją cho ro bo wość i umie ral ność z przy czyn ser co wo -na czy nio wych.
Uza sad nie niem dla sto so wa nia β-ad re no li ty ków u pa cjen tów
z ESRD jest rów nież du ża czę stość wy stę po wa nia cho ro by wień -
co wej i za sto ino wej nie wy dol no ści w po pu la cji pa cjen tów pod da -
wa nych he mo dia li zom. β-ad re no li ty ki ha mu ją ak tyw ność re ni ny,
co jest jesz cze jed ną po żą da ną wła ści wo ścią far ma ko lo gicz ną, któ -
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ra ma duże znaczenie u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek lub
ESRD. Niektóre β-adrenolityki mają szczególne właściwości far-
makologiczne (np. rozpuszczalność w tłuszczach, kardioselek-
tywność), które zwiększają ich przydatność w leczeniu nadciśnie-
nia tętniczego u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek lub ESRD.
Rzadko zdarza się, aby β-adrenolityk wystarczał do opanowania
nadciśnienia u pacjentów poddawanych hemodializom, ale leki te
są często niezbędnym elementem składowym terapii wielolekowej.
Oprócz zwykłych przeciwwskazań do stosowania tych leków
lekarze powinni również uwzględniać ich możliwe działania nie-
pożądane, takie jak depresja, zaburzenia erekcji, męczliwość oraz
zaburzenia gospodarki lipidowej i węglowodanowej.

α-ad re no li ty ki
Obec nie α-ad re no li ty ki, ta kie jak pra zo sy na, te ra zo sy na i do ksa -
zo sy na, od gry wa ją co raz mniej szą ro lę w le cze niu nad ci śnie nia tęt -
ni cze go; czę sto uwa ża się je za le ki dal sze go rzu tu. Ze wzglę du na
do stęp ność in nych, le piej to le ro wa nych i sku tecz niej szych le ków
hi po ten syj nych wy ko rzy sta nie α-ad re no li ty ków znacz nie się
zmniej szy ło. Nie prze pro wa dzo no żad nych pro spek tyw nych ba -
dań z oce ną kli nicz nych wy ni ków le cze nia α-ad re no li ty ka mi
w po pu la cji pa cjen tów z prze wle kłą cho ro bą ne rek i nie udo wod -
nio no ko rzy ści z ich sto so wa nia. Je że li sto su je się α-ad re no li ty ki
u pa cjen tów z nad ci śnie niem opor nym, na le ży mo ni to ro wać wy -
stę po wa nie hipotonii or to sta tycz nej. Nie ma po trze by mo dy fi ko -
wa nia da wek tych le ków u pa cjen tów z prze wle kłą cho ro bą ne rek
lub ESRD.

Le ki blo ku ją ce re cep to ry α- i β-ad re ner gicz ne
Ak tyw ność ukła du ad re ner gicz ne go moż na rów nież ha mo wać za
po mo cą po dwój nych an ta go ni stów re cep to rów α- i β-ad re ner gicz -
nych, czy li ta kich le ków jak la be ta lol i kar we dy lol. Le ki te nie by -
ły przed mio tem sys te ma tycz nej oce ny u pa cjen tów z prze wle kłą
cho ro bą ne rek lub ESRD. Wy ka za no, że kar we dy lol wy wie ra ko -
rzyst ny wpływ na me ta bo lizm li pi dów i glu ko zy u pa cjen tów z nad -
ci śnie niem tęt ni czym, ale nie wia do mo, czy te wy ni ki moż na od no -
sić rów nież do pa cjen tów z prze wle kłą cho ro bą ne rek lub ESRD.

Ago ni ści ukła du współ czul ne go o dzia ła niu ośrod ko wym
Le ki z gru py ago ni stów ukła du współ czul ne go dzia ła ją cych na
ośrod ko wy układ ner wo wy, ta kie jak klo ni dy na, gu ana benz i me -
tyl do pa, są obec nie rza dziej wy ko rzy sty wa ne w le cze niu i kon tro -
li nad ci śnie nia tęt ni cze go. Ma ła po pu lar ność tych le ków wy ni ka
z ich dzia łań nie po żą da nych, ta kich jak su chość w ja mie ust nej,
za bu rze nia erek cji, męcz li wość oraz wzrost ci śnie nia z od bi cia po
prze rwa niu przyj mo wa nia le ków. Sto so wa nie klo ni dy ny u pa -
cjen tów z ESRD wy ma ga zmniej sze nia jej daw ki. Stwier dzo no
przy dat ność klo ni dy ny w le cze niu ze spo łu nie spo koj nych nóg
u pa cjen tów pod da wa nych prze wle kłej dia li zo te ra pii. Po dob nie
jak in ne le ki ha mu ją ce ak tyw ność ukła du współ czul ne go klo ni dy -
na jest uwa ża na za lek dal sze go rzu tu w te ra pii nad ci śnie nia u pa -
cjen tów z ESRD. Ze wzglę du na nie ko rzyst ny pro fil dzia łań nie -
po żą da nych in hi bi to ry ukła du współ czul ne go, ta kie jak re zer pi na

i gu ane ty dy na, są rzad ko wy ko rzy sty wa ne do le cze nia nad ci śnie -
nia w po pu la cji pa cjen tów z ESRD.

Le ki bez po śred nio roz sze rza ją ce na czy nia krwio no śne
Po mi mo wpro wa dze nia sku tecz nej dia li zo te ra pii i no wo cze snych
le ków hi po ten syj nych u nie któ rych pa cjen tów z ESRD wciąż ist nie -
je po trze ba te ra peu tycz ne go sto so wa nia le ków sta re go ty pu bez po -
śred nio roz sze rza ją cych na czy nia krwio no śne, ta kich jak hy dra la zy -
na (w Polsce jest dostępna dihydralazyna – przyp. red.) i mi nok sy dyl
(w Polsce jest niedostępny – przyp. red.), w ce lu uzy ska nia do ce lo -
wych war to ści ci śnie nia tęt ni cze go. Przed wpro wa dze niem in hi bi to -
rów ukła du re ni na–an gio ten sy na i an ta go ni stów wap nia le ki bez po -
śred nio roz sze rza ją ce na czy nia krwio no śne by ły po wszech nie
wy ko rzy sty wa ne do kon tro li nad ci śnie nia w ESRD. Za rów no hy dra -
la zy na, jak i mi nok sy dyl, sto so wa ne w po łą cze niu z od po wied nią kon -
tro lą ob ję to ści we wnątrz na czy nio wej i blo ka dą re cep to rów β-ad re ner -
gicz nych, po wo do wa ły istot ne ob ni że nie ci śnie nia tęt ni cze go.

Ze wzglę du na znacz ną od ru cho wą sty mu la cję ak tyw no ści
współ czul ne go ukła du ner wo we go te ra pia le ka mi bez po śred nio
roz sze rza ją cy mi na czy nia krwio no śne po win na być łą czo na z blo -
ka dą re cep to rów β-ad re ner gicz nych, któ ra umoż li wia unik nię cie
ta chy kar dii. W ce lu zmi ni ma li zo wa nia dzia łań nie po żą da nych
łącz na do bo wa daw ka hy dra la zy ny nie po win na prze kra czać
200 mg. Pod wzglę dem prak tycz nym mi nok sy dyl moż na uwa żać
za sil niej sze roz wią za nie al ter na tyw ne w sto sun ku do hy dra la zy -
ny. Jest to sil ny lek roz sze rza ją cy na czy nia, któ re go sto so wa nie jest
za le ca ne w le cze niu cięż kie go i opor ne go nad ci śnie nia. Pro fil
dzia łań nie po żą da nych mi nok sy dy lu jest po dob ny jak w przy pad -
ku hy dra la zy ny, przy czym do dat ko wo ob ser wu je się wzrost wło -
sów i znacz ną re ten cję pły nów (któ rą moż na opa no wać za po mo -
cą ul tra fil tra cji). Z tych przy czyn za sto so wa nie mi nok sy dy lu jest
ogra ni czo ne. Po mi mo zło żo no ści le cze nia hy dra la zy ną i mi nok -
sy dy lem le ki te wciąż od gry wa ją prak tycz ną ro lę w le cze niu nad -
ci śnie nia opor ne go, je że li są sto so wa ne we wła ści wy spo sób.

Nad ci śnie nie wtór ne
Wtór ne po sta ci nad ci śnie nia tętniczego na le ży roz wa żać u dia li -
zo wa nych pa cjen tów z nad ci śnie niem opor nym, na pod sta wie pa -
ra me trów kli nicz nych i la bo ra to ryj nych. Mi mo że nad ci śnie nie
tętnicze u pa cjen tów z ESRD jest na ogół za awan so wa ne i po wią -
za ne z upo śle dze niem czyn no ści ne rek, u wy bra nych cho rych, kie -
ru jąc się ob ra zem kli nicz nym, moż na po szu ki wać przy czyn wtór -
ne go nad ci śnie nia (np. nad ci śnie nia na czy nio wo ner ko we go,
przy czyn en do kry no lo gicz nych lub bez de chu pod czas snu). Za -
kres dia gno sty ki za le ży od kli nicz ne go prze bie gu cho ro by, cha rak -
te ry sty ki pa cjen ta oraz wy ni ków ba dań do dat ko wych.

Szcze gól ne czyn ni ki wpły wa ją ce na ci śnie nie tęt ni cze
w schył ko wej nie wy dol no ści ne rek
Uwa ża się, że dłu go trwa ła (i po wol na) ul tra fil tra cja mo że po zwa -
lać na sku tecz niej szą kon tro lę nad ci śnie nia u pa cjen tów z ESRD.
Me cha nizm, któ ry po wo du je, że dłu go trwa łe dia li zy są po moc ne,
nie zo stał wy ja śnio ny; być mo że efekt ten za le ży od eli mi na cji sub -
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stancji o działaniu naczynioskurczowym. U niektórych pacjentów
poddawanych hemodializom samo uzyskanie suchej masy ciała
może nie być wystarczające.41,42 Niektóre badania wskazują rów-
nież na to, że nocne dializy mogą poprawiać kontrolę ciśnienia tęt-
niczego u pacjentów z nadciśnieniem i ESRD. Z niedawnych ob-
serwacji wynika, że domowe pomiary ciśnienia mogą być
niezwykle przydatne w leczeniu nadciśnienia tętniczego u pa-
cjentów poddawanych hemodializom, a modyfikując dawki leków
hipotensyjnych, należy zawsze w miarę możliwości uwzględniać
wartości ciśnienia zmierzone poza warunkami klinicznymi.43 Ta
metoda zasługuje na powszechniejsze wykorzystywanie w popu-
lacji poddawanej hemodializom, nie tylko w ESRD, ale również
u wszystkich pacjentów z przewlekłą chorobą nerek. Pomiary ci-
śnienia tętniczego poza warunkami klinicznymi mają większą
wartość niż pomiary dokonywane w ośrodku dializoterapii; wia-
domo, że rejestracja ciśnienia w czasie dializ jest metodą czulszą
i bardziej przydatną w leczeniu nadciśnienia tętniczego niż pomia-
ry dokonywane przed dializami i po ich zakończeniu.44

Wnioski
Nadciśnienie tętnicze (w krążeniu systemowym) jest niezwykle
częste w populacji pacjentów z ESRD i występuje u większości
chorych poddawanych hemodializom lub leczonych za pomocą
dializy otrzewnowej. Źle kontrolowane nadciśnienie tętnicze jest
istotnym czynnikiem przyczyniającym się do przedwczesnej cho-
robowości i umieralności z przyczyn sercowo-naczyniowych w tej
grupie dużego ryzyka. Nadciśnienie tętnicze w ESRD wynika z nie-
korzystnych interakcji licznych mechanizmów hemodynamicz-
nych i naczynioruchowych, które wywołują i podtrzymują wzrost
ciśnienia. Jeżeli ciśnienie tętnicze nie jest odpowiednio kontrolo-
wane, pacjenci z ESRD są narażeni na występowanie różnych po-
wikłań neurologicznych i sercowo-naczyniowych. W leczeniu nad-
ciśnienia tętniczego u pacjentów dializowanych należy uwzględniać
brak nocnego spadku ciśnienia tętniczego, a także pomiary ciśnie-
nia tętniczego między dializami oraz wyniki ambulatoryjnego mo-
nitorowania ciśnienia tętniczego. Intensywna kontrola nadciśnie-
nia tętniczego jest niezbędna w celu ograniczenia progresji ESRD.45

Pomimo kontrowersji dotyczących tego, czy nadmierne obniżenie
ciśnienia tętniczego pogarsza wyniki leczenia u pacjentów podda-
wanych przewlekłej ambulatoryjnej dializie otrzewnowej,46 nie

przeprowadzono żadnych rygorystycznie kontrolowanych prób
klinicznych w celu zbadania leczenia nadciśnienia tętniczego w po-
pulacji pacjentów dializowanych.47 Rozważania zawarte w tym ar-
tykule odnoszą się głównie do hemodializ (które są zabiegami wy-
konywanymi u większości pacjentów z ESRD w Stanach
Zjednoczonych), a nie do dializy otrzewnowej. U pacjentów leczo-
nych za pomocą dializy otrzewnowej kontrola ciśnienia tętniczego
jest lepsza niż u pacjentów poddawanych hemodializom. Parame-
try hemodynamiczne w czasie dializy otrzewnowej są stabilniejsze
niż podczas hemodializy. Dializa otrzewnowa rzadziej niż hemodia-
liza powoduje więc aktywację przeciwstawnych mechanizmów re-
gulacyjnych, takich jak układ renina–angiotensyna i współczulny
układ nerwowy, a eliminacja drogą dializy otrzewnowej jest inna
i bardziej zbliżona do fizjologicznej niż w przypadku hemodializ.

Kontrola nadciśnienia tętniczego u pacjentów dializowanych
wymaga odpowiednich i wydajnych dializ w celu utrzymania su-
chej masy, a także intensywnego stosowania leków hipotensyj-
nych. Często konieczne jest jednoczesne podawanie wielu leków
hipotensyjnych. Wybór i dawkowanie leków zależą od ich farma-
kokinetyki w ESRD oraz możliwości usuwania przez dializy.
Kontrolując objętość płynu zewnątrzkomórkowego oraz stosując
leki hipotensyjne, połączone z nadzorowanymi, ściśle monitoro-
wanymi pomiarami ciśnienia tętniczego, można zwiększyć czę-
stość kontroli ciśnienia u pacjentów z ESRD i w ten sposób
zmniejszyć obciążenie chorobami w tej populacji dużego ryzyka.
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Związek między chorobą nerek a nadciśnieniem tętniczym
został opisany po raz pierwszy w 1836 r. przez Richarda
Brighta z Guy’s Hospital w Londynie. Nadciśnienie tętnicze wy-
stępuje u ponad 80% pacjentów z przewlekłą chorobą nerek,
a jego częstość koreluje ze stopniem upośledzenia filtracji kłę-
buszkowej, rodzajem choroby nerek, płcią męską, wiekiem oraz
spożyciem soli kuchennej. Jest ono także czynnikiem progre-
sji przewlekłej choroby nerek. Połowa osób z przewlekłą cho-
robą nerek umiera z powodu powikłań sercowo-naczyniowych,
zanim rozwinie się schyłkowa niewydolność nerek. Nadciśnie-
nie tętnicze jest najsilniejszym czynnikiem ryzyka choroby nie-
dokrwiennej serca u osób z przewlekłą chorobą nerek, silniej-
szym niż palenie tytoniu czy hipertriglicerydemia.

Z drugiej strony choroby nerek są najczęstszą przyczyną nad-
ciśnienia wtórnego. W badaniu NHANES stwierdzono, że u cho-
rych na cukrzycę częstość występowania nadciśnienia tętnicze-
go wynosiła 76,8%, a u chorych na przewlekłą chorobę nerek
– 81,8%, a częstość występowania nadciśnienia tętniczego bez
towarzyszących schorzeń układu krążenia – 23,1%. W grupie pa-
cjentów z cukrzycą nadciśnienie tętnicze było leczone u 84%
osób, w tym u 61,2% uzyskano kontrolę nadciśnienia. W gru-
pie pacjentów z przewlekłą chorobą nerek wskaźniki te kształ-
towały się na poziomie odpowiednio 65,9% i 42,2%. W pierw-
szej grupie dobrą kontrolę ciśnienia tętniczego uzyskało tylko
35,3% pacjentów, w drugiej – zaledwie 23,2%.1 W polskim ba-
daniu epidemiologicznym PolNef w grupie chorych z przewlekłą
chorobą nerek nadciśnienie tętnicze stwierdzono u 68,2% osób
poddanych badaniu, a odsetek właściwie leczonych osób wyno-
sił w zależności od przesączania kłębuszkowego 17-22%.2

W artykule Rama i Fenvesa, opublikowanym w 2009 r.
w „Current Hypertension Reports”, poruszono problem leczenia
nadciśnienia tętniczego u chorych hemodializowanych. Częstość
występowania nadciśnienia tętniczego w tej populacji jest bar-
dzo duża i sięga 50-90% u chorych leczonych hemodializami
oraz 30% u chorych leczonych dializami otrzewnowymi.3,4

Omówiono czynniki patogenetyczne w tej populacji chorych ze
zwróceniem szczególnej uwagi na przewodnienie chorych i pro-
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blem tzw. suchej masy. Warto podkreślić, że przewodnienie jest
najważniejszym czynnikiem warunkującym rozwój nadciśnienia
tętniczego, ponieważ zwiększa pojemność minutową oraz opór
obwodowy. Usunięcie nadmiaru sodu i wody oraz osiągnięcie su-
chej masy powoduje u 60% chorych hemodializowanych i pra-
wie u wszystkich chorych leczonych dializami otrzewnowymi
normalizację ciśnienia. Autorzy omówili poszczególne grupy le-
ków hipotensyjnych. Marginalnie potraktowano pacjentów dia-
lizowanych otrzewnowo. Zabrakło niestety omówienia zaleceń,
docelowych wartości ciśnienia tętniczego i najniższych bez-
piecznych wartości ciśnienia tętniczego. Zgodnie z zaleceniami
EHS/ESC z 2007 r., zaleceniami opublikowanymi pod koniec
2009 r. przez European Society of Hypertension Task Force oraz
innymi wytycznymi, jak JNC VII czy K/DOQI (Kidney/Dialysis
Outcome Quality Initiative), wartości docelowe ciśnienia tętni-
czego u pacjentów z chorobami nerek (renal disease, podczas
gdy w nefrologicznej terminologii stosowane jest określenie
chronic kidney disease zgodnie z wytycznymi K/DOQI z 2002 r.)
wynoszą <130/80 mmHg, ale niewiele dowodów pochodzi
z badań klinicznych z randomizacją porównujących bardziej
i mniej intensywne leczenie nadciśnienia tętniczego u pacjen-
tów z przewlekłą chorobą nerek. Wyjątkowo skąpe są badania
przeprowadzone u chorych dializowanych. Warto zwrócić uwa-
gę, że do tej pory nie opracowano jednoznacznych zaleceń co
do optymalnych wartości ciśnienia tętniczego u pacjentów leczo-
nych dializami. U chorych w trakcie hemodializy ze względu na
lepszą kontrolę wolemii nadciśnienie tętnicze występuje rzadziej
niż u osób ze schyłkową niewydolnością nerek. Związek między
nadciśnieniem i umieralnością z przyczyn sercowo-naczyniowych
jest w tej grupie złożony i nie do końca jasny (istotny wpływ na
śmiertelność ma również niskie ciśnienie tętnicze).9,10 Utrudnie-
niem w prawidłowym monitorowaniu nadciśnienia tętniczego są
wahania jego wartości przed zabiegiem hemodializy i po nim.
Skurczowe ciśnienie tętnicze mierzone przed zabiegiem jest za-
wyżone o 10 mmHg, natomiast mierzone po hemodializie jest
zaniżone o 7 mmHg. Kontrola wolemii powoduje normalizację
ciśnienia tętniczego lub pozwala lepiej prowadzić leczenie.
Szczególnie zaleca się unikać przyrostu masy ciała pomiędzy dia-
lizami. Ograniczenie spożycia sodu do 1000 mg dziennie
zmniejsza pragnienie, jednak niewielu pacjentów przestrzega
tych zaleceń. Nadmiar płynów jest usuwany do osiągnięcia su-
chej masy, czyli takiej, przy której ciśnienie tętnicze jest znor-
malizowane i przez cały zabieg hemodializy prawidłowe, obrzę-
ki niewielkie oraz nie stwierdza się hipotonii ortostatycznej po
zabiegu i wzrostu ciśnienia aż do następnego zabiegu. Do osią-
gnięcia suchej masy potrzeba 3-6 tygodni w przypadku osób
młodych oraz 12-14 tygodni w przypadku starszych i ze zmia-
nami naczyniowymi.11,12 W ostatnio opublikowanym badaniu kli-
nicznym z randomizacją DRIP oceniano wpływ zmniejszenia su-
chej masy na wartości ciśnienia tętniczego i wykazano, że jest
to prosty, skuteczny oraz dobrze tolerowany sposób na popra-

wę kontroli ciśnienia tętniczego u hemodializowanych pacjen-
tów z nadciśnieniem tętniczym.13 Bez przyjmowania leków
przeciwnadciśnieniowych dobra kontrola ciśnienia tętniczego
w standardowej dializie odbywającej się 3 razy w tygodniu po
3-4 godziny jest bardzo trudna. Intensyfikacja leczenia hemo-
dializami polegająca na codziennym wykonywaniu zabiegów po-
prawia kontrolę ciśnienia tętniczego.14 Najdłuższe przeżycie
chorych dializowanych osiągnięto w Tassin (Francja), gdzie sto-
suje się długie, powolne dializy. Ryzyko zgonu młodego pacjen-
ta leczonego w Tassin w ciągu 10 lat dializowania jest cztero-
krotnie mniejsze niż pacjenta dializowanego w USA. Ryzyko
zgonu 65-letniego pacjenta dializowanego w USA jest 12-krot-
nie większe niż 65-letniego pacjenta dializowanego w Tassin. Su-
cha masa według B. Charra z Tassin to taka masa po dializie,
która pozwala na utrzymanie prawidłowego ciśnienia bez leku
przeciwnadciśnieniowego, a według Hendersona jest to najniż-
sza masa, jaką pacjent toleruje bez pojawienia się działań nie-
pożądanych w czasie dializy czy też hipotonii na końcu sesji dia-
lizacyjnej. Dlatego też grupa ekspertów europejskich
w zaleceniach European Best Practice Guidelines z 2007 r. kła-
dzie nacisk na wydłużenie zabiegu hemodializy u wszystkich
chorych z nadciśnieniem tętniczym, nawet mimo osiągnięcia
optymalnej suchej masy.15

U chorych, u których stwierdza się wzrost ciśnienia tętni-
czego podczas dializ (ok. 15% hemodializowanych), częściej
niż u osób z hipotonią śróddializacyjną występują powikłania
sercowo-naczyniowe.16 Zgodnie z zaleceniami NKF/DOQI opty-
malne ciśnienie tętnicze u chorego dializowanego powinno
wynosić 135/85 mmHg w dzień oraz 120/80 mmHg w nocy,
a docelowo: <150/90 mmHg bez leków hipotensyjnych.7 Ry-
zyko zgonu wzrasta, jeśli ciśnienie tętnicze skurczowe wynosi
<110 mmHg przed hemodializą i >180 mmHg po hemodia-
lizie lub ciśnienie rozkurczowe po hemodializie wynosi
>110 mmHg. W 2009 r. Thuraisingham i Yaqoob przedsta-
wili w Nephron Clinical Practice krytyczne uwagi dotyczące za-
leceń odnośnie leczenia nadciśnienia tętniczego w przewlekłej
chorobie nerek.17 Według nich normy ciśnienia tętniczego w tej
populacji chorych należy określać indywidualnie, po uwzględ-
nieniu stanu układu krążenia i układu nerwowego, wieku oraz
chorób współistniejących. Podkreślają oni problem braku ba-
dań klinicznych w nefrologii oraz zaleceń innych niż oparte na
opiniach ekspertów. W ostatniej metaanalizie dotyczącej lecze-
nia nadciśnienia tętniczego u chorych hemodializowanych oce-
niano natomiast zależność pomiędzy wartościami ciśnienia
tętniczego a powikłaniami sercowo-naczyniowymi.18 Autorom
udało się zidentyfikować tylko 8 badań dotyczących tego zagad-
nienia (w sumie dane dotyczyły 1679 pacjentów i 495 incy-
dentów sercowo-naczyniowych) przeprowadzonych od 1950 r.
do listopada 2008 r. Wykazano, że redukcja ciśnienia tętnicze-
go o 4,5/2,3 mmHg wiązała się ze zmniejszeniem ryzyka
powikłań sercowo-naczyniowych o 29% (RR 0,71; 95% CI
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0,55-0,92; p=0,009), zgonów o 20% (RR 0,80; 0,66-0,96;
p=0,014), a zgonów z przyczyn sercowo-naczyniowych o 29%
(RR 0,71; 0,50-0,99; p=0,044). Niestety, w pracy brak in-
formacji dotyczących wartości ciśnienia tętniczego uzyskanych
dzięki leczeniu, a korzyści stwierdzono tylko w podgrupie cho-
rych dializowanych z nadciśnieniem tętniczym, co pozwala są-
dzić, że wartości ciśnienia tętniczego nie były niskie. Ponadto
u przeważającej liczby pacjentów stosowano leki blokujące
układ RAA.

Podsumowując, praca Rama i Fenvesa porusza istotny kli-
nicznie problem, z jakim zmagają się nefrolodzy w stacjach dia-
liz – leczenie nadciśnienia tętniczego w populacji chorych dia-
lizowanych, która w Polsce liczy kilkanaście tysięcy osób.
Warto podkreślić, że jeżeli osiągając i utrzymując suchą masę
ciała, nie uda się obniżyć ciśnienia tętniczego do wartości za-
lecanych, należy zastosować leki hipotensyjne; u chorych prze-
wodnionych najskuteczniejszymi lekami są dihydropirydynowi
antagoniści kanałów wapniowych. W badaniach własnych wy-
kazano, że u chorych leczonych nerkozastępczo nadciśnienie
tętnicze jest słabo kontrolowane i zbyt rzadko są stosowane le-
ki nefroprotekcyjne z grupy inhibitorów ACE; najczęściej stoso-
wane były β-blokery zarówno u chorych hemodializowanych,
jak i dializowanych otrzewnowo.19 Pozostaje zatem bardzo
wiele do zrobienia, by uzyskać zmniejszenie śmiertelności
u chorych dializowanych z wieloma chorobami współistnieją-
cymi i wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym
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