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Nadcisnienie tetnicze nerkopochotne

STRESZCZENIE

Nadcisnienie tetnicze stanowi jeden z najwazniej-
szych czynnikow ryzyka zmian w obrebie ukfadu
Sercowo-naczyniowego, przede wszystkim: udaru
mdzgu, choroby wiencowej, zawatu migsnia serco-
wego czy niewydolnoSci nerek (druga przyczyna,
po cukrzycy, schytkowej niewydolno$ci nerek i ko-
niecznosci leczenia nerkozastepczego). Wedtfug
World Health Organization nadcisnienie tetnicze jest
takze jedng z czotowych w Swiecie przyczyn zgo-
now (w krajach rozwinigtych pierwsza, za$ wsrod
rozwijajacych sie trzecig, po niedozywieniu i pale-
niu). W chwili obecnej choroba ta dotyka prawie
miliard populacji Swiatowej, w tym 37,5% w kra-

WSTEP

Wedtug World Health Organization
(WHO) nadci$nienie te¢tnicze jest jedna
z gtéwnych w §wiecie przyczyn zgonéw (w kra-
jach rozwinietych pierwsza, a w rozwijajacych
si¢ — trzecia, po niedozywieniu i paleniu ty-
toniu). Na nadci$nienie tgtnicze choruje na
Swiecie prawie miliard oséb, z ktérych prawie
38% mieszka w krajach rozwinietych, a 22%
— w krajach rozwijajacych si¢. Niestety, wcigz
jest aktualna reguta potéwek (tylko potowa
pacjentéw z nadciSnieniem jest §wiadoma
swojej choroby i jej powiktan, potowa sposrod
nich leczy si¢, a w tej grupie tylko potowa osia-
ga docelowe wartosci ciSnienia tetniczego). Te
regute potwierdzaja takze wyniki polskich
badan epidemiologicznych. Wykrywalno§¢

jach rozwinietych i 22% w krajach rozwijajacych
sie. W 2007 roku ukazaty sie nowe zalecenia Euro-
pean Society of Hypertension/European Society of
Cardiology, za$ w 2008 roku — zalecenia Polskie-
go Towarzystwa Nadcisnienia Tetniczego. Zgodnie
Z nowymi zaleceniami chorzy na cukrzyce/z niewy-
dolno$cig nerek stanowig grupe pacjentow wyso-
kiego/bardzo wysokiego ryzyka. W niniejszej pracy
omowiono nadcisnienie wtérne nerkopochodne, pa-
togeneze i metody leczenia.
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PTNT zalecenia, nefroprotekcja, leczenie
hipotensyjne

nadcis$nienia tetniczego w Polsce w 2002 roku
wynosita zaledwie 67%, czyli az 1/3 chorych
nie byta Swiadoma choroby. Wedtug wynikoéw
badania NATPOL 29% dorostych Polakéw
spetniato kryteria nadciS$nienia te¢tniczego,
a 30% miato ci$nienie tetnicze wysokie pra-
widtowe. Tylko 12% os6b z nadci$nieniem
bylo wlasciwie leczonych [1].

U okoto 90% o0s6b z nadci$nieniem tet-
niczym stwierdza si¢ pierwotne (samoistne)
nadci$nienie tetnicze. Jedynie okoto 5-10%
wszystkich przypadkéw nadci$nienia tetnicze-
go jest spowodowanych przez wtérne posta-
cie nadci$nienia tetniczego [2]. Najczestsza
forma nadci$nienia tgtniczego wtdrnego jest
nadci$nienie nerkopochodne. Czg¢Sciej wyste-
puje nadci$nienie tetnicze migzszowo-nerko-
we, ktére odpowiada za okolo 5-6% wszyst-
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kich przypadkéw nadci$nienia t¢tniczego.
Rzadziej spotyka si¢ nadciSnienie naczynio-
wo-nerkowe odpowiadajace za okolo 1%
przypadkéw nadciSnienia tetniczego. Sa to
jednak najczestsze formy nadciS$nienia tetni-
czego wtornego [3].

NADCISNIENIE MIAZSZOWO-NERKOWE

Zwiazek migdzy chorobg nerek a nadcis-
nieniem tetniczym po raz pierwszy opisat
w 1836 roku dr Bright z Guy’s Hospital w Lon-
dynie. Choroby nerek sa najczestsza przyczyna
nadci$nienia wtérnego. Stwierdza si¢ je u oko-
o 5-6% wszystkich 0s6b z nadci$nieniem tet-
niczym. Za$ u 80% pacjentdéw z przewlekta
chorobg nerek (PChN) stwierdza si¢ nadcis-
nienie tetnicze. W amerykanskim badaniu
epidemiologicznym National Health and Nu-
trition Examination Survey (NHANES), obej-
mujacym lata 2003-2004, ktérego wyniki opu-
blikowano w grudniu 2007 roku, stwierdzono,
ze czesto$¢ wystepowania nadci$nienia tetni-
czego u chorych na cukrzyce wynosita 76,8%,
u chorych z przewlekla choroba nerek —
81,8%, a nadcis$nienia tetniczego bez towarzy-
szacych schorzen uktadu krazenia — 23,1%.
W przypadku cukrzycy nadci$nienie byto le-
czone u 84% o0sob, a kontrolowane u 61,2%.
W grupie pacjentéw z przewlekla choroba
nerek wskazniki te ksztaltowaly si¢ na pozio-
mie odpowiednio 65,9 i 42,2%. W pierwszej
grupie dobra kontrole ci$nienia t¢tniczego
uzyskato tylko 35,3% pacjentéw, w drugiej —
zaledwie 23,2% [4]. W badaniu PolNef (Pro-
gram Wczesnego Wykrywania Choréb Nerek)
w grupie chorych z przewlekta chorobg nerek
nadci$nienie tetnicze stwierdzono u 68,2%
0s6b poddanych badaniu, a odsetek wtasciwie
leczonych 0s6b — w zaleznoSci od przesacza-
nia kigbuszkowego — wynosit 17-22% [5].

Nadci$nienie tgtnicze wystepuje u prze-
szto 80% pacjentéw z przewlekta choroba
nerek. Czesto$¢ nadciSnienia koreluje ze stop-
niem upoSledzenia filtracji klebuszkowej, ro-
dzaju choroby nerek, ptcia meska, wiekiem
oraz spozyciem soli kuchennej. Samo nadcis-
nienie z kolei przyczynia si¢ do progresji nie-
wydolnosci nerek. Im nizsze przesaczanie kle-
buszkowe, tym wigksza czgsto$¢ nadci$nienia
(95% w grupie z przesaczaniem ktebuszko-
wym rz¢du 15 ml/min). Potowa chorych z prze-
wlekta choroba nerek umiera z powodu po-
wiklan sercowo-naczyniowych, zanim rozwi-
nie si¢ schylkowa niewydolnos$¢ nerek.
Nadci$nienie tetnicze jest najsilniejszym czyn-

nikiem ryzyka choroby niedokrwiennej serca
u 0sob z przewlekta chorobag nerek, silniejszym
niz palenie tytoniu czy hipertriglicerydemia.

Patogeneza nadciS$nienia tg¢tniczego
w przewlektej chorobie nerek jest wieloczyn-
nikowa (tab. 1).

Przyczyny nadci$nienia tetniczego
miazszowo-nerkowego
1. Pierwotne i wtérne choroby kiebuszkow
nerkowych:
— kiebuszkowe zapalenie nerek,
— nefropatia cukrzycowa,
— nefropatia w przebiegu choréb tkanki
lacznej,
— zapalenie naczyn.
2. Choroby cewkowo-§r6dmiagzszowe:
— odmiedniczkowe zapalenie nerek,
— nefropatia analgetyczna,
— nefropatia zaporowa,
— nefropatia refleksowa.
3. Choroby wrodzone (np. wielotorbielowa-
to$¢ nerek).

Nadcisnienie w przewlekiej chorobie nerek
Retencja sodu jest najwazniejsza przy-
czyna nadcis$nienia, nawet jeSli nie stwierdza
si¢ nasilonych obrz¢kéw. Niedokrwienie ner-
ki w przebiegu postepujacego widknienia
i bliznowacenia u chorych z przewlekta cho-
roba nerek powoduje wzrost aktywnosci ukta-
du renina—angiotensyna—aldosteron i wzrost

»mNajczestszg forma
nadcisnienia tetniczego
wtornego jest
nadcisnienie
nerkopochodne«4

MWCzestosc
nadcisnienia koreluje
ze stopniem
uposledzenia filtracji
ktebuszkowej, rodzaju
choroby nerek, ptcig
meska, wiekiem oraz
spozyciem soli
kuchennej««

Tabela 1. Czynniki uczestniczace w patogenezie nadcisnienia tetniczego w przewlekfej choro-

bie nerek

Retencja sodu i wody
Aktywacja ukfadu renina—angiotensyna-aldosteron
Wzrost aktywno$ci uktadu wspotczulnego

Dysfunkcja baroreceptorow

Stres oksydacyjny

wydzielania parathormonu
Zmiany strukturalne tetnic

Zespot antyfosfolipidowy

serotoniny i CGRP)

Zmniejszenie ilosci substancji pochodzenia $rodbtonkowego o dziataniu rozszerzajgcym
naczynia i zwigkszenie iloci substancji obkurczajacych naczynia

Zaburzenia gospodarki jonami dwuwarto$ciowymi (np. wapniowej) i zaburzenia

Leki (glikokortykosteroidy, inhibitory kalcyneuryny, niesteroidowe leki przeciwzapalne,
sympatykomimetyki, leki stymulujace erytropoeze, wydzielanie wazopresyny,

CGRP (calcitonin gene-related peptide) — peptyd zwigzany z genem kalcytoniny
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»Podanie
erytropoetyny
chorym z wtorng
niedokrwistoscig

w przebiegu PChN
moze ujawnic
nadcisnienie lub
zwiekszy¢ cisnienie
tetnicze <4
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cisnienia tetniczego. Obserwuje si¢ takze wzrost
napiecia uktadu wspoétczulnego, zwlaszcza
u chorych po obustronnej nefrektomii. Wtoér-
na nadczynno$¢ przytarczyc powoduje wzrost
stezenia wewnatrzkomérkowego wapnia, pro-
wadzac do skurczu naczyn i nadci$nienia. Za-
hamowanie wydzielania parathormonu wskutek
podawania witaminy D; powoduje obnize-
nie stezenia jondw wapnia wewnatrz komorki
i zmniejszenie stopnia nadci$nienia. Podanie
erytropoetyny chorym z wtérna niedokrwisto-
$cig w przebiegu PChN moze ujawni¢ nadci$nie-
nie lub zwickszy¢ ci$nienie tetnicze.

Pacjenci ze schytkowa niewydolnoScia
nerek nieprawidlowo syntetyzuja tlenek azo-
tu, z powodu ciaglego stresu oksydacyjnego lub
niedoboru kofaktoréw do jego produkc;ji [6].

W rozwoju nadciSnienia odgrywaja role
réwniez: przyspieszone t¢tno, izolowany
wzrost ciSnienia skurczowego oraz brak natu-
ralnego spadku ci$nienia tetniczego w nocy
(lub jego wzrost). Moze to by¢ spowodowane
dysfunkcja uktadu wspélczulnego lub zespo-
lem bezdechu podczas snu, czestych w prze-
wleklej chorobie nerek i przyczyniajacych sig¢
do wzrostu ryzyka zgonu z powodu powiklan
sercowo-naczyniowych. Wiedza ta jest o tyle
istotna, ze ciSnienie tetnicze zazwyczaj mierzy
si¢ w ciggu dnia (przez co mozna wyciggnaé
btedny wniosek, ze jest dobrze kontrolowane).

W obrazie klinicznym dominuje choroba
nerek. Czasami nadci$nienie jest pierwsza lub
jedyna nieprawidlowoscia w badaniu przed-
miotowym. Badania laboratoryjne powinny
obejmowaé podstawowe parametry stosowa-
ne w czasie diagnostyki choréb nerek, jak ba-
danie ogélne moczu i stezenia kreatyniny oraz
badania obrazowe.

Nadcisnienie towarzyszace
nefropatii cukrzycowej

Nadci$nienie jest powszechne u pacjen-
toéw z cukrzyca. W cukrzycy typu 1 wystepuje
u 5% chorych po 10 latach choroby, u 33%
po 20 latach i az u 70% po 40 latach. Istnieje
bezposredni zwiazek migdzy warto§ciami cis-
nienia tetniczego a nefropatia cukrzycowa.
Nadci$nienie tetnicze rozwija si¢ zwykle po
3 latach od wystapienia mikroalbuminurii.
Stwierdza si¢ je u 15-25% pacjentéw z mikro-
albuminuria i az u 75-85% pacjentéw z nefro-
patia cukrzycowa. W cukrzycy typu 2 bardzo
czesto pacjenci cierpia na nadci$nienie tet-
nicze jeszcze przed rozpoznaniem cukrzycy.
U 39% o0s0b ze Swiezo zdiagnozowana cu-
krzyca typu 2 stwierdza si¢ nadciSnienie tet-
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nicze, ponadto 50% chorych z nadci$nieniem
jest otylych. Wczesne rozpoczecie leczenia
nadci$nienia tetniczego jest bardzo wazne,
gdyz zapobiega powikltaniom sercowo-naczy-
niowym, hamuje postep niewydolnoSci nerek
i retinopatii. W cukrzycy typu 2 leczenie nad-
ci$nienia tetniczego jest rownie wazne, jak kon-
trola glikemii, a moze nawet wazniejsze [7-9].

Wystapieniu nadci$nienia u oséb z cu-
krzyca sprzyja wiele czynnikéw: starszy wiek,
dtugi czas trwania choroby, pte¢ meska, zte
wyréwnanie metaboliczne, uposledzenie czyn-
nosci nerek, zaburzenia humoralne zwiazane
z hipersekrecja insuliny. Oprocz nefropatii
cukrzycowej u podtoza rozwoju nadciS$nienia
w cukrzycy leza co najmniej trzy inne istotne
czynniki: hiperinsulinemia, przewodnienie
i sztywno$¢ naczyfi. Na rozwdj nadciS$nienia
moga mie¢ tez wplyw: otylo§¢ oraz zaburze-
nia czynnoSci §rodbtonka i ukladu autono-
micznego.

Nadci$nienie u chorych dializowanych

Nadci$nienie t¢tnicze wystepuje u 50—
-90% chorych leczonych hemodializami oraz
u 30% chorych leczonych dializami otrzew-
nowymi [10, 11]. Nie opracowano jednoznacz-
nych zalecefi co do optymalnych wartosci cis-
nienia tetniczego u pacjentéw leczonych diali-
zami. Normy te nalezy okresla¢ indywidualnie,
po uwzglednieniu stanu uktadu krazenia i ukfa-
du nerwowego, wieku pacjenta oraz choréb
wspolistniejacych. Nadci$nienie u chorych
w trakcie hemodializy wystepuje rzadziej ze
wzgledu na lepsza kontrole wolemii niz u os6b
ze schytkowa niewydolnoScia nerek. Zwiazek
miedzy nadci$nieniem i §miertelnoScia z przy-
czyn sercowo-naczyniowych jest w tej grupie
ztozony i nie do kofica jasny (istotny wptyw na
Smiertelno$¢ ma réwniez niskie ci$nienie tet-
nicze) [12, 13].

Patomechanizm

Do rozwoju nadci$nienia wrdd pacjentow
hemodializowanych moga predysponowac ta-
kie czynniki, jak w przypadku pacjentéw z prze-
wlekla choroba nerek, a dodatkowo:

— zmniejszone wydalanie sodu i wody (obni-
zenie stezenia sodu w dializacie obniza cis-
nienie tetnicze),

— wzrost stezenia endoteliny (obkurczajacej
naczynia),

— kalcyfikacja naczyn,

— wczesniejsze nadci$nienie tgtnicze.

Przewodnienie jest najwazniejszym czyn-
nikiem warunkujacym rozwdj nadci$nienia tet-



niczego, poniewaz zwigksza pojemno$¢ minu-
towa oraz opdor obwodowy. Usunig¢cie nadmia-
ru sodu i wody oraz osiagni¢cie suchej masy
powoduje normalizacje¢ ciSnienia u 60% cho-
rych hemodializowanych i prawie u wszystkich
chorych leczonych dializami otrzewnowymi.

Wptyw dializ na cisnienie tetnicze

Utrudnieniem w prawidlowym monitoro-
waniu nadci$nienia sa wahania jego wartosci
przed i po zabiegu hemodializy. Skurczowe
ci$nienie tetnicze, mierzone przed zabiegiem,
jest zawyzone o 10 mm Hg, a mierzone po
hemodializie — zanizone o 7 mm Hg.

Kontrola wolemii powoduje normalizacje
ci$nienia t¢tniczego lub pozwala lepiej prowa-
dzi¢ leczenie. Szczegdlnie zaleca si¢ unikanie
przyrostu masy ciata pomiedzy dializami.

Ograniczenie spozycia sodu do 1000 mg
dziennie zmniejsza pragnienie, niewielu pa-
cjentow jednak przestrzega tych zalecen. Nad-
miar plynéw jest usuwany do osiagnigcia su-
chej masy, czyli takiej, przy ktérej ciSnienie
tetnicze jest znormalizowane, obrzeki niewiel-
kie, ciSnienie tetnicze przez caly zabieg hemo-
dializy prawidlowe oraz nie stwierdza si¢ hi-
potonii ortostatycznej po zabiegu i wzrostu
ci$nienia az do nastepnego zabiegu. Do osia-
gnigcia suchej masy potrzeba 3-6 tygodni
w przypadku os6b mtodych oraz 12-14 tygodni
w przypadku starszych i ze zmianami naczy-
niowymi [14, 15].

Dobra kontrola ci$nienia tgtniczego w stan-
dardowej dializie odbywajacej si¢ 3 razy w ty-
godniu po 3-4 godziny bez przyjmowania le-
kéw przeciwnadci$nieniowych jest bardzo
trudna. Najlepszym sposobem wydaje si¢ wy-
dtuzenie czasu dializy, gdyz pozwala to na
normalizacj¢ objetosci ptynu wewnatrzko-
morkowego [16].

Rokowanie u chorych dializowanych
Najdtuzsze przezycie chorych dializowa-
nych osiagnieto w Tassin-la-Demi-Lune
(Francja), gdzie stosuje si¢ dlugie, powolne
dializy. Ryzyko zgonu mtodego pacjenta le-
czonego w Tassin-la-Demi-Lune w ciagu 10 lat
dializowania jest czterokrotnie mniejsze niz
pacjenta dializowanego w Stanach Zjedno-
czonych. Ryzyko zgonu 65-letniego pacjenta
dializowanego w Stanach Zjednoczonych jest
12-krotnie wigksze niz 65-letniego pacjenta
dializowanego w Tassin-la-Demi-Lune. Sucha
masa — wedtug dr. Charra z Tassin-la-Demi-
Lune — to taka masa po dializie, ktéra po-
zwala na utrzymanie prawidlowego ciS$nienia

bez leku przeciwnadciSnieniowego, za§ we-
dtug Hendersona jest to najniZsza masa, jaka
pacjent toleruje bez pojawienia si¢ dziatan
niepozadanych w czasie dializy czy tez hipo-
tonii na kofcu sesji dializacyjnej.

Intensyfikacja leczenia hemodializami
z trzech zabiegdw tygodniowo do codziennych
zabiegdw poprawia kontrol¢ ci$nienia tetni-
czego. Prawie zaden chory leczony ta metoda
nie przyjmuje lekow hipotensyjnych. Efekty te
sa wynikiem nie tylko lepszej kontroli wole-
mii, ale réwniez lepszej kontroli niewydolno-
Sci nerek. Przezywalnos¢ pacjentow jest wyso-
ka w poréwnaniu z przezywalno$cia chorych
leczonych standardowo. Dlatego tez grupa
ekspertéw europejskich w zaleceniach Euro-
pean Best Practice Guidelines z 2007 roku kta-
dzie nacisk na wydluzenie zabiegu hemodia-
lizy u wszystkich chorych z nadci$nieniem tet-
niczym — nawet mimo osiagnig¢cia optymalne;j
suchej masy [17].

U chorych, u ktérych stwierdza si¢ wzrost
ciSnienia tetniczego podczas dializ, czgsciej
niz u 0s6b z hipotonia Sréddializacyjna wyste-
puja powiktania sercowo-naczyniowe. Zgod-
nie z zaleceniami National Kidney Foundation/
/Disease Outcomes Quality Initiative (NKF/
/DOQI) optymalne ci$nienie tetnicze u cho-
rego dializowanego powinno wynosi¢ 135/85
mm Hg w dzien oraz 120/80 mm Hg w nocy,
a docelowo: < 150/90 mm Hg bez lekéw hi-
potensyjnych [18]. Ryzyko zgonu wzrasta, je-
§li ciSnienie tetnicze skurczowe przed hemo-
dializa wynosi < 110 mm Hg lub > 180 mm Hg
po hemodializie, lub ci$nienie rozkurczowe po
hemodializie wynosi > 110 mm Hg.

Nadcisnienie u chorych
po przeszczepieniu nerki
Po przeszczepieniu nerki catkowicie lub

czedciowo normalizujg si¢ nawodnienie i za-
burzenia wywolane schytkowa niewydolnoScia
nerek. CiSnienie tetnicze wzrasta wowczas
u 60-80% chorych. Zwigkszone ciS$nienie tet-
nicze skraca okres funkcjonowania przeszcze-
pionej nerki i dlatego jest wazne utrzymanie
jego prawidtowych wartoSci. Czynnikami ry-
zyka utrzymywania si¢ nadci$nienia sa:
— uposledzenie czynnosci przeszczepu:

e ostra martwica cewek nerkowych,

e ostre odrzucanie przeszczepu,

e przewlekta nefropatia przeszczepu,

e nawrdt choroby w przeszczepionej nerce;
— niewydolne wtasne nerki;
— leczenie inhibitorami kalcyneuryny, stero-

idami;
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»Optymalne cisnienie
tetnicze u chorego
dializowanego
powinno wynosic¢
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»Nadcisnienie
naczyniowo-nerkowe
jest w 95% przypadkow
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— otylos¢;
— zwezenie tetnicy nerkowej po zabiegu.
Ponadto nalezy pamigtac, ze przeszcze-
piona nerka moze spowodowac¢ nadciSnienie
u biorcy (tzw. przeniesienie nadci$nienia) lub
— u chorego z nadci$nieniem — normaliza-
cje ciSnienia. Genetyczne podtoze tego zjawi-
ska jest nieznane [19].

NADCISNIENIE NACZYNIOWO-NERKOWE

Nadci$nienie naczyniowo-nerkowe jest
wywotane niedokrwieniem miazszu nerki
z powodu zwezenia tetnicy nerkowej, ktore
normalizuje si¢ lub poprawia po usunigciu
zwezenia. Czesto$¢ wystgpowania jest zmien-
na, od okoto 1% wszystkich postaci umiarko-
wanego nadci$nienia do 10-45% ostrych po-
staci nadciS$nienia lub opornego i cigzkiego
nadcis$nienia [20].

Charakterystyczne cechy nadci$nienia
naczyniowo-nerkowego:

— nagly poczatek choroby, wiek < 30 lat,
brak choroby nadci$nieniowej w rodzinie,
bez otytoSci i innych czynnikéw ryzyka
nadci$nienia tetniczego;

— wysokie wartosci ci$nienia tetniczego (> 160/
/100 mm Hg) u osoby > 55. roku zycia;

— oporno$¢ na leczenie trzema lekami hipo-
tensyjnymi, w tym diuretykiem;

— nagly wzrost ci$nienia tetniczego u osoby
z dobrze kontrolowanym do tej pory cis-
nieniem tetniczym,;

— przebieg ztoSliwy, z objawami uszkodzenia
narzadéw (ostra niewydolnos$¢ nerek,
krwawienia do siatkéwki lub plamki z6t-
tej, niewydolnos$¢ serca, zaburzenia neuro-
logiczne);

— nagly wzrost stezenia kreatyniny (> 30%
powyzej wartoSci wyjSciowej) po rozpocze-
ciu leczenia inhibitorami konwertazy an-
giotensyny lub sartanami;

— nadci$nienie wspolistniejace z asymetria
wielkos$ci nerek (> 1,5 cm) lub z marska
nerka, ktdrej etiologia jest nieznana;

— nadci$nienie wspolistniejace z uogdlniona,
zaawansowana miazdzyca, zwlaszcza
u pacjentéw > 50. roku zycia;

— nawracajace epizody obrzeku pluc lub nie-
wyjasniona niewydolnos¢ serca.

Nadci$nienie naczyniowo-nerkowe jest
w 95% przypadkéw spowodowane zwezeniem
tetnicy nerkowej, najczeSciej w przebiegu
miazdzycy (80-90% przypadkéw) lub dyspla-
zji wldknisto-mig¢sniowej (10-20% przypad-
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kéw, gtéwnie mtode kobiety). Nie zawsze zwe-
Zenie tetnicy nerkowej objawia si¢ klinicznie
nadci$nieniem, czasami pierwotne nadciSnie-
nie tetnicze wspolistnieje ze zwezeniem tet-
nicy nerkowej, a korekta zwezenia nie powo-
duje normalizacji ci$nienia. Do innych rzad-
kich przyczyn naleza: guzkowe zapalenie
tetnic (periarteritis nodosa), choroba Takayasu,
tetniaki, zator, przetoka tetniczo-zylna, uszko-
dzenie tetnicy nerkowej po operacji chirur-
gicznej lub wprowadzeniu stentu do naczynia,
uszkodzenie pourazowe, napromienianie oko-
licy naczyn nerkowych, torbiel nerki, wrodzo-
na hipoplazja, ucisk zewnetrzny (guz, pasmo
wilokniste, krwiak podtorebkowy, zwtoknienie
pozaotrzewnowe, opadanie nerki).

Patomechanizm

Spadek perfuzji nerki powoduje nad-
mierna produkcj¢ reniny przez aparat przykte-
buszkowy, angiotensyna II prowadzi do skur-
czu tetniczki odprowadzajacej oraz do wzro-
stu reabsorpcji sodu. Nasila si¢ aktywnos¢
uktadu renina—angiotensyna-aldosteron.
Wysokie stezenie reniny powoduje zahamo-
wanie wydzielania reniny przez druga nerke.
W dalszej fazie poglgbiajace si¢ niedokrwie-
nie nerki aktywuje uktad wspoétczulny. Nadcis-
nienie tetnicze jest efektem nadmiernej akty-
wacji uktadu renina—angiotensyna—aldosteron,
nadmiernego wzrostu oporu obwodowego oraz
zwickszenia pojemnoSci minutowe;.

Obraz kliniczny

Réznice migdzy obrazem choroby spo-
wodowanym nadci§nieniem te¢tniczym pier-
wotnym i wtoérnym sa niewielkie. Niektore
sytuacje sugeruja wtérne nadci$nienie tetni-
cze. Najwazniejszym objawem w badaniu
przedmiotowym jest szmer naczyniowy w nad-
brzuszu lub w okolicy ledZzwiowej. Jezeli zwe-
zenie jest wynikiem miazdzycy, czesto obser-
wuje si¢ cechy uogdlnionej miazdzycy i obja-
wy niedroznoSci tetnic obwodowych.

Diagnostyka

W badaniach laboratoryjnych, oprécz
fagodnej hipokaliemii i niewielkiego biatko-
moczu, najcze¢sciej nie stwierdza si¢ zadnych
nieprawidlowosci.

Diagnostyka zwezenia tetnicy nerkowej
polega na uwidocznieniu ograniczenia w prze-
plywie krwi w naczyniu, ustaleniu zwiazku
zwezenia z nadciSnieniem oraz dalszego po-
stepowania. Zlotym standardem w diagnosty-



ce jest angiografia tetnic nerkowych. Poza
potwierdzeniem zwezenia pozwala dokladnie
uwidocznié¢ miejsce, wielkos¢ i charakter zmia-
ny w naczyniu.

Badanie ultrasonograficzne metoda du-
plex Doppler jest prostym badaniem obrazo-
wym, a opcja kolorowego obrazowania prze-
plywu krwi uwidacznia potozenie naczynia.
Spiralna tomografia komputerowa i rezonans
magnetyczny s3 pomocne w diagnostyce zwe-
zenia tetnicy nerkowej. Zwykla ultrasonogra-
fia jamy brzusznej pozwala uwidoczni¢ asyme-
tric w rozmiarze nerek. Czasami wykorzystu-
je sie scyntygrafi¢ nerek z zastosowaniem
DTPA znakowanego technetem.

Test z uzyciem kaptoprilu ma mate zna-
czenie. Ideg testu jest ocena zmian ci$nienia
tetniczego oraz aktywnoS$ci reninowej osocza
przed podaniem i po podaniu dawki kaptopri-
lu. Test uznaje si¢ za dodatni, gdy po podaniu
leku obserwuje si¢ wzrost aktywnosci renino-
wej osocza 0 150-400%. Jego uzytecznosc jest
mata, gdyz wymaga odstawienia wszystkich
lekéw hipotensyjnych wplywajacych na aktyw-
no$¢ uktadu renina—angiotensyna—aldosteron
(inhibitoréw konwertazy angiotensyny, beta-
-adrenolitykow, diuretykow), co jest niezwy-
kle trudne do przeprowadzenia.

LECZENIE NADCISNIENIA
W CHOROBACH NEREK

Zgodnie z zaleceniami European Society
of Hypertension/European Society of Cardiology
(ESH/ESC) 22007 roku [21] u wszystkich cho-
rych nalezy oceni¢ czynno§¢ nerek, gdyz
stwierdzenie PChN warunkuje wyboér leku —
inhibitora ACE lub sartanu. Wedlug zalecen
Polskiego Towarzystwa NadciSnienia Tetni-
czego (PTNT) podstawowym badaniem u cho-
rego z nadciSnieniem tetniczym jest ocena ste-
zenia kreatyniny. Docelowe wartosci ciSnienia
tetniczego w chorobach nerek réznia si¢ od
wartoSci dla populacji ogdlnej (wynosza
< 130/80 mm Hg). Przy wspétistniejacym biat-
komoczu, przekraczajacym 1 g/24 h, sa nawet
nizsze (< 125/75 mm Hg). Nalezy zmniejszy¢
biatkomocz do jak najmniejszych wartoSci.

Wedtug NKF/DOQI optymalne ci$nie-
nie tetnicze u chorego dializowanego powin-
no mieé wartoS¢ 135/85 w dzien, 120/80
w nocy, a docelowo < 150/90 (bez lekéw hi-
potensyjnych) [18]. Nie ma natomiast zale-
cen, do jakich najnizszych wartosci nalezy ob-
nizac ci$nienie tetnicze u pacjentéw z PChN,
takze leczonych nerkozastepczo.

Leczenie nadcisnienia
w przewlekiej chorobie nerek

Leczenie nadciSnienia w PChN jest waz-
ne nie tylko z powodu szybszego postepu cho-
roby przy wyzszych wartoSciach ci$nienia tet-
niczego, ale réwniez z powodu zwickszenia
czestoSci powiktafn sercowo-naczyniowych
zwiazanych z wysokim ciSnieniem. W badaniu
Modification of Diet in Renal Disease (MDRD)
intensywna kontrola ci$nienia (wartosci doce-
lowe 125/75 mm Hg) spowodowatla istotne
wydluzenie czasu do rozpoczgcia leczenia
nerkozastepczego u chorych z umiarkowang
niewydolnoscia nerek (stadium 4 wg DOQI,
Sredni GFR [glomerular filtration rate] 38,6 ml/
/min) o ponad rok [22]. Wedtug zalecen PTNT
z 2008 roku osiagnig¢cie docelowego ci$nienia
tetniczego w niewydolnosci nerek wymaga za-
zwyczaj kilku lekéw, mi¢dzy innymi diurety-
ku petlowego. Nie powinno si¢ stosowac in-
hibitoré6w ACE ani sartandéw, jesli stezenie
kreatyniny przekracza 2,5 mg/dl lub jesli do-
szto do podwojenia wyjSciowych wartoSci.
Wéwczas jako lek pierwszego rzutu zaleca si¢
diuretyk petlowy.

Blokada ukfadu renina—angiotensyna—aldosteron

Aby osiagna¢ optymalne wartosci, z re-
guly stosuje si¢ kilka lekéw, najczeSciej inhi-
bitory ACE lub sartany w potaczeniu z leka-
mi moczopednymi. Inhibitory ACE i sartany
wykazuja najkorzystniejsze dziatanie nefro-
i kardioprotekcyjne. Do czestych dziatan nie-
pozadanych nalezy hiperkaliemia oraz zwigk-
szona kreatyninemia ze zmniejszeniem filtra-
cji klebuszkowej. Wzrost kreatyniny do 30%
wartosci wyjsciowej jest w pierwszych 2—4 mie-
sigcach dopuszczalny i nie stanowi wskazania
do zaprzestania leczenia. Po analizie 12 ran-
domizowanych badan, dotyczacych stosowa-
nia inhibitoréw ACE u chorych z przewlekla
chorobg nerek, zaobserwowano, ze osoby,
u ktoérych nagle wzrosto stezenie kreatyniny,
ale do ciagle akceptowalnego poziomu, dtu-
zej zachowaly czynno$¢ nerki.

Inne leki

Ze wzgledu na uszkodzenie i niewydol-
noé¢ nerek z reguly stosuje si¢ diuretyki pe-
tlowe. Monoterapia diuretykami tiazydowymi
w dawkach zalecanych w terapii nadci$nienia
tetniczego jest przy klirensie kreatyniny < 20—
—-30 ml/min nieskuteczna. Ze wzglgedu na ad-
dycyjny efekt tiazydow przy obrzekach opor-
nych na standardowe leczenie zaleca si¢ tera-
pi¢ taczona diuretykami petlowymi.
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W leczeniu stosuje si¢ rowniez leki z gru-
py dihydropirydynowych antagonistow wapnia
(wydaja si¢ bardziej skuteczne u chorych prze-
wodnionych). Grupa tych lekéw dziata inaczej
niz inhibitory konwertazy angiotensyny. Po-
woduja rozkurcz tetniczki doprowadzajacej,
wzrost ciSnienia w kiebuszku i filtracji, a przez
to nasilaja biatkomocz. Dlatego tez u chorych
z nefropatia przebiegajaca z biatkomoczem
> 1 g/24 h zaleca si¢ stosowanie niedihydro-
pirydynowych pochodnych antagonistow wap-
nia, takich jak diltiazem lub werapamil. Ze
wzgledu na duza zalezno$¢ nadciS$nienia od
spozycia sodu trzeba zadba¢, aby pacjenci
przestrzegali diety niskosodowej, w szczegdl-
noSci podczas terapii inhibitorami ACE lub
sartanami.

Leczenie nadciSnienia spowodowanego
zwezeniem tetnicy nerkowej

Leczenie nadci$nienia spowodowanego
zwezeniem tetnicy nerkowej zalezy od charak-
teru choroby. Nadrzednym celem jest norma-
lizacja wartoSci ci$nienia tetniczego. O ile to
mozliwe, dazy si¢ do korekcji zwezenia. Po
wprowadzeniu do uzytku stentow wewnatrz-
naczyniowych wyniki leczenia znacznie si¢
poprawily, pomimo powstawania ponownych
zwezehn w stentach. Miazdzycopochodne zwe-
zenia charakteryzuja si¢ wysokim odsetkiem
nawrotow (do 70% przypadkéw), a wspotist-
niejace choroby uktadu krazenia ograniczajg
mozliwosci leczenia zabiegowego. Po wprowa-
dzeniu stentu do tetnicy poprawia si¢ ukrwie-
nie nerki, a nastepnie jej czynno$¢, postep
choroby zostaje zahamowany lub znacznie
spowolniony. Chirurgicznie leczy si¢ tylko
chorych z rozleglymi zmianami w naczyniach
i chorych po nieskutecznym zabiegu przez-
skérnej angioplastyki wieficowej, z krytycz-
nym zwezeniem tetnicy nerkowe;j.

Leczenie farmakologiczne nadci$nienia
jest podobne do terapii pierwotnej postaci
nadci$nienia tetniczego. W leczeniu wazng
role odgrywaja inhibitory ACE. Sa bardzo
skuteczne w przypadku jednostronnego zwe-
Zenia tetnicy nerkowej, rowniez w terapii prze-
wleklej. Podczas leczenia nalezy monitorowac
czynno$¢ nerek. Leki te sa przeciwwskazane
w obustronnym zwezeniu tetnic lub tetnicy
jedynej nerki. Podobne zalecenia dotycza sar-
tanéw. Rekomenduje si¢ antagonistow wap-
nia ze wzgledu na wzrost przesaczania kle-
buszkowego podczas leczenia. W najnowszych
badaniach zwraca si¢ uwage na podobna sku-
teczno$¢ leczenia zachowawczego i zabiego-
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wego [23]. Do najwazniejszych zachowan
prozdrowotnych u os6b ze zwezeniem tegtnicy
nerkowej nalezy zaprzestanie palenia tytoniu.

Leczenie nadcisnienia tetniczego w cukrzycy

Wtasciwe leczenie nadci$nienia tetnicze-
go w cukrzycy typu 1 wydluza czas przezycia,
zmniejsza Smiertelnos$¢ z 94 do 45% i zmniej-
sza ryzyko koniecznoSci leczenia nerkoza-
stepczego (dializy lub przeszczepienie nerki)
z 73 do 31% po 16 latach od pojawienia si¢
nefropatii. W cukrzycy typu 2 bardzo czesto pa-
cjenci maja juz wezeSniej nadci$nienie tetnicze,
wystepujace przez rozpoznaniem cukrzycy.
W cukrzycy, podobnie jak w przewlektej cho-
robie nerek, docelowe ci$nienia tgtniczego wy-
noszg < 130/80 mm Hg. U chorych z cukrzyca
farmakoterapi¢ nadciSnienia t¢tniczego rozpo-
czyna si¢ przy ciSnieniu wysokim prawidtowym,
czyli 130-139 lub 85-89 mm Hg (gdy ciSnienie
skurczowe wynosi 130-139 lub rozkurczowe 85—
-89 mm Hg). Ocen¢ mikroalbuminurii prze-
prowadza si¢ raz do roku, a jej wystapienie jest
wskazaniem do zastosowania inhibitoréw
konwertazy angiotensyny lub sartandw, nieza-
leznie od wartoSci ciSnienia tetniczego. W tej
grupie chorych obnizenie ciSnienia chroni
przed uszkodzeniem nerek. Leczenie nadcis-
nienie tetniczego w cukrzycy powinno pole-
gac¢ na modyfikacji stylu zycia (tab. 2) i lecze-
niu farmakologicznym. Zaleca si¢ leki bloku-
jace uktad renina—angiotensyna—aldosteron,
najczesciej w skojarzeniu z antagonistami
wapnia lub diuretykiem tiazydowym. U cho-
rych na cukrzyce wykonuje si¢ prébe ortosta-
tyczna.

Leczenie nadcisnienia u chorych
po przeszczepieniu nerki

Leczenie nadci$nienia po przeszczepie-
niu nerki poprzedza diagnostyka w kierunku
nadci$nienia wtdrnego. U pacjentéw przyjmu-
jacych inhibitory kalcyneuryny przy stabilnej
czynnoS$ci nerki mozna rozwazy¢ redukcje
dawki leku. W przypadku utrzymywania si¢
podwyzszonego ciSnienia lekami z wyboru sg
antagonis§ci wapnia, a nastepnie diuretyki.
Nalezy tez ograniczyc spozycie soli kuchenne;j.
Nie do kofica wiadomo, jaka jest rola inhibi-
toréw ACE w leczeniu nadci$nienia po prze-
szczepieniu nerki. Skojarzone leczenie inhi-
bitorami ACE i inhibitorami kalcyneuryny
ogranicza filtracje kiebuszkowa i powoduje
wzrost stezenia kreatyniny. Powoduje to pro-
blemy z réznicowaniem ostrego odrzucenia
przeszczepu i efektu dziatania lekéw. Oba leki



zmniejszaja wydalanie potasu, co moze by¢
niebezpieczne w niewydolnoSci nerki. Inhibi-
tory ACE moga takze powodowac niedokrwi-
sto$¢ u chorych po przeszczepieniu nerki (spa-
dek stezenia hemoglobiny §rednio 0 0,2-0,3 g/dl).
Sartany réwniez redukuja filtracj¢ ktgbusz-
kowa, powoduja niedokrwisto$¢, ale nie zaob-
serwowano ich wplywu na stgzenie potasu.
Leczenie inhibitorami ACE lub sartana-
mi rozpoczyna si¢ z reguly po 6 miesigcach od
zabiegu przeszczepienia, kiedy ryzyko ostre-
go odrzucenia narzadu jest niewielkie [24].

Wyhor leku

W przypadku nadci$nienia w przewlektej
chorobie nerek zaleca si¢ leki blokujace uktad
renina—angiotensyna—aldosteron ze wzgledu
na ich dziatanie nefro- i kardioprotekcyjne. Sa
jednak przeciwwskazane w ciazy, zawsze wigc
nalezy uprzedzi¢ pacjentke o ich dziataniu
teratogennym i odstawic, jeSli kobieta planu-
je zaj$¢ w ciaze. Powinno si¢ je zastgpic leka-
mi z innych grup: metyldopa, labetalolem,
antagonistami wapnia, ewentualnie beta-ad-
renolitykami (z wyjatkiem atenololu).

Zgodne z zaleceniami ESH/ESC z 2007
roku w przypadku subklinicznych uszkodzen
narzgdowych — mikroalbuminurii i dysfunk-
cji nerek (niesprecyzowanej w zaleceniach) —
powinno si¢ stosowac inhibitory ACE lub sar-
tany, a w niewydolnoSci nerek (réwniez nie-
zdefiniowanej — mozna przypuszczac, ze cho-
dzi o stadium 3 i kolejne stadia PChN) — in-
hibitory ACE lub sartany oraz diuretyk
petlowy.

U chorych z przewodnieniem dobre efek-
ty przynosza dihydropirydynowi antagonisci
wapnia. Pozostate klasy lekéw sa stosowane
w zaleznoSci od wskazan. Beta-adrenolityki sa
alternatywa u pacjentéw po zawale mi¢snia ser-
cowego lub z niewydolnoScia serca, podobnie
jak alfa-adrenolityki przy rozroScie prostaty.

Dziatania niepozadane lekow hipotensyjnych
Hamowanie uktadu renina—angiotensy-
na—aldosteron przez inhibitory ACE i sarta-
ny jest korzystne w nadci$nieniu, chorobach
uktadowych tkanki tacznej (vasculitis), niewy-
dolnoSci serca i nefropatiach przebiegajacych
z bialkomoczem. Wyniki badania The Ongo-
ing Telmisartan Alone and in Combination with
Ramipril Global Endpoint Trial (ONTAR-
GET) nie pozostawiaja watpliwosci, ze po-
dwdjna blokada (ramipril i telmisartan) nie
powinna by¢ stosowana w leczeniu nadci$nie-

Tabela 2. Podstawowe modyfikacje stylu zycia u chorych z nadcisnieniem i cukrzyca typu 1i2

Zaprzestanie palenia

Umiarkowana, systematyczna aktywnosc fizyczna (codziennie 30-45 minut
intensywnych ¢wiczen, np. szybkiego marszu)

Zmniejszenie i stabilizacja masy ciafa (BMI < 25)

Osiagniecie prawidtowego obwodu talii
— umezczyzn < 94 cm
— U kobiet < 80 cm

Dieta niskosodowa i bogatopotasowa

— spozycie soli kuchennej < 6 g/24 h

— spozycie tluszczow nasyconych <10% kalorycznosci

— zawarto$¢ izomerow trans kwasow ttuszczowych w diecie < 2%

— zawarto$¢ kwasow wielonienasyconych na poziomie 4—8% kalorycznosci diety
(2 9/24 h kwasu linolenowego, 0,2 g/24 h diugotaicuchowych kwasow
ttuszczowych)

— zawarto$¢ potasu 3,5 g/24 h, najlepiej w postaci $wiezych warzyw i owocow
(4-5 porcji lub 300 g warzyw dziennie)

Ograniczenie spozycia etanolu

— 20-30 g/24 h u mezczyzn

— 10-20 g/24 h u kobiet (etanol zmniejsza skuteczno$¢ lekow hipotensyjnych,
aw ilosci > 30 g/24 h zwigksza ci$nienie tetnicze)

nia tetniczego, prewencji powiklafn sercowo-
naczyniowych czy progresji niewydolnoSci
nerek w tej grupie chorych [25]. Nie wykaza-
no takze korzysSci w podgrupie 300 chorych
z biatkomoczem > 1 g/24 h. Dlatego, dopdki
nie pojawia si¢ wyniki innych randomizowa-
nych badan dlugoterminowych, nalezy ogra-
niczy¢ stosowanie podwojnej blokady do oséb
z biatkomoczem > 1 g/24 h i odstapic¢ od ta-
kiego leczenia, jesli nie ma istotnego wpltywu
na biatkomocz (brak redukcji biatkomoczu
0 60% w stosunku do wartosci wyjSciowej czy
do 500-1000 mg/24 h) lub jesli nastepuje istot-
ny spadek przesaczania klebuszkowego. W przy-
padku nadci$nienia naczyniowo-nerkowego
zaleca si¢ leki blokujace uktad renina—angio-
tensyna—aldosteron u wickszosci 0séb z jed-
nostronnym zwezeniem tetnicy nerkowej i roz-
wazenie ich stosowania u 0s6b z obustronnym
zwezeniem tetnicy nerkowej, gdy ci$nienie tet-
nicze nie jest dobrze kontrolowane, pod warun-
kiem $cistego monitorowania czynnosci nerek.

Hiperkaliemia jest spowodowana usunig-
ciem bodzca (stymulowanego angiotensyna
II) powodujacego uwalnianie aldosteronu.
Najczesciej obserwuje si¢ ja u pacjentow ze
stezeniem potasu przekraczajacym goérna gra-
nice normy lub w gérnym zakresie normy.
Nalezy wowczas dolagczy¢ diuretyk petlowy lub
zastosowac diet¢ niskopotasowa. Hiperkale-
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»mChorzy z nefropatig
cukrzycowg sg
wigczani do
przewlekiego programu
dializ wczesniej

niz pacjenci

Z niecukrzycowg
chorobg nerek
(stezenie kreatyniny
4-5 mg/dl), aby
unikng¢ rozwoju lub
nasilenia powikfan
narzadowych«4

mia moze takze wystapi¢ podczas stosowania
beta-adrenolitykow, szczegllnie nieselektyw-
nych, takich jak propranolol, rzadziej przy
kardioselektywnych, jak metoprolol.

PODSUMOWANIE

U chorych z przewlekla choroba nerek
docelowe wartoSci ciSnienia tetniczego nie
powinny przekracza¢ 130/80 mm Hg. Jezeli
natomiast wystgpuje biatkomocz < 1 g/24 h,
zaleca si¢ docelowe wartoSci ci$nienia tetni-
czego nieprzekraczajace 125/75 mm Hg.
W przypadku biatkomoczu > 1 g/24 h ci$nienie
nie powinno przekracza¢ 120/80 mm Hg. Sa
to wartoSci optymalne, w praktyce jednak bar-
dzo rzadko udaje si¢ je osiagnac. Niezbedne
jest stosowanie w tym celu kilku lekéw hipo-
tensyjnych. Wszyscy pacjenci z cukrzyca i mi-
kroalbuminurig oraz ciSnieniem te¢tniczym
> 130/80 mm Hg, naleza do grupy bardzo wy-
sokiego ryzyka powiktan sercowo-naczynio-
wych i mozliwie szybko trzeba witaczy¢ u nich
leczenie hipotensyjne. Wybierajac lek hipo-
tensyjny, trzeba uwzgledniad nie tylko skutecz-
nos$é, ale takze wlaSciwosci metaboliczne, kar-
dioprotekcyjne i nefroprotekcyjne. Najlepsze
sa leki wykazujace dzialanie hipotensyjne
przez > 24 godziny, podawane raz na dobg.
Prosty schemat leczenia sprzyja stosowaniu si¢
chorego do zalecen. Lekami z wyboru sa inhi-
bitory ACE w cukrzycy typu 1, sartany w cu-

krzycy typu 2, a w PChN leki blokujace uktad
renina—angiotensyna—aldosteron powinny by¢
stosowane, ale ostroznie, poczatkowo w zmniej-
szonej dawce, ze wzgledu na mozliwos¢ hiper-
kalemii. Zaréwno inhibitory ACE, jak i sarta-
ny zmniejszaja biatkomocz. Mozna je stosowac
osobno lub taczyé w celu zwigkszenia tego efek-
tu przy biatkomoczu > 1 g/24 h. Nalezy pamig-
ta¢ o ewentualnych dzialaniach niepozadanych
podwdjnej blokady uktadu renina—angiotensy-
na—aldosteron.

W leczeniu skojarzonym nadci$nienia sto-
suje si¢ takze diuretyki i antagonistow wapnia.
NajczeSciej chory potrzebuje 3—4 lekéw, mie-
dzy innymi diuretyku. Jezeli stezenie kreatyni-
ny przekracza 2-3 mg/dl (GFR < 30 ml/min),
wowcezas jedynymi skutecznymi lekami moczo-
pednymi sg diuretyki petlowe, jak: furosemid,
torasemid i kwas etakrynowy. W przypadku
nadci$nienia tgtniczego opornego na leczenie
(> 140/90 mm Hg pomimo stosowania 3 lekéw,
w tym diuretyku) pacjent powinien zostac skie-
rowany na konsultacje specjalistyczna.

Pacjenci z GFR < 60 ml/min powinni
znalez¢ si¢ pod opieka nefrologa. Chorzy
z nefropatia cukrzycowa sa wtaczani do prze-
wlektego programu dializ wcze$niej niz pa-
cjenci z niecukrzycowa choroba nerek (stgze-
nie kreatyniny 4-5 mg/dl), aby unikna¢ roz-
woju lub nasilenia powiktan narzagdowych.
U chorych dializowanych nalezy przede
wszystkim dazy¢ do osiagnigcia suchej masy.
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