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Postepowanie z nadcisnieniem tetniczym
w ostrym uszkodzeniu nerek

Hypertension management in acute kidney injury
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Summary

Despite the fact that in recent years the concept of hypertension treatment has been verified and the management
in special situations and groups of patients has been standardized , there are not many reports of antihypertensive
therapy in patients with acute kidney injury.

Acute renal failure, defined as a sudden decline of kidney function, is a clinical syndrome of various etiologies, often
accompanies by hypertension, and specific pathological mechanism determines the therapeutic management. Diu-
retics are first-line drugs, particularly preferred in patients with volume overload. RAA blockers are not recommend-
ed for the hypertension treatment in acute kidney injury, but the broad definition of AKI forces individualization of
therapy in various clinical situations - the results of large clinical trials show the benefits of ACE inhibitors in cases
of HTA associated with acute glomerulopathies or vasculitis.

Prevalence of drugs that affect potassium levels contribute to the rising incidence of hyperkalemia, which can be
a consequence of both — acute and chronic kidney diseases. In case of a dynamically growing levels of potassium in

AKI there is a need to decrease the dose or withdrawal of RAA blockers and mineralocorticoid antagonists.
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Wstep

Ostatnie lata byly wyjatkowe pod wzgledem liczby
opublikowanych wytycznych postgpowania w nad-
ci$nieniu tetniczym. W 2013 roku ukazaly si¢ wyty-
czne European Society of Hypertension i European So-
ciety of Cardiology (ESH/ESC) oraz stanowisko Amer-
ican Heart Association, American College of Cardiology
i Centers for Disease Control and Prevention (AHA/
ACC/CDC), a w 2014 roku wytyczne American So-
ciety of Hypertension i International Society of Hyper-
tension (ASH/ISH) i wytyczne ekspertéw amerykaris-
kich Joint National Committee (JNC8) [1-4].
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Ponadto, w biezacym roku ukazaly si¢ dtugo ocze-
kiwane wytyczne rodzimego, Polskiego Towarzyst-
wa Nadci$nienia Tetniczego (PTNT) [5]. Mimo ze
w ostatnich latach koncepcja leczenia nadcisnienia
tetniczego ulegta weryfikacji, a postgpowanie w szcze-
gélnych sytuacjach i grupach pacjentéw standaryzac-
ji, to aktualna literatura medyczna nie poswicca wiele
miejsca terapii hipotensyjnej u pacjentéw z ostrym
uszkodzeniem nerek.

Ostre uszkodzenie nerek (AKI, acute kidney in-

jury), zwykle okreslane jako nagly spadek funkdji

nerek, stanowi zesp6t kliniczny o réznej etiologii [6].

www.ah.viamedica.pl

203



arterial hypertension 2015, vol. 19, no. 4

204

W ostatniej dekadzie kilkukrotnie redefiniowano
pojecie AKI, rozszerzajac je o cate spektrum stanéw
przebiegajacych z ostra niewydolnoscia nerek [7-10].
Potencjalnych przyczyn wystapienia AKI mozna
upatrywa¢ w pierwotnych i wtérnych, nefrologicz-
nych jednostkach nozologicznych, takich jak ostre
srédmiazszowe zapalenie nerek, ostre kiebuszkowe
zapalenie nerek, nefropatia obturacyjna, zwyrodnie-
nie wielotorbielowate nerek, a takze w przebiegu za-
trué, niedokrwienia czy uktadowych choréb naczyt,
przebiegajacych z zajeciem nerek [6]. Nawet tagodna
i potencjalnie odwracalna posta¢ AKI niesie za sobg
szereg klinicznych konsekwencji, w tym zwickszone
ryzyko zgonu [11-14]. Nadci$nienie t¢tnicze nierza-
dko wspdtistnieje z ostrymi chorobami nerek i tylko
wiasciwe postgpowanie diagnostyczno-terapeutyczne
zwicksza potencjat opieki medycznej i poprawia ro-

kowanie u chorych z AKI [15, 16].

Terapia hipotensyjna w ostrym
uszkodzeniu nerek

W dotychczasowych doniesieniach niewiele wiado-
mo na temat zwigzku nadci$nienia tetniczego z ostra
dysfunkcja nerek. Do ostrej reakeji nadci$nieniowej
w przebiegu AKI dochodzi najcz¢sciej z powodu
wzmozonej aktywacji uktadu renina-angiotensy-
na—aldosteron (RAA) w odpowiedzi na hipoperfuzje
i niedokrwienie w obrebie mikrokrazenia nerek [13].
Lekami pierwszego rzutu w terapii nadcisnienia tet-
niczego w przebiegu AKI sa diuretyki petlowe [5].
Diuretyki s3 grupa lekéw szczegélnie preferowana
u pacjentéw z objetosciowym przeciazeniem plyna-
mi, ulatwiajaca kontrole réwnowagi ptynéw w orga-
nizmie [6]. Przydatnos¢ diuretykéw w celu poprawy
wynikéw leczenia u pacjentéw z AKI nie jest jed-
noznaczna — z jednej strony leki te moga wykazywaé
dziatanie nefroprotekcyjne, hamowaé dynamiczny
rozw6j AKI, przyspiesza¢ proces powrotu prawi-
dlowej funkgji nerek, z drugiej zas mogg obnizaé
perfuzj¢ przez nerki, przyczyniajac si¢ do powstania
przednerkowej niewydolnosci nerek [6].

Zgodnie z wytycznymi PTNT w terapii hipo-
tensyjnej u pacjentéw z AKI nalezy unikaé lekéw
z grupy inhibitoréw konwertazy angiotensyny oraz
sartanéw [5].

Zaburzenia czynnosci nerek, ktdre towarzysza
leczeniu przeciwnadcisnieniowemu s czgsto wyni-
kiem obnizenia ci$nienia tgtniczego, istotnie czgsciej
obserwowanego przy zastosowaniu inhibitoréw kon-
wertazy angiotensyny lub sartanéw (ACEI lub ARB),
co mozna wigza¢ z dodatkowym potencjatem tych
lekéw do wazodylatacji naczyn krazenia ki¢buszko-

wego [14]. Ponadto ACEI przyspieszaja spadek filtrac-
ji ktebuszkowej poprzez hamowanie angiotensyno-
zaleznej konstrykdji tetniczki odprowadzajacej [14].
A zatem w przypadkach przebiegajacych ze zmniej-
szong objetoscia wewnatrznaczyniowa wlasciwym
postepowaniem jest czasowe odstawienie ACEI, ARB
i ewentualna kontynuacja leczenia dopiero po przy-
wréceniu réwnowagi ptynowej.

Szerokie spektrum choréb skrywanych pod po-
jeciem AKI determinuje konieczno$¢ indywidual-
izacji terapii oraz kazdorazowej oceny zasadnosci
wskazéwek terapeutycznych dla konkretnej sytuacji
klinicznej.

Nadciénienie t¢tnicze u pacjentéw z ostrymi glo-
merulopatiami, takimi jak poststreptococcowe klgbusz-
kowe zapalenie nerek, prawdopodobnie spowodowane
jest retencja sodu i wody, co znajduje potwierdze-
nie w supresji uktadu RAA i zwigkszeniu uwalnian-
ia przedsionkowego peptydu natriuretycznego [17].
Wyniki badai przeprowadzonych u pacjentéw
z zespolem nerczycowym i ostrym kiebuszkow-
ym zapaleniem nerek sugeruja, ze zatrzymywanie
sodu towarzyszace tym zaburzeniom jest wynikiem
zwickszonej resorpcji w cewkach zbiorczych [18].
Zjawisko to tlumaczy si¢ wzgledna opornoscia na
przedsionkowy peptyd natriuretyczny w nastgpstwie
szybszego rozkladu cyklicznego monofosforanu gua-
nozyny (cGMP) przez fosfodiesterazg oraz zwigkszona
aktywnoscig pompy sodowo-potasowej w kanalikach
zbiorczych czgsci korowej nefronu [19, 20]. Chot
wystepowanie nadcisnienia t¢tniczego wzrasta wraz ze
stadium zaawansowania glomerulopatii, to opisywane
sa rowniez przypadki choroby nadci$nieniowej u pa-
cjentow z prawidlowym stezeniem kreatyniny w suro-
wicy [19]. Preferowang grupa lekéw w terapii nadcisnie-
nia tetniczego u pacjentéw z ostra choroba kiebusz-
kéw nerkowych sa diuretyki petlowe. W przypadkach
opornych na wstgpne leczenie moczopgdne dane
z pismiennictwa wykazuja skutecznos¢ ACEI [21].

Nadci$nienie tetnicze jest réwniez powszechne
w ostrych chorobach naczyniowych, takich jak zapale-
nie naczyn czy twardzina, w keorych elewacja ci$nienia
wynika z mechanizmu niedokrwiennego, a nie — jak
opisywano wyzej — przecigzenia plynami [22]. Ta
réznica w patomechanizmie kiebuszkowego i naczy-
niopochodnego AKI moze mie¢ znaczenie terapeuty-
czne [22]. W etiologii nadci$nienia tgtniczego zwigza-
nego z ostrym naczyniopochodnym uszkodzeniem
nerek podkresla si¢ indukowana niedokrwieniem akty-
wacje uktadu RAA — dumaczy to potencjalne korzys-
ci z zastosowania ACEI u tych chorych [23]. Mocne
dane z pi$miennictwa potwierdzaja tez skuteczno$¢
ACEI w leczeniu nadcisnienia tgtniczego u pacjentéw
z AKI w przebiegu guzkowego zapalenia tetnic [24].
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Osobnym zagadnieniem zwiazanym z terapia
przeciwnadci$nieniowg jest hiperkaliemia, wiklaja-
ca tak ostra, jak i przewlekty chorobg nerek [25].
Hiperkaliemia staje si¢ zjawiskiem coraz bardziej
powszechnym z powodu rosnacej populacji pa-
cjentéw z chorobami sercowo-naczyniowymi, prze-
wlekta chorobg nerek, stosujacymi leki, ktére mo-
duluja wydalanie potasu przez wplyw na uklad RAA

Streszczenie

lub receptory mineralokortykoidowe [14, 26]. Pil-
no$¢ postgpowania w hiperpotasemii w przebiegu
AKI zwiazana jest z ryzykiem naglego zatrzymania
krazenia i obejmuje nie tylko redukcje lub odsta-
wienie preparatow hipotensyjnych interferujacych
z nerkowa sckrecja potasu, ale takie odpowiednig
plynoterapie, leczenie moczopedne czy rozwazenie
wskazan do dializoterapii [26].

Mimo ze w ostatnich latach koncepcja leczenia nadcisnienia tetniczego ulegla weryfikacji, a postgpowanie w szcze-
gblnych sytuacjach i grupach pacjentéw standaryzagji, to aktualna literatura medyczna nie po$wicca wiele miejsca
terapii hipotensyjnej u pacjentéw z ostrym uszkodzeniem nerek (AKI).

Ostre uszkodzenie nerek, definiowane jako nagly spadek funkgji nerek, stanowi zespét kliniczny o réinej etiologii,
ktéremu nierzadko towarzyszy nadci$nienie tgtnicze, a okreflony patomechanizm determinuje postgpowanie te-
rapeutyczne. Diuretyki sg lekami pierwszego rzutu, szczeg6lnie preferowanymi u pacjentéw z objetosciowym
przeciazeniem ptynami. Co prawda w aktualnych wytycznych PTNT nie zaleca si¢ lekéw z grupy antagonistéw
RAA w leczeniu nadci$nienia tgtniczego w przebiegu ostrego uszkodzenia nerek, ale szeroka definicja AKI wymusza
konieczno$¢ indywidualizacji terapii w réznych sytuacjach klinicznych — wyniki duzych badan klinicznych wykazu-
ja bowiem korzysci ze stosowania inhibitoréw konwertazy angiotensyny w przypadkach HTA zwigzanego z ostrymi

glomerulopatiami czy uktadowymi zapaleniami naczyn.

Rozpowszechnienie terapii lekami modulujacymi stezenie potasu przyczynia si¢ do coraz czgstszego wystgpowania
hiperkaliemii, bedacej nastgpstwem tak ostrej, jak i przewleklej choroby nerek. Postgpowanie w przypadku dyna-
micznie narastajacego stezenia potasu w AKI obejmuje redukeje lub odstawienie lekéw z grupy antagonistéw RAA

i antagonistéw mineralokortykoidowych.

stowa kluczowe: AKI, ostre uszkodzenie nerek, nadcisnienie tetnicze
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