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Summary

Background Congestive heart failure (CHF) is common
concomitant disease in hemodialysed patients (HD).
Renin—angiotensin—aldosterone system (RAA) blockers are
standard therapy in CHF, but there is lack of studies evalu-
ating the effectiveness and safety of such treatment in HD
patients. Many authors point at inadequate cardiovascular
therapy in hemodialysed patients. The aim of the study
was to analyze the prevalence of RAA blocking drugs use
in HD patients and factors limiting this therapy.

Material and methods The study was cross-sectional
analysis of 102 hemodialysed patients, aged 28-86 years
(mean 59 = 13). We investigated the prevalence of RAA
blocking drugs use in respect to symptoms of CHF, blood
pressure, potassium concentration and dialysis adequacy.
Results Symptoms of CHF were found in 46 (45%) HD
patients. RAA blocking drugs (angiotensin converting en-
zyme inhibitors (ACEI) and angiotensin receptor blocker
(ARB) were taken by 46 (45%) HD patients; in 57% pa-
tients with CHF and in 36% HD patients without symp-
toms of CHF, respectively (p < 0.05). Potassium concen-
tration was lower in CHF patients treated with ACEY/
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/ARB compared with patients without CHF treated with
ACEI/ARB (5.4 £ 0.6 vs. 6.0 = 0.6 mmol/l; p < 0.01).
Hyperkalaemia and low arterial pressure were main
contraindications for ACEI/ARB use in HD patients.
Conclusions The study confirmed high prevalence of con-
gestive heart failure symptoms in hemodialysed patients.
ACEI/ARB use in HD patients with CHF is associated
with lower risk of hyperkalaemia than in HD patients
without CHF. Lack of clinical studies results in many
questions regarding optimal therapy of CHF in HD pa-
tients unresolved.

key words: hemodialysis, heart failure, angiotensin
converting enzyme inhibitors, potassium, renin—
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Wstep

Choroby ukiadu sercowo-naczyniowego stanowig
najczestszg przyczyne zgonow wsrdd chorych diali-
zowanych [1]. Niewydolnos¢ serca wystepuje u oko-
lo jednej trzeciej pacjentow dializowanych [2] 1 jest
jedng z czgstych przyczyn zgonu w tej populacii [3].
W wielu duzych badaniach klinicznych wykazano,
ze inhibitory konwertazy angiotensyny (ACEI, an-
giotensin converting engyme inhibitors) zmniejszaja
$miertelnos¢ chorych z niewydolnoscig serca, jednak
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w wiekszosci z nich wylaczono chorych z obnizong
filtracjg kiebuszkowa. Opublikowano wprawdzie wy-
niki analiz wskazujgcych na korzystne znaczenie ro-
kownicze stosowania ACEI u chorych dializowanych
w odniesieniu do §miertelnosci catkowitej 1 sercowo-
-naczyniowej [4, 5], natomiast jak dotad brak rando-
mizowanych badaf klinicznych w tej grupie chorych
oceniajgcych skutecznos¢ i bezpieczehstwo leczenia
ACEIL Wykazano natomiast, ze ACEI powodujg re-
dukeje przerostu lewej komory u chorych hemodiali-
zowanych niezalezng od efektu hipotensyjnego [6],
a takze korzystny wplyw stosowania ACEI na
zmniejszenie sztywnosci tetnic [7]. Pomimo tych za-
checajacych danych czestosé stosowania ACEI u pa-
cjentow dializowanych jest niska (wynosi 14-48%)
[4,8-10]. Znacznie mniej danych jest dostepnych na
temat bezpieczefnstwa i skutecznosci stosowania an-
tagonistow receptora AT, (ARB, angiotensin receptor
blockers) [11] oraz antagonistéw aldosteronu u cho-
rych dializowanych [12, 13].

Celem pracy byla ocena czgstosci stosowania le-
kéw blokujacych uklad renina—angiotensyna—aldo-
steron (RAA) u chorych hemodializowanych (HD),
ze szczegblnym uwzglednieniem chorych z niewy-
dolnoscig serca, oraz proba analizy czynnikow deter-
minujgcych niestosowanie lekdéw blokujacych RAA
w tej populacji chorych.

Materiat i metody

Badanie jest przekrojows analizg chorych hemo-
dializowanych w Stacji Dializ Katedry i Kliniki Ne-
frologii, Nadci$nienia Tetniczego i Chorob We-
wnetrznych Uniwersytetu Mikolaja Kopernika, Col-
legium Medicum w Bydgoszczy. Kryterium wlacze-
nia byl co najmniej 3-miesi¢czny okres leczenia ner-
kozastgpczego hemodializami w chwili wigczenia do
analizy, w kwietniu 2005 roku. Analizg objeto 102
chorych HD w wieku 28-86 lat (Srednia wieku 59 = 13),
w tym 44 kobiety oraz 58 mezczyzn. Przyczyng
przewleklej niewydolnosci nerek w badanej grupie
chorych byly: przewlekle kiebuszkowe zapalenie ne-
rek u 39 chorych, nefropatie w chorobach uklado-
wych u 5 chorych, cukrzyca typu 1 u 4 chorych,
cukrzyca typu 2 u 12 chorych, nefropatia nadci$nie-
niowa 1 niedokrwienna u 17 chorych, wielotorbielo-
wate zwyrodnienie nerek u 6 chorych, amyloidoza
wtorna u 5 chorych, nefropatie cewkowo-§rodmigz-
szowe u 4 chorych, szpiczak mnogi u 1 chorego, stan
po obustronnej nefrektomii z powodu raka nerki u 1,
za$ przyczyna PChN u 8 chorych pozostala nieznana.

Pacjenci byli dializowani 3 razy w tygodniu od 3,5
do 5 godzin z uzyciem plynu wodoroweglanowego.

taczny czas leczenia nerkozastgpczego wynosit od
3 do 267 miesigcy, Srednio 79 = 71 miesiecy. Ci$nie-
nie tetnicze skurczowe (SBP, systolic blood pressure)
1 rozkurczowe (DBP, diastolic blood pressure) przed
HD mierzono metoda Korotkowa w pozycji siedzg-
cej, a nastgpnie obliczono na ich podstawie ci$nienie
tetna (PP = SBP — DBP). Do analizy wykorzystano
takze rutynowe oznaczenia wykonywane u chorych
hemodializowanych: st¢zenie azotu mocznika
(BUN, blood urea nitrogen) w surowicy przed 1 po
zabiegu hemodializy, st¢zenie kreatyniny, stezenie
hemoglobiny, stezenie wodoroweglanéw (HCO;)
oraz stgzenie potasu przed Srodkows dializa w tygo-
dniu. Wskaznik dializy Kt/V obliczono wedlug row-
nania Daugirdasa [14].

Jako kryterium rozpoznania hiperkaliemii przyje-
to K" = 5,5 mmol/l [15, 16]. Rozpoznanie niewydol-
nosci serca ustalono na podstawie objawow klinicz-
nych, a nasilenie objawdéw oceniano wedlug klasyfi-
kacji New York Heart Association (NYHA) [17]. Na
podstawie dokumentacji medycznej oceniono cze-
sto$¢ stosowania lekéw blokujacych uklad RAA —
inhibitorow konwertazy angiotensyny oraz antago-
nistow receptora AT, dla angiotensyny II. Zaden
z chorych nie otrzymywal antagonisty aldosteronu.
Oceniono takze czesto§¢ stosowania lekéw blokuja-
cych receptory g, jako lekéw o udowodnionym ko-
rzystnym wplywie rokowniczym w niewydolnosci
serca [18].

Analiza statystyczna: rozklad zmiennych spraw-
dzano za pomoca testu Shapiro-Wilka. Dane przed-
stawiono jako Srednia = odchylenie standardowe
(SD, standard deviation). Roznice migdzy grupami
oceniano przy pomocy testu z-Studenta w przypadku
prob o rozkladzie normalnym oraz testu Manna-
-Whitneya w przypadku préb niemajacych rozktadu
normalnego. Proporcje w grupach oceniano przy po-
mocy testu chi-kwadrat (¢°). Jako znamienne staty-
stycznie przyjeto p < 0,05.

Wyniki

W analizowanej grupie 102 pacjentéw hemodiali-
zowanych inhibitorami konwertazy angiotensyny le-
czonych bylo 41 chorych, a antagonistami receptora
AT, angiotensyny II 5 chorych, co stanowi w sumie
46 chorych (45% badanych). Pacjenci przyjmowali
nastepujace preparaty: enalapril w dawce 5 mg/d. —
2 chorych, w dawce 10 mg/d. — 3 chorych, w dawce
20 mg/d. — 5 chorych; cilazapril w dawce 1 mg/d. —
1 chory; lisinorpil w dawce 5 mg/d. — 2 chorych,
w dawce 10 mg/d. — 5 chorych, w dawce 20 mg/d.
— 1 chora; perindopril w dawce 2 mg/d. — 18 chorych,
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Tabela I. Poréwnanie chorych HD otrzymujacych leki blokujace RAA z chorymi nieotrzymujacymi lekéw blokujacych RAA
Table 1. Comparison of HD patients treated with RAA system blocking drugs and HD patients not treated with RAA sys-

tem blocking drugs

Parametr Pacjenci leczeni lekami Pacjenci nie leczeni lekami Wartosé p
blokujacymi uktad RAA blokujacymi uktad RAA
n = 46 n = 56

Wiek (lata) 61 = 12 57 + 13 NS
Kobiety 15 (33%) 29 (52%) < 0,05
Czas leczenia nerkozastepczego (miesigce) 62+58 92177 < 0,05
SBP [mm Hg] 13823 125+24 < 0,01
DBP [mm Hg] 769 1311 NS
PP [mm Hg] 6219 5216 < 0,01
CHF 26 (56%) 20 (36%) < 0,05
BUN przed HD [mg/dI] 59,8+14,0 65,4+15,3 NS
Kreatynina przed HD [mg/dI] 10,325 11,0£2,4 NS
Kt/v 1,19+0,21 1,31+0,32 < 0,05
Hb [g/dl] 10,2+1,1 11,0+1,4 < 0,01
K* [mmol/1] 5,63=0,67 5,74=0,71 NS
HCO,™ [mmol/] 204=27 20,4+2,4 NS
Leczeni g-adrenolitykiem 20 (43%) 13 (23%) < 0,05

SBP (systolic blood pressure) — skurczowe cisnienie tetnicze; DBP (dliastolic blood pressure) — rozkurczowe cisnienie tetnicze; PP (pulse pressure) — ci$nienie tetna; CHF (congestive heart failure)

— niewydolno$¢ serca; BUN (blood urea nitrogen) — stezenie mocznika we krwi; HD — hemodializa

w dawce 4 mg/d. — 4 chorych oraz losartan w dawce
12,5 mg/d. — 1 chora, w dawce 25 mg — 3 chorych
oraz w dawce 50 mg/d. — 1 chory. Na potrzeby
przedstawionej analizy chorych tych rozpatrywano
tacznie — Grupa RAA+. Poréwnanie chorych a gru-
py RAA+ z pacjentami HD nieotrzymujacymi le-
kéw blokujacych uklad RAA (Grupa RAA-) przed-
stawiono w tabeli I. Leki blokujgce receptory f-adre-
nergiczne stosowalo w sumie 33 chorych (32%).

Niewydolnos¢ serca u chorych hemodializowanych

W badanej grupie chorych hemodializowanych
niewydolnos¢ serca (CHF, congestive heart failure)
rozpoznano u 46 chorych (45%), w tym u 40 chorych
w II klasie wg NYHA oraz u 6 chorych w III klasie
wg NYHA. Wsr6d chorych z objawami CHF leki
blokujace uktad RAA przyjmowalo 26 z 46 chorych
(57%), podczas gdy wsrod chorych bez niewydolnosci
ACEI otrzymywato 20 z 56 chorych (36%) (p < 0,05
vs. CHF, x* = 4,41). Nie stwierdzono natomiast staty-
stycznie znamiennej roznicy w czgsto$cl stosowania
lekéw B-adrenolitycznych migdzy chorymi z objawa-
mi niewydolnosci serca a chorymi bez objawéw CHF.

W grupie chorych z niewydolnoscia serca hiper-
kaliemia (K* = 5,5 mmol/l) wystepowala u 23 cho-
rych (50%). U chorych z objawami CHF nieotrzy-
mujacych lekéw blokujacych uktad RAA hiperkalie-

mia wystepowala u 13 z 20 chorych (65%), w tym K*
6,0-6,5 mmol/l u 5 chorych, a u 3 chorych osiaggneta
wartoéci K > 6,5 mmol/l przed dializa. U tych chorych
hiperkaliemia byla przeciwwskazaniem do wigczenia le-
kow blokujacych uktad RAA. U kolejnych 5 chorych
przyczyna niewlaczenia ACEI byla hipotonia z SBP
przed HD =< 100 mm Hg. U pozostalych 2 chorych
z objawami niewydolnosci serca, nieotrzymujacych le-
kow blokujacych ukiad RAA, nie stwierdzono ewident-
nych przeciwwskazan do wlaczenia ACEI lub ARBs.
Poréwnanie chorych z niewydolnoscig serca i chorych
bez niewydolnosci serca przedstawiono w tabeli I1.

Leczenie ACEI lub ARBs a hiperkaliemia
u chorych hemodializowanych

Hiperkaliemia ze stezeniem K' przed HD =
5,5 mmol/l wystgpowata u 60 (59%) chorych hemo-
dializowanych, w tym u 32 chorych (31%) st¢zenie
K" byto wyzsze niz 6,0 mmol/I.

Wisrod chorych HD leczonych ACEI lub ARBs
hiperkaliemia ze stezeniem K* = 5,5 mmol/l wyste-
powala u 24 chorych (52%), podczas gdy wsrod cho-
rych nieprzyjmujacych lekow blokujacych uktad
RAA u 36 chorych (64%) (NS). Poréwnano grupy
pacjentéw ze stezeniem K przed HD < 5,5 mmol/I
z chorymi z K" przed HD = 5,5 mmol/l, a wyniki

przedstawiono w tabeli I1I.
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Tabela Il. Poréwnanie chorych HD z objawami niewydolno$ci serca z chorymi bez objawdw niewydolno$ci serca
Table Il. Comparison of HD patients with symptoms of congestive heart failure and HD patients without symptoms

of congestive heart failure

Parametr Pacjenci HD Pacjenci HD Wartos¢ p
z objawami CHF bez objawéw CHF
(n = 46) (n = 56)

Wiek (lata) 64 = 11 54 + 12 < 0,001
Kobiety 21 (46%) 23 (41%) NS
Czas leczenia nerkozastepczego (miesiace) 60 + 54 94+79 < 0,05
SBP [mm Hg] 134 +25 129 +24 NS
DBP [mm Hg] 75+10 7411 NS
PP [mm Hg] 59 + 20 55+ 17 NS
BUN przed HD (mgy/dI) 62,2+15,9 63,4+14,1 NS
Kreatynina przed HD [mg/dI] 96+23 10,9+25 < 0,01
KV 1,21+0,21 1,29+0,33 NS
Hb [g/dI] 106=1,2 10614 NS
K* [mmol/I] 553+0,70 5,81 0,66 < 0,05
HCO,™ [mmol/l] 203+28 205+24 NS
Leczeni ACEl lub ARBs 26 (57%) 20 (36%) < 0,05
Leczeni B-adrenolitykiem 16 (35%) 17 (30%) NS

ACEI (angiotensin-converting enzyme inhibitors) — inhibitory enzymu konwertujacego angiotensyne; ARBs (angiotensin receptor blocker) — antagonista receptora angiotensyny

Tabela Ill. Poréwnanie chorych HD ze stezeniem potasu przed HD < 5,5 mmol/l z chorymi z hiperkaliemig = 5,5 mmol/I

Table lll. Comparison of patients with potassium concentration before HD < 5,5 mmol/l and patients with potassium
concentration before HD = 5,5 mmol/l

Parametr Pacjenci HD z K* Pacjenci HD z K* Wartosé p
< 5,5 mmol/l = 5,5 mmol/l
(n=42) (n = 60)

Wiek (lata) 57 £ 11 60 + 13 NS
Kobiety 17 (40%) 26 (43%) NS
Czas leczenia nerkozastepczego (miesiace) 75+ 60 8171 NS
SBP [mm Hg] 135+24 128 =25 NS
DBP [mm Hg] 75+10 7411 NS
PP [mm Hg] 60+18 54 +18 NS
BUN przed HD [mg/dl] 58,7+ 14,0 65,8+ 15,0 < 0,02
Kreatynina przed HD [mg/dl] 10124 10,522 NS
Kyv 1.21+0,17 1,28 0,34 NS
Hb [g/dI] 10,5+ 1,4 10,7+1,3 NS
HCO,™ [mmol/l] 20,3+26 206+25 NS
Leczeni ACEl lub ARBs 22 (52%) 24 (40%) NS
Leczeni 8-adrenolitykiem 11 (26%) 22 (37%) NS
Niewydolno$¢ serca 23 (55%) 23 (38%) NS
Cukrzyca 8 (19%) 8 (13%) NS

www.nt.viamedica.pl

313



nadcisnienie tetnicze rok 2007, tom 11, nr 4

314

Poréwnano takze stezenie potasu przed hemodia-
liza w 4 grupach chorych hemodializowanych w za-
leznosci od wystgpowania lub nie objawow niewy-
dolnosci serca oraz stosowania lub nie lekéw bloku-
jacych ukiad RAA. Wyniki przedstawiono na rycinie 1.
Stezenie K* u chorych z objawami CHF leczonych
ACEI/ARB (5,4 = 0,6 mmol/l) byto znamiennie niz-
sze w poréwnaniu do chorych bez CHF leczonych
ACEI/ARB (6,0 = 0,6 mmol/l) (p < 0,01) oraz cho-
rych bez objawéw CHF nieleczonych ACEI/ARB
(5,7 = 0,7 mmol/l) (p < 0,05).

Dyskusja

Choroby ukiadu sercowo-naczyniowego stanowig
najczestsza przyczyng zgonéw wsrdd chorych diali-
zowanych [1]. Niewydolnos¢ serca jest czgstg cho-
robg wspolistniejacg u pacjentéw dializowanych,
ktora stwierdzano az u 35% chorych [2]. Jest réwniez
jedng z czestych przyczyn zgonu w tej populacji —
w Polsce w roku 1998 niewydolnos$¢ serca stanowila
przyczyne 25% wszystkich zgonow [3]. Inhibitory
konwertazy angiotensyny od czasu opublikowania
wynikow badania Cooperative North Scandinavian
Enalapril Survival Study (CONSENSUS) oraz ko-
lejnych randomizowanych prob klinicznych stano-
wig standard leczenia niewydolnosci serca [19]. Jed-
nak w wigkszosci z tych badah — CONSENSUS;
Studies of Left Ventricular Dysfunction (SOLVD),
Trandolapril Cardiac Evaluation (TRACE), Survival
and Ventricular Enlargement (SAVE) — uposledze-
nie czynno$ci wydalniczej nerek (stezenie kreatyni-
ny > 2,0 — > 34 mg/dl) stanowito kryterium wyla-
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Rycina 1. Stezenie potasu w badanych grupach chorych. Steze-
nie K* u chorych z objawami CHF leczonych ACEI/ARB byto zna-
miennie nizsze w poréwnaniu z chorymi bez CHF leczonych ACEI/
/ARB (p < 0,01) oraz chorych bez objawéw CHF nieleczonych
ACEI/ARB (p < 0,05)

Figure 1. Potassium concentration in study groups. K+ concen-
tration was significantly lower in patients with CHF treated with
ACEI/ARB than in patients without symptoms of CHF treated with
ACEI/ARB (p<0,01) and significantly lower than in patients
without symptoms of CHF not treated with ACEI/ARB (p<0,05)

czenia, a wigc nie brali w nich udzialu réwniez pa-
¢jenci dializowani [20]. Pomimo braku randomizo-
wanych badan klinicznych oceniajgcych leczenie
ACEI u chorych dializowanych, opublikowano wy-
niki analiz wskazujgcych na korzystne znaczenie ro-
kownicze leczenia ACEI w odniesieniu do $miertel-
nosci catkowitej 1 sercowo-naczyniowej w tej grupie
chorych [4, 5]. Opublikowano takze wyniki badan,
w ktorych wykazano redukeje przerostu lewej komory
u chorych hemodializowanych w czasie leczenia ACEI
niezalezng od efektu hipotensyjnego oraz korzystny
wplyw stosowania ACEI na zmniejszenie sztywnosci
tetnic [6, 7]. Za$ przerost lewej komory, jak i zwigk-
szona sztywno$¢ tetnic s3 niezaleznymi czynnikami
ryzyka zgonu u chorych dializowanych (21, 22].

Pomimo tych danych, czgstos¢ stosowania ACEI
u pacjentéw dializowanych jest niska i wynosi 14-48%
[4, 8-10]. Znacznie mniej danych jest dostepnych na
temat stosowania ARBs [11], a prace na temat stosowa-
nia antagonistéw aldosteronu u chorych dializowanych
obejmuja bardzo male grupy pacjentow [12, 13], choé
wyniki tych doniesier zachecajg do dalszych badan.

Efrati 1 wsp. w badaniu poréwnujacym przezycie cho-
rych HD leczonych ACEI z grupg chorych nieotrzymu-
jacych lekéw z tej grupy, wykazali redukeje Smiertelnoci
catkowitej 0 52% (p = 0,019). Redukeja ryzyka byla
szczegblnie duza u chorych ponizej 65. roku zycia
(0 79%), podczas gdy po 65. roku zycia nie bylo réznicy
w dlugosci przezycia w grupie leczonych 1 nieleczonych
ACEL Niestety w pracy tej nie podano, jak zachowato si¢
stezenie potasu w zaleznosci od leczenia ACEI [4].

W kolejnej analizie obejmujacej 3716 chorych he-
modializowanych, z duzym — siggajacym 50% od-
setkiem pacjentéw ze wspdlistniejacymi chorobami
ukladu sercowo-naczyniowego, nie wykazano ko-
rzystnego wplywu ACEI ani lekow S-adrenolitycz-
nych na §miertelno$¢ chorych HD, natomiast stoso-
wanie antagonistow wapnia wigzalo si¢ z 21-procen-
towg redukcjg ryzyka Smiertelnosci catkowitej 1 26%-
procentowg redukcja $miertelnosci sercowo-naczy-
niowej. Pomimo wysokiej chorobowosci sercowo-na-
czyniowej w badanej populacji, inhibitory konwerta-
zy angiotensyny stosowano zaledwie u 23% chorych,
leki blokujacych receptory f-adrenolityki u 18% cho-
rych, a kwas acetylosalicylowy u 15% chorych [8].

Okres dializoterapii u chorego z przewlekls nie-
wydolnoscig nerek nie stanowi przeciwwskazania do
stosowania ACEI ani ARBs. Leczenie to wymaga jed-
nak szczegélnej ostroznosci, dostosowania dawki do
stopnia upoSledzenia czynnosci wydalniczej nerek
oraz monitorowania st¢zenia potasu [19, 22].

Najczestszymi wskazaniami do wigczenia ACEI
1 ARBs u chorych dializowanych sa nadcisnienie tet-
nicze oraz niewydolno$¢ serca. Potwierdzaja to row-
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niez uzyskane przez autordéw niniejszej pracy wyniki
(tab. I). Inhibitory konwertazy angiotensyny stano-
wig standardowe postepowanie w leczeniu niewydol-
nosci serca — postgpowanie o uznanym korzystnym
znaczeniu rokowniczym w populacji ogdlne;.
Wprawdzie w analizowanej populacji chorych HD
z objawami CHF czg¢sto$¢ stosowania tych lekéw byta
wyzsza w poréwnaniu z chorymi bez niewydolnosci
serca, ale moze rodzic si¢ pytanie, dlaczego nie wszy-
scy chorzy z rozpoznaniem niewydolnosci serca byli
leczeni ACEI lub ARBs. U wigkszo$ci — lecz nie
u wszystkich chorych — brak tego leczenia mozna
ttumaczy¢ hiperkaliemig i hipotonia.

Warty odnotowania jest rowniez fakt, ze st¢zenie
hemoglobiny bylo nizsze w grupie chorych otrzymu-
jacych ACEI/ARBs. Istnieja prace wskazujace na
mozliwos¢ niekorzystnego wptywu ACEI 1 ARBs na
erytropoeze 1 powodowanie przez te leki zmniejszo-
nej odpowiedzi na erytropoetyng. Jednak ostatnie
publikacje tych obaw nie potwierdzajg [10].

U chorych z przewleklg niewydolnoscig nerek ste-
zenie aldosteronu jest zwigkszone. Jest to mecha-
nizm adaptacyjny w odpowiedzi na zmniejszone
nerkowe wydalanie potasu. Aldosteron prowadzi do
zwigkszonego wydzielania potasu w przewodzie po-
karmowym (jelito grube) oraz zwigkszonego trans-
portu potasu z przestrzeni pozakomdrkowej do wne-
trza komorek [23]. Jelitowe wydzielanie potasu
zwigksza si¢ pod wplywem mineralokortykoidow,
azmniejsza pod wplywem spironolaktonu [24]. W eks-
perymentalnym modelu przewleklej niewydolnosci ne-
rek wykazano zmniejszone wydzielanie potasu przez
komorki jelita grubego pod wyplywem losartanu [25].
Tak wigc stosowanie lekow blokujacych uklad RAA
u chorych dializowanych wigze si¢ ze zwigkszonym ry-
zykiem hiperkaliemii poprzez zmniejszone jelitowe
wydzielanie potasu oraz zmniejszony transport z prze-
strzeni pozakomérkowej do wngtrza komérek [15]. Ry-
zyko hiperkaliemii jest zwigkszone zaréwno u chorych
z bezmoczem, jak i z zachowana resztkows czynnoscig
wydalniczg nerek [15]. Innymi czynnikami ryzyka hi-
perkaliemii u chorych hemodializowanych sa: niewta-
Sciwa dieta, dtugotrwale glodzenie, kwasica metabolicz-
na, hiperglikemia, przedawkowanie preparatéw na-
parstnicy, stosowanie 3-adrenolitykéw lub niesteroido-
wych lekéw przeciwzapalnych (NSAID, non-steroid
anti inflammatory drugs) [15]. Mnogo$¢ czynnikéw pro-
wadzacych do hiperkaliemii u chorych hemodializo-
wanych sprawia, ze u wielu z nich nie jest mozliwe
wlgczenie lekdw blokujacych uktad RAA.

Niewydolnos¢ serca prowadzi do zwickszonej ak-
tywacji ukladu RAA. Wtérny hiperaldosteronizm
prowadzi do zwigkszonego wydalania potasu drogg
przewodu pokarmowego lub przesunigcia potasu

z przestrzeni pozakomérkowej do wnetrza komoérek.
Stad moze wynikaé nizsze st¢zenie potasu w grupie
chorych z niewydolnoscig serca leczonych lekami
blokujgcymi uktad RAA, w poréwnaniu z pacjenta-
mi bez niewydolnosci serca otrzymujacymi leki blo-
kujace RAA (ryc. 1). U chorych z objawami niewy-
dolnosci serca stwierdzono takze nizsze stezenie kre-
atyniny, ktére moze Swiadczyé o mniejszej masie
tkanki mig$niowej u tych chorych. Migsnie za$ sg
tkankg charakteryzujaca si¢ duzg zawartoscig pota-
su. Niewydolno$¢ serca prowadzi réwniez do
zmniejszonego apetytu, a z tym moze wigzal si¢
mniejsze spozycie potasu w diecie.

Nie ma jak dotad badan poréwnujacych wplyw
ACEI1 ARBs na stgzenie potasu u chorych hemodia-
lizowanych. Natomiast poréwnano wplyw ACEI (li-
sinopril) z wplywem ARBs (walsartan) na st¢zenie
potasu 1 aldosteronu u chorych z uposledzeniem
funkeji wydalniczej nerek, niedializowanych. Wyka-
zano, ze u pacjentow z przewlekla chorobg nerek
i GFR < 60 ml/min/1,73 m* po wlaczeniu 10 mg lisi-
noprilu stezenie potasu wzroslo znamiennie z jed-
noczesnym spadkiem st¢zenia aldosteronu, podczas
gdy wlaczenie 80 mg walsartanu nie spowodowalo
znamiennych zmian stezenia K* ani aldosteronu.
Stad wniosek autoréw, ze leczenie ARBs u chorych
z przewlekla chorobg nerek wigze si¢ z mniejszym ryzy-
kiem hiperkaliemii niz stosowanie ACEI [14]. Podobna
analize¢ przeprowadzono u chorych dializowanych
otrzewnowo, poréwnujac enarenal (10 mg) i kandesar-
tan (8 mg). Po 4 tygodniach stosowania tych lekow nie
wykazano istotnych zmian st¢zenia potasu, natomiast
stezenie aldosteronu obnizylo si¢ w obu grupach. Hi-
perkaliemia (K™ > 5,5 mmol/l) wystapita u 13,1% cho-
rych, a czynnikiem ryzyka jej wystgpienia byla mala
dawka dializy z K¢/V < 2,0 oraz niska lub niska-$red-
nia przepuszczalno$¢ otrzewnej w tescie PET [11].

Poszczegdlne inhibitory konwertazy angiotensy-
ny mogg roznié si¢ miedzy soba pod wzgledem wply-
wu na stgzenie potasu u chorych hemodializowa-
nych. Wykazano na przyklad, ze stosowanie fosino-
prilu wigze si¢ z mniejszym wzrostem st¢zenia pota-
su niz stosowanie enalaprilu [26].

W analizowanej grupie chorych HD hiperkaliemia
z K" = 5,5 mmol/l wystepowata u 60 (59%) chorych,
a K" > 6,0 mmol/l stwierdzono u 32 (31%) chorych.
Nie stwierdzono natomiast znamiennej roznicy w czg¢-
stoSci stosowania lekow blokujgcych uktad RAA mie-
dzy grupami z K" = i < 5,5 mmol/l. Wyzsze warto$ci
BUN przed HD u chorych z hiperkaliemig przy bra-
ku r6znic we wskazniku dializy Kt/V mogg wskazy-
waé na niedostateczne przestrzeganie zaleceni diete-
tycznych przez tych chorych lub na zwigkszony kata-
bolizm i zwigzane z nim uwalnianie potasu z tkanek.
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Poniewaz ponizsza analiza ma charakter prze-
krojowy, a nie prospektywny, nie mozna réwniez
wykluczyé, ze chorzy, u ktérych wigczono leki blo-
kujace uklad RAA, mieli wyjSciowo nizsze st¢zenia
K", natomiast u chorych z wyzszymi stezeniami K*
wla$nie z tego powodu lekéw blokujgcych RAA nie
wlaczono.

Wielu autoréw wskazuje na nicadekwatne lecze-
nie chordb ukladu krazenia u pacjentow z przewlekly
chorobg nerek [19, 27]. Culleton i Hammelgarn
w pracy poSwieconej nieadekwatnemu leczeniu choréb
ukladu sercowo-naczyniowego u chorych dializowa-
nych wymieniaja nastgpujace bariery, ktére moga by¢
odpowiedzialne za to zjawisko: brak wynikéw ran-
domizowanych badan klinicznych w tej populacji
chorych, obawa o zwigkszone ryzyko dzialah niepo-
zadanych oraz konieczno$¢ rozwigzywania wielu in-
nych probleméw bezposrednio zwigzanych z diali-
zoterapig, takich jak dostep naczyniowy, niedokrwi-
sto$¢ czy zaburzenia wapniowo-fosforanowe. Kolej-
na bariera wigze si¢ z polipragmazja 1 polaczonymi
z nig interakcjami lekéw oraz niebagatelnymi koszta-
mi leczenia. Autorzy zauwazajg nihilizm terapeu-
tyczny w odniesieniu do chorych dializowanych, kt6-
ry wymaga systematycznej analizy [27].

Uwagi krytyczne

Przedstawiona analiza posiada szereg ograniczen.
Niewydolnos¢ serca rozpoznawano na podstawie obra-
zu klinicznego bez uwzglednienia obrazu echokardio-
graficznego. W populacji chorych dializowanych czg-
stym powiklaniem jest niedokrwisto$¢. Jej objawy sg po-
dobne do objawéw niewydolnosci serca, moze ona tak-
ze nasila¢ symptomy niewydolnosci serca. Do podobnej
sytuacji prowadzi przewodnienie zwigzane z niewla-
Sciwie ustalong waga nalezng lub nieprzestrzeganiem
przez chorego rezimu w zakresie przyjmowanych ply-
néw. Tak wiec, pomimo objawéw klinicznych sugeru-
jacych niewydolnos$¢ serca, funkcja skurczowa lewej ko-
mory mogla by¢ u cze¢sci chorych prawidlowa. Czgstosé
wystepowania uposledzenia funkeji skurczowej lewej
komory u chorych dializowanych w badaniu echokar-
diograficznym ocenia si¢ na 14-26% (28, 29].

Stosowano wiele lekéw z grupy ACEI oraz losartan,
a chorzy roznili si¢ znacznie pod wzgledem stosowanej
dawki. Stad brak mozliwosci poréwnania chorych le-

czonych ACEI z grupg chorych otrzymujacych ARBs.

Whioski

W przedstawionej analizie potwierdzono wysoka
czesto$ (45%) wystgpowania objawow niewydolno-
Sciserca u chorych hemodializowanych. Lekami blo-

kujgcymi uktad RAA (ACEI lub ARBs) leczonych
byto 57% chorych hemodializowanych z niewydol-
noscig serca oraz 36% chorych bez objawéw niewy-
dolnosci serca. Hiperkaliemia i hipotonia stanowily
glowne przeciwwskazania do wigczenia lekéw blo-
kujacych uklad RAA. Stosowanie ACEI u chorych
HD z objawami niewydolnoSci serca wigze sig
z mniejszym ryzykiem hiperkaliemii niz u chorych
hemodializowanych bez objawdéw niewydolnosci ser-
ca. Brak badan pozostawia bez odpowiedzi wiele py-
taf dotyczgcych optymalnego leczenia niewydolno-
Sci serca u chorych hemodializowanych.

Streszczenie

Wstep Niewydolnos¢ serca jest czestg chorobg wspdt-
istniejacg u chorych hemodializowanych. Leki blo-
kujace uklad RAA s3 standardowym leczeniem CHF,
jednak brak badan oceniajgcych skuteczno$é 1 bez-
pieczefistwo stosowania tych lekow u chorych HD.
Wielu autoréw wskazuje na nieadekwatne leczenie
choréb ukladu krazenia u chorych HD. Celem pracy
byta ocena czgstosci stosowania lekow blokujgcych
uklad RAA oraz czynnikéw ograniczajacych stoso-
wanie tych lekéw u chorych HD.

Material i metody Badanie jest przekrojowg analizg
102 chorych HD w wieku 28-86 lat (Srednia wieku
59 =+ 13). W badaniu analizowano cz¢sto$¢ stosowa-
nia lekéw blokujgcych RAA w zaleznosci od wyste-
powania objawow CHF, ci$nienia t¢tniczego, steze-
nia potasu oraz adekwatnosci dializy.

Wyniki Objawy niewydolnosci serca stwierdzono u
46 (45%) chorych HD. Lekami blokujgcymi ukiad
RAA (ACEI lub ARB) leczonych bylo 46 (45%) cho-
rych HD, w tym u 57% chorych z niewydolnoscig
serca oraz 36% chorych bez objawow niewydolno-
Sci serca (p < 0,05). Stezenie potasu bylo nizsze
u chorych z CHF leczonych lekami blokujgcymi
uklad RAA w poréwnaniu z pacjentami bez CHF
leczonymi lekami blokujacymi uklad RAA (5,4 +
0,6 vs. 6,0 = 0,6 mmol/l; p < 0,01). Hiperkaliemia
1 hipotonia stanowily gléwne przeciwwskazania do
wlgczenia lekdw blokujgcych uklad RAA.

Whioski W badaniu potwierdzono wysoka czestosé
wystepowania objawéw niewydolnosci serca u cho-
rych hemodializowanych. Stosowanie ACEI/ARB
u chorych HD z objawami niewydolnosci serca wigze
si¢ z mniejszym ryzykiem hiperkaliemii niz u cho-
rych HD bez objawéw niewydolnosci serca. Brak ba-
daf pozostawia bez odpowiedzi wiele pytan doty-
czacych optymalnego leczenia niewydolnosci serca
u chorych hemodializowanych.
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