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Epidemiologia

Niewydolność nerek wymagająca leczenia nerko-
zastępczego (RRT, renal replacement therapy) jest 
stanem pod wieloma względami wyjątkowym, po-
nieważ niewydolność ta dotyczy narządu niezbęd-
nego dla życia i mającego kluczowe znaczenie dla 
wielu procesów w utrzymaniu homeostazy. Współ-
czesna medycyna obecnie dostępnymi metodami 
pozwala utrzymać chorego z niewydolnością nerek 
przy życiu, przy zachowaniu nierzadko dość dobrej 
jego jakości. Obecnie niezmiernie rzadko leczeni 

metodami nerkozastępczymi chorują wyłącznie 
z powodu niewydolności nerek. Jest to grupa pa-
cjentów charakteryzująca się najwyższym wskaź-
nikiem współchorobowości, co stanowi o wielkim 
wyzwaniu dla współczesnej medycyny, jakim jest 
opieka nad tymi chorymi [1, 2].

Najlepszą metodą leczenia RRT jest przeszcze-
pienie nerki, niestety opcja ta jest niedostępna dla 
większości chorych. Spośród metod leczenia diali-
zami dostępne są dializa otrzewnowa i hemodializa. 
Ta ostatnia dominuje zarówno w Polsce, jak i na 
świecie — około 90% spośród leczonych dializami 
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streszczenie

U chorych z niewydolnością nerek wymagającą leczenia nerkozastępczego dializami występuje najwyższy wskaźnik 
współchorobowości, co stanowi o wielkim wyzwaniu dla współczesnej medycyny, jakim jest opieka nad pacjentami w tej 
grupie. Nadciśnienie tętnicze (NT) występuje u większości tych chorych, a jego leczenie jest znacznie utrudnione przez wiele 
czynników, w tym niewielką liczbę danych medycznych zgodnych z medycyną opartą na dowodach (EBM). Za najistotniejsze 
w rozwoju NT u chorych dializowanych uznaje się przewodnienie, a jego kontrola stanowi warunek optymalnego leczenia NT. 
Stosowanie leków obniżających ciśnienie tętnicze, niezależnie od wysokości ciśnienia tętniczego, przynosi korzyści chorym 
dializowanym, o ile dobrze tolerują taką terapię. Wybór leku jest trudny z powodu słabej jakości danych z badań klinicznych, 
jednak dostępne informacje wskazują, że leki z grupy beta-blokerów i antagonistów aldosteronu przynoszą najwięcej korzyści 
chorym dializowanym.
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to chorzy leczeni hemodializą (HD) [3, 4]. U chorych 
hemodializowanych nadciśnienie tętnicze (NT) wys-
tępuje częściej niż w populacji ogólnej. Na początku 
leczenia HD NT rozpoznaje się u blisko 90% chorych, 
a u przewlekle leczonych HD częstość występowa-
nia NT szacuje się na 70–85% w zależności od przy-
jętej definicji i metody pomiaru [5, 6]. Leczenie NT 
w tej grupie chorych jest utrudnione przez wiele 
czynników, takich jak trudności z uzyskaniem wiary-
godnych pomiarów ciśnienia tętniczego, wieloczyn-
nikową etiologię NT, specyfikę dawkowania leków 
związaną z niewydolnością nerek oraz skąpą liczbę 
danych medycznych zgodnych z medycyną opartą 
na dowodach (EBM, evidence based medicine). 

Pomiar ciśnienia tętniczego  
u chorych dializowanych

U pacjentów leczonych HD podczas trzech sesji 
w tygodniu dokonuje się pomiarów ciśnienia tęt-
niczego przed dializą, w jej trakcie i po zakończeniu 
zabiegu, co z pozoru wydaje się znaczną liczbą po-
miarów pozwalających na optymalizację leczenia. 
Zgodnie z zaleceniami z 2005 r. docelowe wartości 
ciśnienia tętniczego to < 140/90 mm Hg przed HD 
i < 130/80 mm Hg po HD [7]. Jednak przeważające 
dane z badań obserwacyjnych wskazują na to, że 
pomiary okołodializacyjne nie wykazują związku lub 
co najwyżej jedynie słabo korelują z ryzykiem zgonu 
z jakiejkolwiek przyczyny, wykazując przy tym za-
leżność kształtem zbliżoną do litery J lub U [8–12]. 
Co więcej, badania obserwacyjne wskazują, że 
chorzy z niskimi wartościami ciśnienia przed HD 
(< 110 mm Hg) oraz wartościami wysokimi (> 170 
mm Hg) w obserwacji kilkuletniej mają najwyższe 
ryzyko zgonu z jakiejkolwiek przyczyny. Natomiast 
chorzy ze skurczowym ciśnieniem tętniczym (SBP, 
systolic blood pressure) w przedziale 110–170 mm 
Hg nie różnili się w tym zakresie od chorych z SBP 
w zakresie 130–139 mm Hg [12]. Podobne wnioski 
płyną z obserwacji dużych baz danych chorych le-
czonych HD, co sprawia, że wartość docelowa lecze-
nia nadciśnienia tętniczego opartego na pomiarach 
okołodializacyjnych pozostaje przedmiotem kon-
trowersji [10, 11, 13]. Z kolei pomiary wykonywane 
w domu samodzielnie przez chorego (HBPM, home 
blood pressure monitoring) oraz z użyciem 24- lub 
44-godzinnego monitorowania ciśnienia tętnicze-
go (ABPM, ambulatory blood pressure monitoring) 
wykazują liniową zależność między wartością ciś-

nienia tętniczego a ryzykiem zgonu z jakiejkolwiek 
przyczyny [8, 9].

Dane te leżą u podstaw najnowszego konsensu-
su grupy roboczej utworzonej wspólnie przez Eu-
ropejskie Towarzystwo Nefrologiczne oraz Europej-
skie Towarzystwo Nadciśnienia Tętniczego, w którym 
bezpośrednio wskazano, że nie zaleca się stosowa-
nia pomiarów okołodializacyjnych w rozpoznawa-
niu nadciśnienia tętniczego [14]. W przeglądzie tym 
podkreślono znaczenie HBPM i ABPM oraz wskazano 
te metody jako podstawę do rozpoznania nadciś-
nienia tętniczego. Nadciśnienie tętnicze u chorych 
leczonych HD zdefiniowano w następujący sposób:
•	 dla HBPM jako średnią ≥ 135/85 mm Hg z po-

miarów dokonanych rano i wieczorem przez 6 
dni w dni bez HD (przez 2 tygodnie); określono 
przy tym sposób przeprowadzania pomiarów: 
w cichym pokoju, w pozycji siedzącej, z opar-
ciem pleców i ramion, po 5 minutach odpoczyn-
ku i wykonywaniem dwóch pomiarów za każ-
dym razem w odstępie 1–2 minut; 

•	 ABPM jako średnią ≥ 130/80 mm Hg z pomiarów 
dokonanych w ciągu 24 godzin, w dzień bez HD, 
w środku tygodnia; zalecano, gdy tylko jest to 
możliwe, wydłużenie ABPM do 44 godzin, tak by 
monitoring objął całą przerwę między dializami 
w środku tygodnia. 
U chorych, u których nie można zastosować 

HBPM ani ABPM, zaleca się, aby rozpoznawać NT 
na podstawie pomiarów ciśnienia tętniczego wyko-
nywanych w gabinecie w dni bez dializ, w sposób 
wystandaryzowany — uśredniając wyniki trzech 
pomiarów otrzymanych w odstępie 1–2 minut 
w pozycji siedzącej przez przeszkolony personel 
po co najmniej 5 minutach odpoczynku w spokoju 
i ciszy. W tym przypadku wartość ciśnienia tętni-
czego ≥ 140/90 mm Hg uznawana jest za punkt 
odcięcia, przy którym należy rozpoznawać NT. War-
to zaznaczyć, że w zaleceniach Kidney Disease: Im-
proving Global Outcomes (KDIGO) z 2021 r., istotnie 
zmienionych w stosunku do zaleceń National Kidney 
Foundation — Kidney Disease Outcomes Quality Ini-
tiative (NKF K/DOQI) z 2005 r., głównie za sprawą 
publikacji wyników badania SPRINT, nie sformuło-
wano wytycznych dla chorych dializowanych, co 
wynika z braku wysokiej jakości badań z randomi-
zacją w tej grupie chorych [7, 15]. 

Podsumowując, pomiary ciśnienia tętniczego 
przed HD, w jej trakcie i po zabiegu powinny słu-
żyć nadzorowi stanu pacjenta podczas HD i być 
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elementem oceny stabilności hemodynamicznej 
chorego. Nie powinno się jednak podejmować de-
cyzji o rozpoznawaniu i leczeniu NT na podstawie 
uzyskiwanych w ten sposób pomiarów. Wymaga to 
zmiany podejścia nefrologa i lekarza rodzinnego 
do dotychczasowej praktyki. Wnioski takie zawarto 
w dokumencie z konferencji KDIGO, której przed-
miotem było ciśnienie tętnicze i leczenie przewod-
nienia u chorych dializowanych [16].

Celowe wydaje się opracowanie schematu pos-
tępowania w stacji dializ, obejmującego edukację 
chorego w zakresie wykonywania samodzielnych 
pomiarów ciśnienia tętniczego w domu i określenia 
cyklu ich powtarzania. Dotychczas brakuje danych 
pozwalających na określenie optymalnej częstości 
wykonywania pomiarów ciśnienia tętniczego w wa-
runkach domowych (HBPM) przez chorych leczo-
nych powtarzanymi hemodializami. 

Przyczyny i patofizjologia

Do głównych przyczyn NT u chorych leczonych 
HD zalicza się: retencję sodu i zwiększoną objętość 
przestrzeni wodnej pozakomórkowej (zwiększona 
wolemia), pobudzenie współczulnego układu ner-
wowego, pobudzenie układu renina–angiotensy-
na–aldosteron (RAA), dysfunkcję śródbłonka, zespół 
bezdechu sennego, sztywność naczyń tętniczych, 
stosowanie czynników stymulujących erytropoezę 
i wtórną nadczynność przytarczyc [14]. 

Nadmierna podaż sodu i związana z nią hiper-
wolemia u chorych z niewydolnością nerek jest 
czynnikiem, który jest wskazywany jako najistot-
niejszy w rozwoju NT. Nadmiar sodu w sytuacji 
upośledzenia jego usuwania przez nerki prowadzi 
do zwiększonego pragnienia, a to z kolei skutkuje 
hiperwolemią i podwyższonym ciśnieniem tętni-
czym. Hemodializy w większości krajów odbywają 
się w schemacie trzech zabiegów w tygodniu (po-
niedziałki – środy – piątki lub wtorki – czwartki – so-
boty). Wartości ciśnienia tętniczego przed dializami 
po 3-dniowej przerwie (w poniedziałki i wtorki) są 
wyższe w stosunku do odnotowanych przed dia-
lizami wykonywanymi po dwóch dniach przerwy, 
co może, obok innych czynników (tj. podwyższone 
stężenie potasu, większa ulftrafiltacja podczas HD 
w dni po 3-dniowej przerwie), przekładać się na 
większą śmiertelność i częstość hospitalizacji cho-
rych hemodializowanych w 3. dniu przerwy między 
dializami niż w każdym z pozostałych dni tygodnia 

[17–19]. Ryzyko niekorzystnych następstw jest jesz-
cze większe, gdy w efekcie pominięcia przez cho-
rego sesji dializacyjnej przerwa między HD wydłu-
ża się do 4 dni [20]. Ponadto u chorych leczonych 
hemodializami często w ABPM obserwuje się brak 
nocnego spadku ciśnienia tętniczego, co wiąże się 
ze zwiększonym ryzykiem zgonu [21].

Leczenie

Postępowanie ukierunkowane na kontrolę ciśnie-
nia tętniczego u chorych leczonych hemodializami, 
podobnie jak w zaleceniach dla populacji ogólnej, 
obejmuje leczenie niefarmakologiczne i farmako-
logiczne, jednak wykazuje wiele istotnych różnic. 

Postępowanie niefarmakologiczne obejmuje za-
lecenia dla pacjenta oraz zalecenia dotyczące same-
go zabiegu hemodializy uwzględniające potrzebę 
kontroli ciśnienia tętniczego. 

Choremu leczonemu HD zaleca się:
1. Ograniczenie dobowej podaży sodu w diecie 

do < 1,5 g/d lub chlorku sodu do < 4 g, co odpo-
wiada 65 mmol sodu. Warto przeanalizować leki 
zalecane choremu pod kątem zawartości w nich 
sodu i ograniczyć lub odstawić na przykład leki 
musujące charakteryzujące się dużą zawartością 
tego pierwiastka [10]. 

2. Ograniczenie podaży płynów ustalane indywi-
dualnie w stopniu uzależnionym od wielkości 
zachowanej diurezy, określanej jako diureza 
resztkowa. 
Powyższe punkty ściśle się ze sobą wiążą, ponie-

waż zwiększona podaż sodu stymuluje pragnienie 
i w konsekwencji utrudnia stosowanie się do ogra-
niczeń płynów, prowadząc do hiperwolemii. W ide-
alnych warunkach chory leczony HD po zabiegu 
uzyskuje euwolemię, a zmierzoną w tym momencie 
masę ciała określa się jako suchą lub optymalną 
masę ciała. Jednakże brakuje jednej, powszech-
nie przyjętej definicji suchej masy ciała. Tradycyj-
nie przyjmuje się, że jest to masa ciała, przy której 
chory nie ma objawów przewodnienia (obrzęki, źle 
kontrolowane NT) ani odwodnienia (spadki ciśnie-
nia tętniczego, skurcze, nudności, wymioty). Jednak 
objawy przewodnienia pojawiają się zwykle późno, 
gdy objętość wody w przestrzeni międzykomórko-
wej przekracza 1/3 normy (około 5 l). Z kolei objawy 
odwodnienia mogą się pojawić, gdy chory jest zbyt 
szybko odwadniany podczas HD, nawet u pacjen-
ta przewodnionego, zwłaszcza gdy stosuje się leki 



Nadciśnienie Tętnicze w Praktyce, 2021, tom 7, nr 4

www.journals.viamedica.pl/nadcisnienie_tetnicze_w_praktyce254

blokujące kompensacyjne reakcje sercowo-naczy-
niowe [22]. Stąd Sinha i Agarwal zaproponowali de-
finicję, według której sucha masa ciała to najmniej-
sza masa ciała po HD tolerowana przez pacjenta, 
osiągana poprzez stopniowe obniżanie masy ciała 
po HD (rozciągnięte w czasie kilku, kilkunastu sesji 
dializacyjnych), przy której u pacjentów występują 
minimalne objawy hiper- i hipowolemii [23]. W efek-
cie jej osiągnięcia u chorych objawowa hipotensja 
lub skurcze występują tylko sporadycznie podczas 
HD i jednocześnie pozostają oni normotensyjni 
w okresie między dializami. Żadna z powyższych 
definicji nie jest precyzyjna i powtarzalna, jednak 
określają one kierunek, cel i orientacyjny sposób 
jego osiągnięcia. 

Ocena stopnia przewodnienia u chorych he-
modializowanych jest często trudna, co wiąże się 
z liczną współchorobowością i obejmuje ocenę kli-
niczną oraz ocenę z zastosowaniem badań dodat-
kowych. Co więcej, wymaga częstego powtarzania, 
ponieważ może ulegać zmianie, zwłaszcza w nie-
dożywieniu, które często rozwija się u chorych, 
u których czas dializoterapii jest długi. Określając 
suchą masę ciała w badaniu klinicznym, zwraca 
się szczególną uwagę na objawy wskazujące na 
przewodnie, takie jak duszność, zmniejszona to-
lerancję wysiłku, zmniejszony apetyt, obrzęki, po-
szerzenie żył szyjnych, cechy zastoju w krążeniu 
płucnym, podwyższone ciśnienie tętnicze (a u cho-
rych z niewydolnością serca niekiedy obniżone 
ciśnienie tętnicze), objętość oddawanego moczu 
oraz na objawy wskazujące na odwodnienie, na 
przykład nadmierne pragnienie, skurcze, hipoten-
sja ortostatyczna i zawroty głowy [22]. Spośród 
badań dodatkowych obecnie dość powszechnie 
dostępne są metody bioimpedancji (dostępny 
aparat Body Composition Monitor firmy Fresenius 
Medical Care) oraz USG płuc. Z nierandomizowa-
nych badań klinicznych z ich zastosowaniem płyną 
sygnały wskazujące na przewagę tych pomiarów 
nad oceną kliniczną, jednak w randomizowanym 
badaniu klinicznym z wykorzystaniem obu tych 
metod łącznie nie wykazano ich przewagi nad oce-
ną kliniczną w zakresie śmiertelności i incydentów 
sercowo-naczyniowych [22, 24]. Z tego powodu 
wydaje się zasadne stosowanie metod dodatko-
wych, jakimi są bioimpedancja i USG płuc ze wska-
zań w sytuacji, gdy istnieją wątpliwości dotyczące 
oceny stanu nawodnienia chorego. Niezależnie od 
zastosowanej metody badania i praktyka klinicz-

na wskazują, że normalizacja wolemii i uzyskanie 
suchej lub optymalnej masy ciała pozwala w istot-
nym odsetku chorych uzyskać poprawę kontroli 
ciśnienia tętniczego, do uwolnienia od stosowania 
leków hipotensyjnych włącznie. Co ciekawe, u cho-
rych hemodializowanych obserwuje się niekiedy 
opóźnienie między uzyskaniem normowolemii 
a obniżeniem ciśnienia tętniczego. Zjawisko to być 
może ma związek z hipotezą pozaosmotycznego 
wpływu sodu, który gromadząc się w nadmiarze 
w różnych tkankach i łącząc z glikozaminoglikana-
mi, wymaga czasu do jego usunięcia [22, 25].

Przyjmuje się, że ilość przyjmowanych płynów 
powinna być ograniczona na tyle, by wzrost masy 
ciała między HD (IDWG, interdialytic weight gain) 
nie przekraczał 3,5% suchej masy ciała przy założe-
niu, że różnica masy ciała przed kolejną HD i po po-
przedniej HD odpowiada kumulacji płynów. Zatem 
IDWG w okresie 48 godzin (pn–śr–pt, wt–czw–sob) 
lub 72 godzin (pt–pon, sob–wt) odpowiada nad-
miarowi wody, którą podczas HD należy usunąć 
poprzez ultrafiltrację po to, by chory po zabiegu 
osiągnął suchą masę ciała. W związku z tym, że 
HD zwykle trwa 4 godziny, a woda usuwana jest 
bezpośrednio z przestrzeni wewnątrznaczyniowej, 
zbyt duże tempo odwadniania może doprowadzić 
do niekorzystnych następstw hemodynamicznych 
— w tym do ciężkiej hipotensji. W dużych bada-
niach obserwacyjnych wykazano, że śmiertelność 
wśród chorych hemodializowanych istotnie rośnie, 
gdy tempo ultrafiltracji przekracza 10 ml/kg/go-
dzinę [26–28]. Na przykład u chorego o suchej ma-
sie ciała 70 kg z bezmoczem IDWG nie powinien 
przekroczyć około 2,5 kg. Przy uproszczonym za-
łożeniu, że woda z pokarmów i procesów oksy-
dacyjnych bilansuje utratę podczas oddychania, 
przez skórę i ze stolcem, dobowa podaż płynów (w 
tym zawartych w pokarmach) w czasie 48-godzin-
nej przerwy między HD nie powinna przekroczyć 
około 1250 ml, a w czasie przerwy 72-godzinnej 
— około 830 ml. Jednocześnie maksymalna ultra-
filtracja w ciągu 4-godzinnej HD nie powinna wy-
nosić więcej niż 700 ml/godzinę i 2800 ml w ciągu 
zabiegu. W praktyce problem nadmiernego wzro-
stu masy ciała między HD jest niezmiernie często 
obserwowany, zwłaszcza w okresie bezmoczu oraz 
u chorych ze źle wyrównaną cukrzycą. Edukacja 
w zakresie ograniczenia podaży soli kuchennej 
i płynów powinna być stałym elementem terapii 
chorego leczonego HD. 
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Niefarmakologiczne interwencje podejmowane 
podczas zabiegów HD w celu ograniczenia podaży 
sodu i wody obejmują:
•	 zmniejszenie stężenia sodu w płynie dializacyj-

nym do poziomów zbliżonych do stężeń sodu 
w surowicy chorego przed HD;

•	 unikanie krótkich (< 4 godzin) zabiegów HD [14, 
22].
Unikanie stężeń sodu w płynie dializacyjnym 

wyższych niż stężenie w surowicy chorego przed 
HD pozwala uniknąć dyfuzji sodu w kierunku oso-
cza pacjenta podczas HD i tym samym jego dal-
szej akumulacji w organizmie. Mimo że istnieją 
patofizjologiczne podstawy dla tego typu zaleceń, 
w randomizowanym badaniu klinicznym z okresem 
rocznej obserwacji nie wykazano korzyści w zakre-
sie zmniejszenia masy lewej komory mimo ogranie-
czenia wzrostów masy ciała między hemodializami 
[29]. Co więcej, obniżenie stężenia sodu w płynie 
dializacyjnym w tym badaniu wiązało się z istotnie 
częstszymi epizodami hipotensji. 

Krótsze dializy prowadzą, wśród wielu nieko-
rzystnych następstw, do konieczności usunięcia 
nadmiaru płynów w krótszym czasie i tym samym 
zwiększenia tempa ultrafiltracji opisanego po-
wyżej, co wiąże się z częstszym występowaniem 
hipotensji śróddializacyjnej i skurczów. Typową 
interwencją w przypadku objawowego spadku 
ciśnienia podczas HD jest czasowe wstrzymanie 
ultrafiltracji (odwadaniania) i podanie płynu, roz-
tworu soli fizjologicznej (0,9% NaCl), w postaci bo-
lusa (100–200 ml). W efekcie dochodzi do dalszej 
kumulacji sodu i wody co sprawa, że błędne koło 
się zamyka. 

Leczenie farmakologiczne

Dotychczas chorych leczonych HD wykluczano 
z dużych randomizowanych badań klinicznych oce-
niających skuteczność i bezpieczeństwo stosowania 
leków hipotensyjnych. Z tego powodu dostępne 
dane pochodzą z badań obejmujących stosunkowo 
małe grupy chorych (od 8 do 468, przy czym jedynie 
w siedmiu badaniach liczba pacjentów przekraczała 
200), leczonych w zaledwie kilku ośrodkach. Ponad-
to badania te różnią się metodą pomiaru ciśnienia 
tętniczego — w większości uwzględniano wyni-
ki pomiarów dokonanych przed dializą, a w czę-
ści uwzględniano te uzyskane podczas HBPM lub 
ABPM, a także przyjętą w nich definicję NT. Sprawia 

to, że dane dostępne dane są oparte na dowodach 
o niskiej jakości. 

W 2009 r. opublikowano dwie metaanalizy do-
tyczące stosowania leków hipotensyjnych w grupie 
chorych leczonych dializami, w których do oceny 
zakwalifikowano badania randomizowane obejmu-
jące odpowiednio 1679 i 1202 chorych, w przeważa-
jącej większości leczonych HD [30, 31]. W obu wyka-
zano, że leczenie obniżające ciśnienie tętnicze wiąże 
się ze zmniejszeniem ryzyka wystąpienia zdarzeń 
sercowo-naczyniowych o ponad 30%, a w jednej 
z nich potwierdzono także związek z obniżeniem 
ryzyka zgonu z jakiejkolwiek przyczyny o 20% [30]. 
Co więcej, w jednej z metaanaliz korzystny efekt 
był niezależny od występowania nadciśnienia tęt-
niczego [30], jednak w drugiej z nich nie wykazano 
obniżenia ryzyka u chorych bez nadciśnienia tęt-
niczego [31]. W latach 2014 i 2015 opublikowano 
wyniki dwóch randomizowanych badań oceniają-
cych wpływ spironolaktonu stosowanego w dawce 
25 mg na ryzyko zgonu i hospitalizacji z przyczyn 
sercowo-naczyniowych [32, 33]. W obu badaniach 
uczestniczyło łącznie 562 chorych z Japonii [32] 
i Chin [33], czas obserwacji wynosił odpowiednio 
3 i 2 lata. W obu badaniach stwierdzono istotne 
zmniejszenie ryzyka wystąpienia złożonego punk-
tu końcowego o około 60%, przy bardzo dobrym 
profilu bezpieczeństwa — hiperkaliemię wymaga-
jącą wykluczenia z badania stwierdzono jedynie 
u 8 chorych. Mimo ograniczeń — badania prze-
prowadzono jedynie wśród Azjatów, liczebność 
grup badanych była mała, a czas obserwacji krótki, 
w jednym z badań podawano lek w sposób nie-
zaślepiony (open-label), w jednym z badań grupę 
chorych stosujących spironolakton istotnie krócej 
leczono dializami — trudno nie zwrócić uwagi na 
siłę pozytywnego sygnału na tle innych badań kli-
nicznych w grupie chorych dializowanych. Obecnie 
trwa badanie europejskie — ALCHEMIST — które 
zweryfikuje te wyniki, jego zakończenie zaplanowa-
no na październik 2022 r.

W 2020 r. opublikowano wyniki metaanalizy, 
której celem było ustalenie, które leki skutecznie 
i bezpiecznie obniżają podwyższone ciśnienie tęt-
nicze u chorych leczonych dializami [34]. Przeanali-
zowano w niej łącznie 40 badań randomizowanych 
opublikowanych do sierpnia 2018 r., które łącznie 
obejmowały 4283 chorych leczonych w zdecydo-
wanej większości HD. W przytaczanej metaanalizie 
stwierdzono, że największą skuteczność w zakre-
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sie obniżenia ciśnienia tętniczego wykazują anta-
goniści receptora dla mineralokortykosteroidów 
(MRA, mineralocorticoid receptor antagonist) oraz 
beta-blokery, mniejszą — blokery kanału wapnio-
wego (CCB, calcium channel blocker) i inhibitory 
konwertazy angiotensyny (ACE-I, angiotensin-co-
verting enzyme inhibitor). W przypadku alfa-blo-
kerów i blokerów receptora angiotensynowego 
(ARB, angiotensin II receptor blockers) nie uzyskano 
istotności statystycznej w zakresie obniżenia ciś-
nienia tętniczego w porównaniu z placebo. Wynik 
porównania metodą bezpośrednią (head-to-head) 
poszczególnych grup leków również wskazywał 
na największą skuteczność MRA i beta-blokerów. 
W analizie bezpieczeństwa wykazano jednak, że 
przerwanie leczenia z powodu wystąpienia zda-
rzeń niepożądanych występowało najczęściej pod-
czas leczenia z zastosowaniem MRA, ACE-I i ARB. 
Hipotensja występowała istotnie częściej podczas 
stosowania ACE-I i ARB. Co ciekawe, hiperkaliemia, 
której można by się spodziewać po zastosowaniu 
MRA, nie stanowiła istotnego problemu kliniczne-
go. Stwierdzono, że MRA podwyższają stężenie po-
tasu jedynie o 0,32 mEq/L w porównaniu z placebo, 
a w porównaniu z ACE-I i ARB o odpowiednio 0,4 
mEq/L i 0,54 mEq/L. Warto wspomnieć, że inhibitor 
reniny w porównaniu z podstawowymi grupami 
leków hipotensyjnych powodował wzrost ciśnienia 
tętniczego.

Z przeprowadzonych prospektywnych, ran-
domizowanych badań klinicznych na szczególną 
uwagę zasługuje badanie HDPAL opublikowane 
w 2014 r. [35]. W badaniu tym uczestniczyło 200 
chorych hemodializowanych z NT, z których po-
łowę leczono atenololem, a drugą połowę lizy-
noprylem. Pierwotnym punktem końcowym była 
zmiana masy lewej komory serca w ciągu 12-mie-
sięcznego leczenia. Każdy z badanych leków po-
dawano trzy razy w tygodniu po HD, co pozwoliło 
wykorzystać farmakokinetykę leków wydalanych 
przez nerki i usuwanych podczas HD oraz zmini-
malizować prawdopodobieństwo niezastosowania 
się do zaleceń. W badaniu tym ciśnienie tętnicze 
oceniano, wykonując pomiary w domu oraz 44-go-
dzinny ABPM. Badanie zakończono przed czasem 
z powodu częstszego występowania poważnych 
zdarzeń niepożądanych. Jak wykazano w analizie 
post hoc, przyczyniły się do tego częstsze wystę-
powanie w grupie leczonej lizynoprylem zdarzeń 
sercowo-naczyniowych, obejmujących zawały 

serca, udary oraz zaostrzenie niewydolności ser-
ca, co wiązało się z częstszymi hospitalizacjami. 
Masa lewej komory uległa podobnemu zmniejsze-
niu w obu badanych grupach. Co ciekawe, w gru-
pie leczonej lizynoprylem konieczne było zarówno 
stosowanie większej liczby leków, jak i obniżenie 
suchej masy ciała, by uzyskać kontrolę ciśnienia 
tętniczego w zaplanowanych granicach (< 140/90 
mm Hg). W grupie leczonej atenololem stwierdzo-
no nieznacznie częstsze występowanie upadków 
i złamań. Warto zwrócić uwagę, że w fazie przed 
randomizacją u chorych stopniowo ostawiano 
beta-bloker i ACE-I/ARB, przy czym beta-bloker 
odstawiono u 76%, a ACE-I/ARB — u 72% chorych. 
Nie można jednak wykluczyć, że w badaniu wy-
kazano nie tyle przewagę leczenia beta-blokerem 
nad ACE-I u chorych hemodializowanych, o ile fakt, 
że odstawienie beta-blokera wiąże się z ryzykiem 
zdarzeń sercowo-naczyniowych w tej grupie cho-
rych. Drugim ważnym ograniczeniem badania jest 
mały, bo jedynie 14-procentowy, udział rasy kauka-
skiej w badanej populacji. 

Mając na względzie opisane ograniczenia zwią-
zane z wiarygodnością danych, nie ma obecnie 
zaleceń sugerujących wybór leku hipotensyjnego 
w grupie chorych dializowanych takich jak dla po-
pulacji z nadciśnieniem tętniczym. Wobec koniecz-
ności wyboru należy indywidualnie ocenić korzyści 
i ryzyka, uwzględniając wiek, diurezę, choroby to-
warzyszące i przebyte, rokowanie, uczulenia oraz 
farmakokinetykę — w tym stopień usuwania leku 
podczas dializy. Nie sposób w niniejszej pracy omó-
wić wszystkich, czy nawet najczęstszych sytuacji 
klinicznych. Tym niemniej można sformułować kil-
ka uwag dotyczących wyboru leku w leczeniu cho-
rych dializowanych z podwyższonym ciśnieniem 
tętniczym, przy czym należy zaznaczyć, że są one 
opinią autora:
•	 o ile nie ma przeciwwskazań, lekiem pierwszego 

wyboru powinien być beta-bloker;
•	 preferowane są beta-blokery nieusuwane pod-

czas HD — bisoprolol, karwedilol (w badaniu 
porównującym grupy leczone usuwanymi i nie-
usuwanymi podczas HD beta-blokerami wyka-
zano mniejszą śmiertelność w przypadku tych 
ostatnich [36]);

•	 w razie suboptymalnej kontroli ciśnienia tętni-
czego pomimo stosowania beta-blokera lub gdy 
jest on przeciwwskazany, lekiem drugiego wy-
boru powinien być MRA, o ile stężenie potasu 
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przed HD nie przekracza 5,5 mEq/L; konieczne 
jest skontrolowanie stężenia potasu po włącze-
niu MRA — po około 7–10 dniach, optymalnie 
przed HD po najdłuższej przerwie (poniedziałek 
lub wtorek); zalecenie MRA u chorych dializowa-
nych musi odbywać się w porozumieniu z leka-
rzem stacji dializ; ryzyko hiperkaliemii u chorych 
dializowanych otrzewnowo jest znacznie mniej-
sze w związku z tendencją do występowania hi-
pokaliemii w tej grupie chorych;

•	 w razie konieczności stosowania kolejnych le-
ków hipotensyjnych w pierwszej kolejności po-
winno się stosować dihydropirydynowe CCB, 
następnie dowolny z pozostałych grup ACE-I, 
ARB, alfa-bloker oraz lek działający ośrodkowo 
(klonidyna lub metyldopa);

•	 leki z grupy CCB nie są usuwane podczas HD; 
większość ARB nie jest usuwanych podczas HD, 
dlatego mogą być preferowane wobec ACE-I; 

•	 każdorazowo przed dodaniem kolejnego leku 
hipotensyjnego należy zweryfikować zastoso-
wanie się do zaleceń ograniczenia podaży sodu 
oraz suchą masę ciała; 

•	 stosowanie diuretyków pętlowych jest uzasad-
nione jedynie u chorych z zachowaną istotną 
diurezą resztkową w celu jej utrzymania, zwłasz-
cza u chorych dializowanych otrzewnowo (z po-
wodu tendencji do przewodnienia), jednak nie 
mają one wpływu na ciśnienie tętnicze i nie ma 
dowodów na korzyści kliniczne z ich zastoso-
wania.

Podsumowanie

Chorzy dializowani odnoszą korzyści ze stosowania 
leków obniżających ciśnienie tętnicze, niezależnie 
od wartości ciśnienia tętniczego, o ile dobrze taką 
terapię tolerują. W odróżnieniu od populacji ogólnej 
w tej grupie pacjentów dane z badań klinicznych są 
znacznie ograniczone, jednak te dostępne wskazują 
na szczególne korzyści z osiągnięcia suchej masy 
ciała, a w zakresie farmakoterapii ze stosowania 
beta-blokerów i MRA w tej grupie chorych. Mając 
świadomość złożoności problemów klinicznych 
u chorych dializowanych, którym lekarze muszą 
sprostać, współpraca między lekarzem rodzinnym, 
nefrologiem i innymi specjalistami musi odbywać 
się z zachowaniem wzajemnego poszanowania, ko-
munikacji i zrozumienia, z kluczową rolą nefrologa 
w procesie leczenia.
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Serdeczne podziękowania dla Pana prof. dr hab. 
Andrzeja Więcka za wnikliwy przegląd pracy i kry-
tyczne uwagi.
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