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KONTROWERSJE W NADCISNIENIU TETNICZYM

Mozliwos¢ zmniejszania hiatkomoczu
u chorych z nadciSnieniem tetniczym
w swietle duzych badan klinicznych

The possibilities of proteinuria reduction in hypertensive patients in light of large

clinical trials

Michat Mysliwiec, Alicja Rydzewska-Rosotowska

Summary

Proteinuria may be of glomerular or tubular origin but may
be also caused by endothelial damage. Hypertension is
a known cause of proteinuria, especially microalbuminuria.
This is associated with a greater cardiovascular mortality.
This review is dedicated to the possibilities of reducing pro-
teinuria in hypertensive patients. It concisely states the re-
sults of large up to date clinical trials. A proteinuric hyper-
tensive patient should have the best possible blood pressure
control. The drugs of choice are ACE-inhibitors and
AT1-blockers, especially in combination.
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Patogeneza bhiatkomoczu
— rola kigbuszka nerkowego

Bialkomocz powstaje w wyniku zwigkszonej prze-
puszczalnosci kigbuszka nerkowego lub zmniejszo-
nego wchlaniania zwrotnego w cewkach nerkowych.
Bariere filtracyjna klebuszka stanowig: blona pod-
stawna 1 filtracyjna blona szczelinowa, ktéra jest naj-
wazniejszg przeszkodg dla przesgczania bialek. Jest
ona rozpigta miedzy wypustkami stopowatymi po-
docytéw. Jej strukture stabilizuja rézne biatka, zwia-
zane z cytoplazmatycznym szkieletem podocytow,
z ktérych najwazniejsze to: nefryna, podocyna i biatko
CD2AP. Podocyty tylko w niewielkim stopniu sg
zdolne do replikacji, a ich miejsce wypelniane jest

glownie przez przerost sasiednich komorek. Uszko-
dzenie podocytéw ostabia wige bariere filtracyjng kie-
buszka nerkowego i powoduje biatkomocz. Podwyz-
szone ci$nienie w kiebuszku nerkowym wywoluje
hiperfiltracj¢, ktéra rowniez moze by przyczyng
bialkomoczu.

Rola cewek nerkowych

Obecnosé biatka w cewkach nerkowych stymu-
luje je do wchlaniania zwrotnego. Cewka nerko-
wa uszkodzona anatomicznie lub czynnoSciowo
ma uposledzong zdolno§é do wchlaniania zwrot-
nego, miedzy innymi bialek. Powoduje to utratg
z moczem, przesgczonych w klebuszku, glownie
drobnoczgsteczkowych bialek (tzw. biatkomocz
cewkowy). W prawidlowej cewce albuminy wig-
zane s3 przez receptory komorek nablonka cewek
nerkowych, giéwnie megaling 1 kubuling, ktére
ulatwiaja polaczenie albumin z trawigcymi je li-
zosomami. Produktami trawienia s3 wchlaniane
do krwi aminokwasy 1 peptydy, ktorych wigkszos¢
wydalana jest z moczem. Wchlanianie zwrotne
biatka w cewce stymuluje jej komorki do produk-
¢ji cytokin i chemokin oraz czynnikéw wzrosto-
wych. Wchlanianie duzej ilo$ci bialek moze po-
wodowal transdyferencjacje, czyli zamiang ko-
moérek cewek w fibroblasty. Zapoczatkowuje to
wloknienie tkanki §rédmigzszowej, prowadzace
do niewydolnosci nerek.
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Biatkomocz jako wyraz uogdlnionego
uszkodzenia srodbtonka naczyn

Biatkomocz moze by¢ skutkiem czynnosciowego
lub anatomicznego uszkodzeniu kigbuszka i/lub ce-
wek nerkowych. Moze tez byé wyrazem dysfunkcji
komorek $rodblonka naczyn calego ustroju, najcze-
Sciej w nastepstwie uogdélnionego stanu zapalnego
niewielkiego stopnia [1]. Uszkodzenie §rodblonka
powoduje zmniejszenie tworzenia tlenku azotu
(NO) 1 zwigkszenie produkgji endoteliny 1. Wywo-
tuje to skurcz komoérek migsnidwki gladkiej naczyn,
ktérego efektem jest poszerzenie szczelin miedzyko-
morkowych 1 zwickszenie przepuszczalno$ci naczynia.
Uszkodzenie §rédblonka powoduje tez zwigkszenie ad-
hezji plytek 1 leukocytéw oraz wytwarzanie mediato-
row zapalenia, a w rezultacie — dalsze zwickszenie
przepuszczalno$ci naczynia. Ulatwia to wnikanie lipo-
protein w glab Sciany naczynia, co sprzyja rozwojowi
miazdzycy [2]. Wiadomo, ze ze zwigkszong albuminu-
ria wigze si¢ uposledzenie rozszerzenia naczyh, zalez-
ne od funkgji $rodblonka [3]. W badaniach wilasnych
udowodniono, ze u pacjentéw z przewlektymi choro-
bami nerek aktywno$¢ prokoagulacyjnego czynnika
tkankowego w osoczu krwi oraz st¢zenie czynnika von
Willebranda korelowaly z obecnoscig biatkomoczu [4].

Mikroalbuminuria

Mikroalbuminuria polega na wydalaniu albuminy
w ilosci 20-200 pg/min w 24-godzinnej zbibree, 15—
—150 pug/min w nocnej zbioree, 30-300 mg/dobe, powyzej
25 mg/1 g kreatyniny lub = 20 mg/l w przypadkowej
probee moczu. Tak niewielkie stezenie biatka uniemoz-
liwia jego wykrycie w badaniu ogdélnym moczu [5].
Mikroalbuminuria jest nie tylko wskaZnikiem uszko-
dzenia nerek, ale niezaleznym predyktorem wystepo-
wania incydentow sercowo-naczyniowych i $miertelno-
Sci, zwlaszeza u pacjentéw z cukrzycg i nadciSnieniem
tetniczym [6]. Stanowi ona bardzo czuly wskaznik
$miertelnosci, zwlaszcza z powodu chordb sercowo-na-
czyniowych, takze w ogélnej populacji [7]. Poniewaz
ryzyko sercowo-naczyniowe jest wicksze u chorych
z nadci$nieniem tetniczym 1 prawidlows, ale wysoka
mikroalbuminurig (5-20 pg/min), postuluje si¢ obnize-
nie granicy mikroalbuminurii do ponizej 5 ug/min [8].

U wszystkich pacjentéw z nadci$nieniem tetni-
czym, wedlug zalecen zaréwno European Society of
Hypertension (ESH), jak 1 raportu JNC 7, nalezy
kontrolowal przynajmniej raz w roku stezenie kre-
atyniny we krwi (z obliczeniem wartosci filtracji kle-
buszkowej ze wzoru MDRD) i bada¢ mocz na obec-
no$¢ mikroalbuminurii [9].

Powazny problem stanowi dobér metody badania
albuminurii. Metodg referencyjng jest jej oznaczanie
w dobowej zbidrce moczu, co moze by¢ ucigzliwe dla
pacjenta, w zwigzku z tym American Diabetes Associa-
tion (ADA) postuluje oznaczanie UAC (urinary albu-
min concentration), czyli stezenia albumin w dowolnej
probee moczu (najczesciej w pierwszej porannej prob-
ce moczu) metodg immunoturbidymetryczng [10]. Pa-
ski Micral-test, stosowane réwniez do oceny nasilenia
mikroalbuminurii, majg wyzsza ceng¢ 1 gorsza specy-
ficzno$¢ niz UAC. Wyliczanie UACR (urinary albu-
min-to-creatinine ratio), czyli stosunku st¢zenia albu-
min w moczu do stezenia kreatyniny w surowicy, réw-
niez jest drozsze, wymaga réznych norm u obu plei,
awszystkie te metody okazuja si¢ pordwnywalne w czu-
loSci 1 specyficzno$ci do oznaczania iloSciowego albu-
min w dobowej zborce moczu.

Czestos¢ wystepowania biatkomoczu

W badaniu Third National Health and Nutrition
Examination Survey (NHANES III) wykazano, ze
wsrdd reprezentatywnej populacji Stanéw Zjedno-
czonych, liczacej 15 625 o0s6b dorostych, 11% cierpi
na przewlekly chorobe nerek, z czego wigkszo$é —
na albuminuri¢ [11]. Dokladna analiza badania kli-
nicznego Systolic Hypertension in Europe (Syst-Eur)
dowiodla, ze wielko$¢ biatkomoczu przed rozpocze-
ciem leczenia miala istotny wplyw na $miertelnos¢
1wszystkie sercowo-naczyniowe punkty konicowe [12].
Volpe 1 wsp. udowodnili, ze mikroalbuminuria wy-
stepuje az u 40% pacjentéw z utrwalonym nadcis-
nieniem tetniczym, zwlaszcza leczonych mato sku-
tecznie [13].

Ostatnio, w badaniu Prevention of Renal and
Vascular ~ Endstage  Disease  Intervention  Trial
(PREVEND), przedstawiono, iz istotny, negatywny,
wplyw na wielkos¢ biatkomoczu ma palenie tytoniu.
Stosowanie statyny przez 4 lata (prawastatyna) nie
zmienilo nasilenia bialkomoczu, w przeciwienstwie
do inhibitora konwertazy angiotensyny (fosinopril) [14].

W badaniach populacyjnych potwierdzono zmniej-
szenie stezenia antyoksydantéw u 0s6b z mikroalbu-
minurig [15]. Dotychczas nie przeprowadzono jed-
nak odpowiednich badan interwencyjnych.

Kliniczne badania interwencyjne

W badaniu Reduction of Endpoints in NIDDM
with the Angiotensin I Antagonist Losartan (RENA-
AL), przeprowadzonym z udzialem 1513 chorych
z nadci$nieniem t¢tniczym i cukrzycg typu 2, obser-
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wowanych przez 3 lata, losartan — lek blokujacy re-
ceptor AT1, zmniejszal proteinuri¢c o 35% [16].
W analizie post hoc wykazano nie tylko zmniejszenie
biatkomoczu, ale tez obnizenie czgstosci wystgpowa-
nia schylkowej niewydolnosci nerek i liczby hospitali-
zacji [17]. W podobnej grupie chorych, obserwowa-
nych prospektywnie przez 5 lat telmisartan mial po-
réwnywalne z enalaprilem dziatanie ochronne na ner-
ki, zmiejszal albuminuri¢ 1 spadek filtracji kiebuszko-
wej [18]. W badaniu The BErgamo NEphrologic Dla-
betes Complications Trial (BENEDICT) Ruggenenti
1wsp. [19] stwierdzili, ze wystgpieniu mikroalbuminurii
u chorych z cukrzycg typu 2 1 nadci$nieniem tgtniczym
mozna zapobiega¢ stosujac trandolapril. W tym trwajg-
cym 3 lata prospektywnym i randomizowanym bada-
niu objeto 1204 osoby 1 dowiedziono przewagi stosowa-
nia trandolaprilu nad werapamilem. Jak wiadomo,
w wielu badaniach do$wiadczalnych i obserwacjach kli-
nicznych lek redukowat biatkomocz znacznie efektyw-
niej niz dihydropirydynowi antagonisci wapnia.
Ostatnio coraz wiecej badan interwencyjnych do-
tyczy zastosowania sartandw, keore sa lekami bloku-
jacymi receptor AT1 angiotensyny II. W opubliko-
wanych prospektywnych badaniach hiszpanskich de
Alvaro 1 wsp., opatrzonych akronimem KORAL HT,
wykazano bardzo duzg czesto$¢ wystgpowania mi-
kroalbuminurii u chorych z nadci$nieniem 1 cu-
krzyca (> 62%) [20]. Dodanie irbesartanu nie tylko
ulatwialo kontrol¢ nadci$nienia, ale tez zmniejszalo
mikroalbuminurig, takze u chorych bez cukrzycy.
Efektem byto zmniejszenie liczby chorych, u ktérych
obserwowano postep przewleklej choroby nerek [21].
W badaniach Irbesartan Microalbuminuria Type 2
Diabetes in Hypertensive Patients (IRMA II) antypro-
teinuryczne dzialanie irbesartanu zalezalo od wielko-
Sci dawki [22]. Przy dawce 150 mg/dobg ryzyko wysta-
pienia albuminurii powyzej 200 wg/min zmniejszalo
si¢ 0 44%, podczas gdy po zwickszeniu wielkosci daw-
ki leku do 300 mg/dob¢ — wynosilo tylko 0,32%.
Berger i wsp. [23] dowiedli, ze u chorych z prze-
wleklym kl¢buszkowym zapaleniem nerek kande-
sartan potencjalizowal antyproteinuryczne dziata-
nie inhibitora konwertazy angiotensyny. Podobne
wyniki uzyskano podczas badania Combination
treatment of angiotensin-1l receptor blocker and
angiotensin-converting-enzyme inhibitor in non-dia-
betic renal dise-ase (COOPERATE) [24]. Z bada-
nia Candesartan And Lisinopril Microalbuminuria
(CALM) wynika, ze u chorych z nadci$nieniem tet-
niczym i cukrzycg typu 2 skuteczno$¢ kandesartanu
w zmniejszaniu biatkomoczu byla podobna do lisi-
noprilu (odpowiednio o 24 i 39%). Skojarzone
leczenie obydwoma powodowalo zmniejszenie bial-

komoczu o 50% [25].

Niedawno opublikowane badanie Nazrilix SR ver-
sus Enalapril Study in Type 2 diabetic hypertensives with
micrOalbuminuRia (NESTOR) wykazalo zmniejsze-
nie bialkomoczu u chorych leczonych indapamidem
o przediuzonym dzialaniu [26]. Takze spironolakton
w badaniu Bianchi 1 wsp. powodowal zmniejszenie
proteinurii, gdy byt dolaczony do inhibitora konwer-
tazy angiotensyny lub leku blokujacego receptor AT1.
Efekt ten nie zalezal od wartosci ci$nienia tetniczego
[27]. Podobnie dzialat eplerenon [28].

Whioski

Biatkomocz, a zwlaszcza mikroalbuminuria, wskazujg
na wezesne uszkodzenie nerek 1 zwigkszajg ryzyko cho-
rob sercowo-naczyniowych u chorych z nadci$nieniem
tetniczym. Badania mikroalbuminurii i st¢zenia kreatyni-
ny we krwi powinny by¢ wykonywane co najmniej raz
w roku u kazdego chorego z nadci$nieniem t¢tniczym.
Skuteczna kontrola ci$nienia zmniejsza biatkomocz, nie-
zaleznie od rodzaju zastosowanych lekéw hipotensyjnych,
ale inhibitory konwertazy angiotensyny 1 sartany sg leka-
mi z wyboru u pacjentéw ze znacznie nasilonym biatko-
moczem, zwlaszcza u chorych z cukrzycg lub z zespolem
metabolicznym. Redukgja bialkomoczu moze wymagaé
wigkszych dawek tych lekow, niz jest to konieczne do
normalizagji ci$nienia t¢tniczego. Stopniowe zwickszanie
ich dawki najczesciej nie ma wplywu na dalsze zmniej-
szanie ciSnienia tetniczego. U chorych z duzym biatko-
moczem mozna zastosowal skojarzone leczenie inhibito-
rem konwertazy angiotensyny i sartanem.

Streszczenie

Biatkomocz moze by¢ spowodowany uszkodze-
niem kiebuszka lub cewek nerkowych, ale moze tez
wynika¢ z uogblnionego uszkodzenia $rodblonka.
Nadcisnienie tetnicze zwigksza czgsto$¢ wystgpowa-
nia biatkomoczu, a zwlaszcza mikroalbuminurii. Jej
wystepowanie wigze sie ze wzrostem $miertelnosci
sercowo-naczyniowej. W pracy przedstawiono moz-
liwo$ci zmniejszania biatkomoczu u chorych z nad-
ci$nieniem t¢tniczym na podstawie najnowszych ba-
dan klinicznych. U chorego z biatkomoczem nalezy
dazy¢ do osiagnigcia jak najlepszej kontroli ci$nienia
tetniczego. Najczesciej stosuje si¢ leczenie skojarzo-
ne, ale preferowaé nalezy inhibitory konwertazy an-
giotensyny 1 leki blokujace jej receptor AT1.
stowa kluczowe: proteinuria, mikroalbuminuria,
nadci$nienie tetnicze
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KOMENTARZ

Danuta Czarecka

Przewlekla choroba nerek jest niezaleznym czyn-
nikiem ryzyka powiklaf sercowo-naczyniowych. Na-
wet fagodne uposledzenie funkeji nerek wiaze sig
z wickszym ryzykiem zgonu oraz wystapienia pierw-
szych 1 kolejnych incydentéw sercowo-naczynio-
wych. Wystepowanie bialkomoczu, nawet bardzo
niewielkiego (7 mg/d.), ma réwniez niekorzystne
znaczenie rokownicze, takze u chorych z prawidlows
filtracja klebuszkowa (GFR, glomerular filtration
rate). Nalezy przy tym pamigtaé, ze zaledwie 25%
chorych z proteinurig ma obnizong GFR 1 na odwrot
— tylko 25% chorych z niska GFR ma proteinurie.

W niewielu pracach oceniano jednocze$nie wplyw
obu czynnikow ryzyka na rokowanie. Wykorzystujac
dane z badania Cholesterol and Recurrent Events
(CARE), dotyczace chorych po zawale serca, retro-
spektywnie wykazano stusznos¢ hipotezy zakladaja-
cej, ze chorzy z proteinurig 1 niska wartoscig GFR
cechujg si¢ wyzszg Smiertelno$cia od chorych tylko
z proteinurig lub tylko z niska GFR. Wskazniki ryzyka
zgonu z wszystkich przyczyn w pordwnaniu z grupg
kontrolng w grupie z proteinurig i jednoczesnie niskg
GFR wyniosly: 2,39 (1,72-3,30), a w grupach z jed-
nym czynnikiem ryzyka: proteinuria — 1,69 (1,32—
-2,16), niska GFR — 1,41 (1,12-1,79). Podobne re-
zultaty uzyskano dla sercowo-naczyniowych punk-
tow koficowych, takich jak udary, niewydolnos¢ ser-
ca 1 zgony wieficowe. A zatem, stwierdzenie prote-
inurii w teScie paskowym moczu pozwala dokladniej
oszacowac ryzyko powiklan, okreslane wczesniej wy-
lacznie na podstawie wskaznikow sprawnosci nerek.

Istnieje kilka mozliwych mechanizméw tego po-
wigzania: po pierwsze, zarobwno obnizona GFR, jak
1 mikroalbuminuria moga stanowi¢ wskaznik dys-
funkeji Srédblonka, po drugie, wigza si¢ z czgstszym
wystepowaniem innych czynnikéw ryzyka choroby
wieficowej, po trzecie, oba markery czgsto wspolist-
nieja z podwyzszonymi wskaznikami stanu zapalne-
go, zaburzeniami krzepniecia i fibrynolizy, jak réw-
niez moga by¢ wskaznikami wigckszego zaawanso-
wania choroby narzadowe;.

Wyniki badan epidemiologicznych nie dajg jed-
noznacznych odpowiedzi, jaki jest mechanizm przy-
spieszenia procesow miazdzycowych u chorych

z przewleklg niewydolnoscia nerek. Skoro juz niewiel-
kiego stopnia niewydolnos¢ nerek istotnie zwigksza
zagrozenie powiklaniami sercowo-naczyniowymi,
powstaje pytanie, czy wzrost umieralnosci z powodu
chordb ukiadu krazenia, szczegélnie z powodu cho-
roby wieficowej, u 0séb z przewlekia niewydolnoscig
nerek wigze si¢ swoiscie z samg chorobg nerek, czy
wynika z nagromadzenia klasycznych czynnikéw ry-
zyka choroby wieficowej? Cz¢s¢ badaczy podkresla
znaczenie oddzialywania klasycznych czynnikéw ry-
zyka, inni wskazuja na udzial tak zwanych nowych
czynnikow ryzyka, szczegdlnie tych zwigzanych
z przewleklym procesem zapalnym (interleukina 1,
interleukina 6, czynnik martwicy nowotworéw).
Podkresla si¢ takze znaczenie czynnikow zwigza-
nych z przewleklg niewydolnoscia nerek, takich jak
zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej czy
hiperurykemia.

Obnizenie ci$nienia tetniczego, niezaleznie od ro-
dzaju stosowanego leku hipotensyjnego, moze
w istotny sposob przyczynié si¢ do zwolnienia tempa
progresji przewleklej nefropatii.

Analizujgc polaczenia lekowe o potencjalnie ko-
rzystnym dzialaniu w przewleklych nefropatiach,
w tym réwniez o pochodzeniu innym niz wynikaja-
ce z rozwoju cukrzycy, autorzy artykutu nie wspomi-
naja jednak o badaniu African American Study of
Kidney Disease and Hypertension (AASK). W przeci-
wiefistwie do inhibitoréw konwertazy angiotensyny
(ACE, angiotensin-converting enzyme), leki z grupy
dihydropirydynowych antagonistéw wapnia powo-
duja rozkurcz naczyn doprowadzajacych krew do
klebuszka nerkowego 1 na tej drodze moga zwick-
sza¢ ci$nienie Srodklebuszkowe oraz biatkomocz.

W badaniu AASK w 3-letniej obserwacji wykaza-
no, ze u chorych z nefropatig nadci$nieniowa i z nie-
wielkim biatkomoczem (> 0,3 g/d.) obnizenie cis-
nienia t¢tniczego przy zastosowaniu amlodipiny za-
pobiega dalszemu pogarszaniu si¢ czynnosci wydal-
niczej nerek. Nie potwierdzono tak korzystnego
dzialania amlodipiny u chorych ze znacznym bial-
komoczem. W tym okresie u chorych stosujacych ra-
mipril obserwowano obnizenie GFR, co moze bu-
dzi¢ watpliwosci dotyczace korzysci stosowania inhi-
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bitorow ACE u chorych z zaawansowana niewydol-
noscig nerek bez znacznego biatkomoczu i na pew-
no wymaga dalszych badan.

Gruntownie zrewidowano réwniez poglad o ne-
froprotekcyjnym, wykraczajacym poza obnizenie cis-
nienia tetniczego dzialaniu niedihydropirydyno-
wych antagonistow wapnia, czyli werapamilu 1 dil-
tiazemu. Dotychczas uwazano, ze leki z tej grupy,
w odréznieniu od pochodnych dihydropirydynowych,
na przyklad amlodipiny, nie powodujg rozkurczu na-
czyn doprowadzajgcych krew do klebuszka nerkowego,
nie zwigckszajg wiec ci$nienia Srodklebuszkowego i fil-
tracji nerkowej oraz nie nasilaja biatkomoczu.

Nefroprotekeyjne dziatanie werapamilu u chorych
z cukrzyca podwazaja jednak wyniki badania The
BErgamo NEphrologic Dlabetes Complications Trial
(BENEDICT), w ktorym skuteczno§¢ werapamilu
w zapobieganiu albuminurii okazala si¢ poréwny-
walna z placebo, a dofgczenie tego leku do inhibitora
ACE (trandolaprilu) nie przyniosto wickszych ko-
rzy$ci niz stosowanie inhibitora ACE w monoterapii.

Od kilku lat toczy si¢ dyskusja, czy leczenie skoja-
rzone inhibitorami ACE i sartanami moze przynies¢
dodatkowe korzysci u chorych z nefropatiami prze-
biegajacymi z bialkomoczem.

W przytaczanych w artykule badaniach — Can-
desartan And Lisinopril Microalbuminuria (CALM),
u chorych z nefropatig cukrzycowa i Combination
treatment of angiotensin-11 receptor blocker and an-
giotensin-converting-enzyme inhibitor in non-diabetic
renal disease (COOPERATE) u chorych z nefropa-
tiami niecukrzycowymi — wicksze zmniejszenie
biatkomoczu uzyskano przy facznym stosowaniu le-
kéw z obu tych grup. Jednak opublikowane p6Zniej
wyniki badania CALM II nie potwierdzily przewagi
kojarzenia lisinoprilu z kandesartanem nad stosowa-
niem kazdego z tych lekéw z osobna w nefropatii
cukrzycowej, przy uzyskaniu niemal identycznych
warto$ci ci$nienia t¢tniczego.

Z kolei w badaniu japonskim wykazano, ze skoja-
rzenie sartanu i dihydropirydynowego antagonisty
wapnia — amlodipiny — cechuje si¢ podobng sku-
teczno$cig w zmniejszaniu biatkomoczu u chorych
z przewleklymi neuropatiami niecukrzycowymi, jak
skojarzenie inhibitora ACE z sartanem.

Pamigetajgc o korzystnym, wykraczajacym poza re-
dukgje ci$nienia tetniczego dziataniu nefroprotekeyj-
nym inhibitor6w ACE lub sartanéw, nalezy zacho-

wacé rozwage przy stosowaniu tych grup lekow u cho-
rych z zaawansowang niewydolnoscia nerek, zwlasz-
cza u osob starszych z uogélniong miazdzycg, cu-
krzyca lub niewydolnoscia krazenia, gléwnie z po-
wodu mozliwosci pogorszenia czynnosci wydalniczej
nerek 1 hiperkaliemii. Na podstawie wynikéw do-
tychczasowych badaf wydaje si¢, ze stosowanie le-
kéw blokujgcych uklad renina-angiotensyna-aldoste-
ron, czyli inhibitoréw ACE lub sartanéw, jest szcze-
gblnie korzystne u chorych z GFR powyzej 30 ml/
/min/1,73 m’, najczesciej w poltaczeniu z lekiem mo-
czopednym tiazydowym lub tiazydopodobnym,
aw przypadku utrzymywania si¢ hiperwolemii — petlo-
wym. U chorych z GFR ponizej 30 ml/min/1,73 m’,
ale powyzej 15 ml/min/m’ i ze znacznym biatkomo-
czem nie ma przeciwwskazaf do kontynuowania po-
wyzszej terapii, jednak konieczne jest dostosowanie
dawek lekow do stopnia niewydolnosci nerek. Nato-
miast u chorych z GFR ponizej 15 ml/min/1,73 m’
bez duzego biatkomoczu zalecane sa leki z grupy
antagonistow wapnia (amlodipina, werapamil) w po-
laczeniu z diuretykiem petlowym.
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