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Do jakich wartości należy obniżać ciśnienie
tętnicze u chorych z przewlekłą niewydolnością
nerek w świetle aktualnych badań klinicznych?
What is a target for reduction of blood pressure in patients
with chronic kidney diseases in the evidence of last papers?

Summary
In observational studies the relationship between blood
pressure and chronic kidney diseases is direct and progres-
sive. Evidence from numerous clinical trials has demon-
strated the benefit of blood pressure control. Till now how-
ever blood-pressure target for optimal renal protection is
controversial. Previously European guidelines on the man-
agement of hypertension: the European Society of Hyper-
tension position statement from 2007 and Polish guide-
lines from 2008 recommended reduction of blood pressure
below 130/80 mm Hg and in patients with proteinuria
below 125/75 mm Hg.
The latest European and Polish guidelines recommended
higher threshold of blood pressure below 140/90 mm Hg
for these patients. In this paper we review current evidence
concerning blood pressure goals in patients with chronic
kidney diseases.
key words: chronic kidney disease, blood pressure goal,
ambulatory blood pressure, treatment
Arterial Hypertension 2011, vol. 15, no 4, pages 269–274.

Nadciśnienie tętnicze jest głównym czynnikiem
ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych i chorób ne-
rek. Również choroby nerek są częstą przyczyną
wtórnego nadciśnienia tętniczego i zwiększają ryzy-

ko chorób serca. Według wytycznych National Kid-
ney Foundation niewydolność nerek rozpoznaje się,
gdy przesączanie kłębuszkowe zmniejszy się poni-
żej 90 ml/min lub występuje białkomocz. Występo-
wanie przewlekłej niewydolności nerek według tych
kryteriów w krajach rozwiniętych wynosi 10–13%
[1]. Częstość występowania nadciśnienia tętniczego
progresywnie się zwiększa w miarę postępu niewy-
dolności nerek. W I okresie niewydolności nerek
nadciśnienie tętnicze występuje u 35% chorych, w II
— u 48%, w III — u 60% i w IV–V — u 84%.
W Stanach Zjednoczonych nadciśnienie tętnicze u osób
bez niewydolności nerek występuje u 23,3% osób [2].
Nadciśnienie tętnicze występuje prawie u wszystkich
chorych dializowanych. Wartości ciśnienia u tych
ostatnich zmieniają się jednak w zależności od mo-
mentu badania ciśnienia — inne są wartości ciśnie-
nia w okresie przeddializacyjnym, podializacyjnym
oraz w okresie między dializami. Agarwal i wsp. [3]
przyjęli za punkt odcięcia wartości ciśnienia 150/85
mm Hg w okresie przeddializacyjnym. U 86% cho-
rych dializowanych, którzy w okresie przeddializa-
cyjnym mieli wartości ciśnienia wyższe niż 150/85
mm Hg, stwierdzano nadciśnienie tętnicze także
w okresie po i między dializami, a odsetek chorych
z dobrze kontrolowanym nadciśnieniem wynosił 30%.
Podobna częstość występowania nadciśnienia doty-
czy także chorych poddanych długotrwałym diali-
zom otrzewnowym, a u ponad 70% osób po trans-
plantacji nerki także występuje nadciśnienie tętnicze
[4, 5]. Śmiertelność i częstość powikłań sercowo-
-naczyniowych u chorych dializowanych zwiększa za-
równo wysokie, jak i niskie ciśnienie tętnicze, a od-
powiednia zależność ma kształt litery U [6]. Z kolei
u osób z przewlekłą chorobą nerek we wcześniej-
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szych okresach niewydolności (od I do IV okresu)
wykazano liniową zależność pomiędzy wartościami
ciśnienia tętniczego a progresją niewydolności nerek
[7]. Na tej podstawie, a także na podstawie analiz
post hoc badań obserwacyjnych, uważano, że należy
obniżać ciśnienie tętnicze u chorych z przewlekłą
niewydolnością nerek poniżej 130/80 mm Hg lub
jeszcze bardziej, jeśli nefropatie te przebiegały z biał-
komoczem. Sugerowano się również metaanalizą Ja-
fara i wsp. z 2003 roku [8] obejmującą 1860 chorych
z niecukrzycową przewlekłą niewydolnością nerek.
W metaanalizie tej, opartej na badaniach trwających
średnio 2,2 roku, zaobserwowano, że obniżenie skur-
czowego ciśnienia do wartości 110–129 mm Hg
u chorych z niewydolnością nerek i białkomoczem
jest najkorzystniejsze. Natomiast redukcji ciśnienia
poniżej 110 mm Hg towarzyszyła przyspieszona pro-
gresja niewydolności nerek.

Opinie te zostały potwierdzone w wytycznych Eu-
ropejskiego i Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia
Tętniczego z 2007 i 2008 roku, które zalecały, aby
chorym z nadciśnieniem tętniczym i przewlekłą nie-
wydolnością nerek obniżać wartości ciśnienia tęt-
niczego poniżej 130/80 mm Hg, a u chorych z biał-
komoczem — poniżej 125/80 mm Hg [9]. W roku
2010 ukazało się jednak uzupełnienie wytycznych
europejskich, a w 2011 roku nowe wytyczne Polskie-
go Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego, które
obecnie zalecają obniżenie wartości ciśnienia tylko
poniżej 140/90 mm Hg [10]. Ostatnie wytyczne nie
mówią o szczególnym traktowaniu chorych z biał-
komoczem. Istotna zmiana w zaleceniach powoduje
liczne pytania i komentarze, które wymagają odnie-
sienia do aktualnego piśmiennictwa. Jakie są wobec
tego wyniki dużych badań klinicznych odnośnie do
celu terapii hipotensyjnej u tych chorych, to jest do
jakich wartości należy obniżać ciśnienie tętnicze, aby
chory odniósł najwięcej korzyści i leczenie takie było
bezpieczne? Odpowiedź na to pytanie jest bardzo
ważna, gdyż — jak wyżej wspomniano — dotyczy
bardzo wielu chorych. Ocenia się, że około 30%
wszystkich dializowanych chorych w Stanach Zjed-
noczonych cierpi na niewydolność nerek wywołaną
nadciśnieniem tętniczym [11], a ich liczba wciąż się
zwiększa. Jednocześnie u chorych z niewydolnością
nerek znacznie częściej niż w zdrowej populacji po-
jawiają się powikłania sercowo-naczyniowe [12].
Należy podkreślić, że wcześniejsze rekomendacje nie
były poparte dużymi prospektywnymi badaniami kli-
nicznymi. Badania takie powinny uwzględniać za-
równo wpływ osiągniętego celu terapeutycznego na
liczbę powikłań sercowo-naczyniowych, jak i na pro-
gresję niewydolności nerek. Analizy takie są trudne
do przeprowadzenia, gdyż redukcja przesączania

kłębuszkowego u tych chorych zmniejsza się wol-
no, około 2 ml/1,73 m2/rok [13]. U chorego z prze-
sączaniem kłębuszkowym wynoszącym 50 ml/m2

można oczekiwać spadku klirensu kreatyninowego
do wartości 10 ml/m2 (wartości, przy której zwykle
rozpoczyna się dializy) po 20 latach. Badania kli-
niczne dotyczące chorych z niewydolnością nerek
zwykle trwają 3–5 lat i nie nadają się do weryfikacji
dyskutowanego problemu. Jednocześnie wyniki ba-
dań mogą zależeć nie tylko od osiągniętego spadku
ciśnienia tętniczego, lecz także od jednostki choro-
bowej, która wywołała niewydolność nerek, od spo-
sobu leczenia nadciśnienia tętniczego, wieku cho-
rego i współistniejących chorób towarzyszących.
Z tego powodu w niniejszej pracy autorzy ograniczą
się do omówienia terapii nadciśnienia u chorych
z niecukrzycową niewydolnością nerek w okresie
I–IV, leczonych inhibitorami konwertazy angioten-
syny oraz sartanami. W licznych pracach, najpierw
eksperymentalnych, a następnie klinicznych, udo-
wodniono, że inhibitory konwertazy angiotensyny
oraz sartany najskuteczniej hamują rozwój prze-
wlekłej niewydolności nerek [14]. Obecnie jest do
dyspozycji kilka prospektywnych i randomizowa-
nych badań klinicznych, które oceniały przydatność
i bezpieczeństwo wartości ciśnienia, jakie należało-
by osiągnąć, stosując leki hipotensyjne u chorych
z niewydolnością nerek. Jedna z pierwszych, praca
Petersona i wsp. [15] sugerowała, że obniżenie ci-
śnienia poniżej 125/75 mm Hg bardziej zwalniało
postęp niewydolności nerek z towarzyszącym biał-
komoczem niż obniżenie ciśnienia do wartości 140/
/90 mm Hg. Krytycy tego badania wskazywali jed-
nak, że 48% chorych z niższym ciśnieniem tętni-
czym otrzymywało inhibitory konwertazy angioten-
syny, podczas gdy tylko 28% chorych z grupy wy-
ższego ciśnienia otrzymywało tego rodzaju leki.

W 2002 roku ukazała się praca Schriera i wsp.
[16] analizująca wpływ standardowego i intensyw-
nego leczenia nadciśnienia tętniczego na powikłania
sercowo-naczyniowe i progresję niewydolności ne-
rek. Zaletami tej pracy był długi, bo 7-letni okres
obserwacji oraz dobór pacjentów do badania, gdyż
zrekrutowano jedynie osoby z rozpoznaniem torbie-
lowatości nerek i przerostem lewej komory serca.
W grupie intensywnie leczonej (średnia wartość ciś-
nienia tętniczego wynosiła 90 ± 5 mm Hg) obser-
wowano 35-procentową regresję przerośniętej lewej
komory serca, w grupie leczonej standardowo (śred-
nia wartość ciśnienia tętniczego — 101 ± 4 mm Hg)
regresja lewej komory serca wynosiła 21% (p < 0,01).
Natomiast w badaniu tym nie wykazano żadnej sta-
tycznie znamiennej różnicy dotyczącej progresji nie-
wydolności nerek.
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W 2005 roku opublikowano wyniki wieloośrod-
kowego, randomizowanego badania Blood-pressure
control for renoprotection in patients with non-diabe-
tic chronic renal disease (REIN-2), w którym ramipri-
lem leczono chorych z niecukrzycową przewlekłą
niewydolnością nerek z białkomoczem [17]. W pod-
grupie 169 chorych rozkurczowe ciśnienie tętnicze
utrzymywano poniżej 90 mm Hg, w drugiej podgru-
pie 169 chorych ciśnienie tętnicze utrzymywano po-
niżej 130/80 mm Hg. W razie potrzeby do ramiprilu
w tej ostatniej podgrupie chorych dodawano felodi-
pinę w dawce 5–10 mg/dobę. W obu podgrupach
chorych wyjściowe przesączanie kłębuszkowe wyno-
siło 35 ml/min. Po 19 miesiącach terapii końcowa
niewydolność nerek wystąpiła u 23% chorych leczo-
nych bardziej intensywnie i u 20% chorych, u któ-
rych ciśnienie tętnicze obniżano tylko do wartości
poniżej 140/90 mm Hg. Zmiana wartości ciśnienia
nie korelowała ze zmianą przesączania kłębuszko-
wego. Poważne zdarzenia (zawał serca, udar, nie-
wydolność serca, nowotwór) wystąpiły u 25 chorych
w podgrupie mniej intensywnie leczonych i u 37 cho-
rych w pozostałej podgrupie. Zatem w badaniu tym
obniżenie ciśnienia tętniczego poniżej 130/80 mm
Hg nie przyniosło dodatkowych korzyści, natomiast
nieistotnie statystycznie wzrosła liczba poważnych
powikłań. Najwięcej informacji dostarczyło jednak
wieloośrodkowe badanie African American patient
with hypertensive chronic kidney disease (AASK study)
[18]. Szczególne zalety tego badania wynikają
z dwóch przesłanek: zakwalifikowano do niego tylko
czarnoskórych Amerykanów, u których, jak wiado-
mo, progresja przewlekłej niewydolności nerek jest
znacznie szybsza niż u pozostałych osób, oraz dłu-
gość obserwacji wynosiła od 8,8 do 12,2 roku. Bada-
nie to, które objęło 1094 osoby z nadciśnieniem tęt-
niczym (rozkurczowym ≥ 95 mm Hg) i przesącza-
niem kłębuszkowym od 20 do 65 ml/min, składało
się z dwóch faz. W pierwszej fazie trwającej od 1995
roku u części badanych obniżano ciśnienie tętnicze
do wartości średniej 92 mm Hg lub niższej, co odpo-
wiada ciśnieniu 130/80 mm Hg lub niższemu.
U pozostałych chorych ciśnienie tętnicze obniżano do
wartości średniej 102–107 mm Hg, czyli 140/90 mm
Hg lub nieco niższej. Ponadto badani chorzy po-
dzieleni byli na 3 podgrupy. W pierwszej podawano
ramipril, w drugiej metoprolol o długotrwałym uwal-
nianiu, a trzecią leczono amlodipiną. Punktami koń-
cowymi badania były redukcja przesączania kłębusz-
kowego o 50%, wystąpienie końcowej niewydolności
nerek lub zgon chorego. Ta część badania zakoń-
czyła się 30 sierpnia 2001 roku i wykazano wówczas,
że progresja niewydolności nerek nie różniła się
w podgrupie chorych z niższym ciśnieniem tętniczym

(< 130/80 mm Hg) i podgrupie leczonych standar-
dowo (tj. z ciśnieniem 140/90 mm Hg lub nieznacz-
nie niższym). Ponadto wykazano, że chorzy leczeni
metoprololem osiągali punkt końcowy o 28% czę-
ściej, a leczeni amlodipiną o 38% częściej niż chorzy
poddani terapii ramiprilem [19]. W kwietniu 2002
roku rozpoczęto kolejną fazę tego badania. Polegała
ona na dalszej obserwacji chorych, tym razem leczo-
nych tylko ramiprilem (lub sartanem, jeśli pojawiła
się nietolerancja inhibitora konwertazy angiotensy-
ny) przy utrzymywaniu ciśnienia tętniczego poniżej
130/80 mm Hg [11]. Stężenie kreatyniny oceniano
2-krotnie na początku badania i następnie co 6 mie-
sięcy. Określano również wielkość białkomoczu
(wyjściowo 1/3 chorych miała białkomocz).
W pierwszej fazie badania punkt końcowy, którym były:
2-krotne zwiększenie stężenia kreatyniny w surowi-
cy krwi, wystąpienie krańcowej niewydolności nerek
lub zgon, wystąpił u 328 chorych, w drugiej fazie —
u 239 chorych. Odsetek chorych, u których wystąpił
punkt końcowy, był bardzo zbliżony w podgrupie
chorych intensywnie leczonych, jak i leczonych stan-
dardowo w obu fazach badania. Jedynie u chorych
z wyjściowym białkomoczem ponad 300 mg/dobę ob-
serwowano po obu fazach badania istotnie statystycz-
nie wolniejszą progresję niewydolności nerek i mniej
zgonów w podgrupie chorych z niższym ciśnieniem
tętniczym (< 130/80 mm Hg). Nie obserwowano
takiej zależności u chorych z mniejszym wyjściowym
białkomoczem. Ograniczeniem badania był fakt, że
opierano się tylko na tradycyjnych pomiarach ciśnie-
nia tętniczego. Norris i wsp. [20] udowodnili, że
u chorych z niewydolnością nerek często występuje
wzrost ciśnienia tętniczego w godzinach nocnych.

Należy odnotować jeszcze jedną pracę analizu-
jącą dyskutowane zagadnienie, a dotyczącą dzieci
i młodzieży w wieku 3–18 lat [21]. W 1998 roku włą-
czono do badania 468 dzieci w II–IV okresie prze-
wlekłej niewydolności nerek z wartościami ciśnienia
tętniczego przekraczającymi 95. percentyl ciśnienia
dla danego wieku i płci w 24-godzinnym pomiarze
ciśnienia tętniczego (ABPM, ambulatory blood pres-
sure measurement). Wyłączono z badania dzieci
z nadciśnieniem naczyniowo-nerkowym, po prze-
szczepieniu nerek, leczonych steroidami, a także
z innymi ciężkimi schorzeniami uniemożliwiający-
mi przeprowadzenie kilkuletniego badania. U dzieci
włączonych do badania rozpoznawano hipoplazję
nerek, glomerulopatię oraz nefropatię refluksową.
W okresie poprzedzającym badanie na 2 miesiące
odstawiano wszystkie leki łącznie z inhibitorami
konwertazy angiotensyny. Właściwe badanie rozpo-
czynano, podając ramipril w dawce 1,5 mg/m2 po-
wierzchni ciała dziecka/dobę, a następnie w razie
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potrzeby stopniowo zwiększano do dawki 6 mg/m2/
/dobę. Następnie losowo podzielono badane dzieci
na podgrupy; w jednej podgrupie ciśnienie tętnicze
obniżano poniżej 90.  percentyla, w drugiej obniża-
no ciśnienie tętnicze do wartości pomiędzy 50. a 90.
percentylem. W ciągu 5 lat co 2 miesiące mierzono
przesączanie kłębuszkowe i wydalanie białka z mo-
czem, a co 6 miesięcy — ciśnienie tętnicze metodą
ABPM. Punktami końcowymi badania były 50-pro-
centowa redukcja przesączania kłębuszkowego, pro-
gresja do końcowej niewydolności nerek lub włącze-
nie leczenia nerkozastępczego. W czasie trwania ba-
dania ponad 90 dzieci wyłączono z dalszej obserwa-
cji z powodu przeniesienia ich na oddziały nefrolo-
giczne dla dorosłych, z powodu hiperkalemii
(7 osób) lub hipotonii (2 dzieci). Już po pierwszych
miesiącach terapii średnie wartości skurczowego ci-
śnienia tętniczego obniżyły się z 118 ± 14 mm Hg
do 110 ± 14,5 u dzieci leczonych standardowo i do
108 ± 14,7 mm Hg u dzieci leczonych intensyw-
nie. U 46 dzieci na 182 z podgrupy intensywnie
leczonych (tj. u 25%) i u 69 na 190 (tj. u 36%)
z podgrupy standardowo leczonych osiągnięto
punkt końcowy. Zmniejszenie wyjściowej proteinurii
o 50% w ciągu pierwszych 2 miesięcy po włączeniu
ramiprilu okazało się wysoce przewidywalnym
wskaźnikiem zahamowania progresji niewydolno-
ści nerek w ciągu kolejnych lat badania. Roczna
redukcja przesączania kłębuszkowego wynosiła
średnio 2,5 ± 5,9 ml/min w podgrupie dzieci leczo-
nych standardowo i 1,1 ± 7,8 ml/min w podgrupie
dzieci leczonych intensywnie. Z powodu dużego
odchylenia standardowego różnica ta okazała się
nieznamienna statystycznie. Większe korzyści z in-
tensywnego leczenia odnosiły dzieci z wyjściowym
niższym przesączaniem kłębuszkowym, wyższym
wyjściowym ciśnieniem tętniczym i większą wyj-
ściową proteinurią. Średnia proteinuria wynosząca
0,82 g/g kreatyniny po 6 miesiącach leczenia
zmniejszyła się do wartości 0,27 g białka/g kreaty-
niny, a następnie pomimo dobrej kontroli ciśnienia
tętniczego stopniowo się zwiększała i po 5 latach
nie różniła się od wartości wyjściowych.

Dotychczas nie wiadomo, do jakich wartości
należy obniżać ciśnienie tętnicze u osób w pode-
szłym lub bardzo podeszłym wieku. W ubiegłym
roku opublikowano wyniki randomizowanego ba-
dania obejmującego ponad 3000 chorych w wieku
70–84 lata (średnio 76 lat) z izolowanym nadci-
śnieniem skurczowym, u których w jednej pod-
grupie obniżano ciśnienie tętnicze do 142/76 mm Hg,
w drugiej do 136/75 mm Hg. U niewielkiego od-
setka tych chorych już wyjściowo rozpoznano
przewlekłą niewydolność nerek. Po 3 latach tera-

pii walsartanem w podgrupie wszystkich inten-
sywnie leczonych chorych wykazano nieznamien-
nie mniejszy odsetek powikłań i śmiertelności cał-
kowitej niż w podgrupie z nieco wyższym ciśnie-
niem tętniczym. Natomiast częstość powikłań
wśród chorych z niewydolnością nerek była nie-
znacznie wyższa wśród chorych leczonych bar-
dziej intensywnie [22]. W niedawno zakończonym
badaniu HYpertension in the Very Elderly Trial
(HYVET) wykazano, że u osób powyżej 80. roku
życia obniżenie skurczowego ciśnienia tętniczego
poniżej wartości 150 mm Hg istotnie zmniejsza
liczbę powikłań sercowo-naczyniowych i śmiertel-
ność ogólną [23]. Z badania tego wykluczono jed-
nak osoby z przewlekłą niewydolnością nerek.
Można przypuszczać, że redukcja ciśnienia tętni-
czego powinna być wolna, ostrożna i w dużej mie-
rze zależy od wieku chorych.

Wnioski wypływające z analizy wyżej wymienio-
nych prac nefrologicznych pokrywają się z bada-
niami dotyczącymi leczenia nadciśnienia tętnicze-
go w całej populacji. Metaanaliza Arguedasa i wsp.
[24] obejmująca 22 089 osób wykazała, że obniże-
nie ciśnienia tętniczego poniżej 135/80 mm Hg nie
zmniejsza powikłań sercowo-naczyniowych i nie-
wydolności nerek bardziej niż redukcja nadciśnie-
nia do wartości poniżej 140–160/90–100 mm Hg.
Dążąc do uzyskania odpowiedniej wartości ciśnie-
nia tętniczego, należy zwrócić uwagę na częste wy-
stępowanie nadciśnienia „białego fartucha” i moż-
liwość występowania nadciśnienia maskowanego.
W metaanalizie Bangasha i Agarwala [25], obej-
mującej 54 badania kliniczne i 930 chorych z prze-
wlekłą niewydolnością nerek, wykazano, że nadci-
śnienie „białego fartucha” u chorych z niewydolno-
ścią nerek występuje u 18,3% badanych, a nadci-
śnienie maskowane u 8,3% chorych. Odsetek cho-
rych z nadciśnieniem „białego fartucha” lub z nad-
ciśnieniem maskowanym zależy od przyjętych kry-
teriów rozpoznawania tych zjawisk i jest nieco inny
u nieleczonych i leczonych z powodu nadciśnienia
[26]. Autorzy cytowanej metaanalizy podkreślają,
że aż u 40% chorych z niewydolnością nerek wystę-
puje nadciśnienie tętnicze w domu, pomimo że
w gabinecie lekarza stwierdza się prawidłowe warto-
ści ciśnienia tętniczego. U znacznej części chorych
stwierdza się także znaczny wzrost ciśnienia tętni-
czego tylko w godzinach rannych. W celu uniknię-
cia niepotrzebnego zwiększania dawek lub liczby
leków u chorych z nadciśnieniem białego fartucha
i intensyfikacji terapii u chorych z nadciśnieniem
maskowanym konieczne są pomiary ciśnienia tęt-
niczego metodą ABPM lub częste domowe pomia-
ry ciśnienia tętniczego.
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Podsumowanie
W świetle bieżących badań nie ma dowodów, że

redukcja ciśnienia tętniczego poniżej 130/80 mm Hg
bardziej zwalnia progresję niewydolności nerek niż
obniżenie ciśnienia tętniczego poniżej 140/90 mm
Hg. Jednak u chorych ze znacznym białkomoczem
celowe jest ostrożne obniżanie ciśnienia poniżej 130/
/80 mm Hg. Bardziej intensywna powinna być rów-
nież redukcja ciśnienia tętniczego u dzieci i mło-
dzieży z przewlekłą niewydolnością nerek. Ocenia-
jąc wartości ciśnienia tętniczego, należy dodatkowo
posługiwać się metodą ABPM lub domowymi po-
miarami ciśnienia w celu rozpoznania nadciśnienia
maskowanego lub nadciśnienia „białego fartucha”.

Streszczenie
Obserwuje się bezpośrednią zależność pomiędzy
nadciśnieniem tętniczym i przewlekłą niewydolno-
ścią nerek. W wielu badaniach klinicznych zaobser-
wowano korzyści płynące z dobrej kontroli ciśnienia
tętniczego u pacjentów z chorobą nerek. Jednak war-
tość docelowa, do której należy obniżać ciśnienie tęt-
nicze w celu optymalnej ochrony nerek, jest kontro-
wersyjna. Poprzednie rekomendacje dotyczące lecze-
nia nadciśnienia tętniczego, przedstawione przez
Europejskie Towarzystwo Nadciśnienia Tętniczego
w 2007 roku i Polskie Towarzystwo Nadciśnienia
Tętniczego w 2008 roku, zalecały obniżenie wartości
ciśnienia poniżej 130/80 mm Hg, a u chorych z biał-
komoczem — poniżej 125/75 mm Hg. Ostatnie wy-
tyczne Europejskiego i Polskiego Towarzystwa Nad-
ciśnienia Tętniczego rekomendują obniżenie ciśnie-
nia tętniczego poniżej 140/90 mm Hg u tych
chorych.
Niniejsza praca jest próbą podsumowania badań
przeprowadzonych w ostatnich latach, dotyczących
wartości ciśnienia tętniczego, jakie należy osiągać
u chorych z przewlekłą niewydolnością nerek.
słowa kluczowe: przewlekła niewydolność nerek,
docelowe wartości ciśnienia tętniczego, ambulatoryjna
kontrola ciśnienia tętniczego, leczenie
Nadciśnienie Tętnicze 2011, tom 15, nr 4, strony 269–274.
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