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Intradialytic hypertension

ABSTRACT

Intradialytic hypertension (IDH) is a frequent com-
plication, which occurs in 5—15% of chronic hemo-
dialysis patients. IDH is defined as blood pressure
increase during or immediately after hemodialysis.
Hypervolemia and endothelial dysfunction are con-
sidered as the most important pathogenic factors of

WSTEP

Cisnienie t¢tnicze w czasie zabiegu hemodia-
lizy (HD) u wigkszos$ci chorych zmienia si¢
— jest to wynik interakcji wielu elementéw:
wielkosci ultrafiltracji, stanu nawodnienia
pacjenta, czynnikéw zwiazanych z samym
zabiegiem HD oraz ze stanem uktadu serco-
wo-naczyniowego (ryc. 1). Najczesciej obser-
wowang zmiang ci$nienia tetniczego w czasie
zabieguHD jest jego obnizenie, jednak u czg-
Sci chorych dochodzi do wzrostu ciS$nienia.
Zjawisko to jest nazywane nadciSnieniem
sroddializacyjnym (IDH, intradialytic hyper-
tension), a jego patogeneza nie jest catkowi-
cie wyjasniona — bywa ono nawet nazywane
najmniej poznanym powiktaniem hemodia-
lizoterapii [1]. Wykazano, ze wzrost ci$nie-
nia tgtniczego w czasie HD ma niekorzystne
znaczenie rokownicze. O ile patofizjologia
wzrostu ciSnienia tetniczego w czasie HD
byla przedmiotem licznych badaf, ktérych
wyniki opublikowano w ostatnich latach,
o tyle sposoby postgpowania w przypadku
nadci$nienia Sréddializacyjnego sa oparte na
badaniach niewielkich grup chorych, maja
charakter opinii ekspertéw i wymagaja syste-
matycznego opracowania.

blood pressure increase during hemodialysis. It was
shown, that IDH is associated with adverse clinical
outcomes. There is no well-documented principles
of IDH treatment, but ultrafiliration with dry weight
reduction seems to play crucial role.
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DEFINICJA | EPIDEMIOLOGIA

Nadcisnienie §roddializacyjne jest definiowane
jako wzrost ciSnienia t¢tniczego w czasie lub
bezposrednio po zabiegu HD przekraczajacy
wartoSci stwierdzane na poczatku zabiegu [1, 2].
Okreslano je rowniez jako wzrost ci$nienia tet-
niczego w czasie HD lub bezposrednio po niej,
ktéry prowadzit do nadci$nienia tetniczego
po hemodializie, czyli wartoSci wigkszych lub
rownych 130/80 mm Hg [1, 3]. W publikacjach
z ostatnich lat jako kryterium rozpoznawania
IDH przyjmowano wzrost skurczowego ci$nie-
nia tetniczego (SBP, systolic blood pressure)
o ponad 10 mm Hg po HD w stosunku do war-
toSci sprzed zabiegu [4].

W piSmiennictwie z ostatnich dwoch dekad
mozna jednak znalez¢ inne definicje nadci$nie-
nia Sréddializacyjnego, okreSlanego miedzy in-
nymi jako: wzrost Sredniego ciSnienia tetniczego
(MAP, mean arterial pressure) o wartoS¢ wigksza
lub r6wna 15 mm Hg w czasie HD lub bezposred-
nio po HD [5], wzrost MAP o warto§¢ wicksza
lub réwna 15 mm Hg w czasie ponad 2/3 zabie-
géw HD w ciagu 2 tygodni [6], ciSnienie tetnicze
po HD wyzsze niz przed HD w czasie ponad 50%
zabiegéw HD [7], ciSnienie t¢tnicze wyzsze po
HD niz przed zabiegiem przez 4 kolejne HD [8]
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Rycina 1. Czynniki wptywajace na zmiane cisnienia tgtniczego w czasie zabiegu hemodializy (HD)

czy tez wzrost ciSnienia tetniczego w czasie HD
oporny na ultrafiltracj¢ (UF) [9]. Ponadto IDH
bywa takze nazywane ,nadci$nieniem paradok-
salnym”, poniewaz wystepuje podczas UF [2, 7].

W wielu publikacjach podkre§la si¢ nie-
korzystne znaczenie powtarzania si¢ zjawiska
wzrostu ci$nienia tetniczego w czasie kolej-
nych zabiegéw HD lub w czasie wiekszoSci HD
w okresie 2-4 tygodni [6, 8-10]. Powtarzanie
si¢ incydentéw IDH w czasie kolejnych zabie-
géw HD powinno by¢ objawem alarmujacym,
nakazujacym podjecie interwencji [2].

Zaproponowana w ostatnich latach przez
Inrig i wsp. [4] definicja IDH oparta na zmia-
nie SBP, oprocz waloru praktycznego, ma
rowniez istotny aspekt rokowniczy. W wielu
pracach wykazano, ze to wtasnie wartos¢ SBP,
a nie MAP, ma znaczenie rokownicze u cho-
rych hemodializowanych [4, 11-13]. Za$ w bada-
niu duzej populacji pacjentéw rozpoczynajacych
leczenie nerkozastepcze hemodializami wykaza-
no, ze wzrost SBP w czasie HD o ponad 10 mm Hg
byl niekorzystnym czynnikiem rokowniczym zgo-
nu w okresie 2-letniej obserwacji [4].

EPIDEMIOLOGIA
NADCISNIENIA SRODDIALIZACYJNEGO

Wystepowanie IDH jest szacowane na 5-15%
pacjentéow hemodializowanych [2, 4, 14].
W duzej populacji pacjentéw rozpoczynaja-
cych leczenie za pomoca HD u 12,2% chorych
stwierdzono IDH [4]. W innej populacji wzrost
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SBP w czasie HD o ponad 10 mm Hg wyste-
powat u 13,2% pacjentéw hemodializowanych
[14]. Mozna zatem stwierdzi¢, ze IDH nie jest
sporadycznym zjawiskiem w populacji chorych
hemodializowanych, ale — jak podkreslaja
niektorzy autorzy — jest rzadko rozpoznawa-
ne czy nawet ignorowane [1]. Dla poréwnania,
spadek ci$nienia tetniczego w czasie HD o war-
to§¢ powyzej 10 mm Hg wystepuje u 42,5%
chorych, za$§ zjawisko hipotonii dializacyjnej,
definiowane jako obnizenie SPB o 20 mm Hg
lub wiecej albo spadek MAP o 10 mm Hg lub
wigcej, ktoremu towarzysza objawy kliniczne lub
prowadzacy do koniecznoSci interwencji, wyste-
puje podczas okoto 20% zabiegéw HD [15].

PATOGENEZA

Patofizjologia IDH nie jest w pelni poznana
i prawdopodobnie jest wieloczynnikowa. Za-
proponowano wiele hipotez, ktére moga wyja-
S$nia¢ wzrost ci$nienia t¢tniczego w czasie HD.
Zestawienie potencjalnych czynnikOw patoge-
netycznych przedstawiono w tabeli 1. Wydaje
sie jednak, ze sposréod wymienionych czynni-
kéw najwazniejsza role odgrywaja przewod-
nienie oraz dysfunkcja sSrédblonka naczyn
z nadmiernym uwalnianiem endoteliny w cza-
sie HD [1, 2, 8, 16]. Niewatpliwym mankamen-
tem wielu badaf dotyczacych patogenezy IDH
jest mata liczba badanych pacjentéw.

Whyniki kilku badafn wskazuja na kluczo-
wa role przewodnienia w patogenezie wzro-



Tabela 1. Potencjalne czynniki patogenetyczne wzrostu
cisnienia tetniczego w czasie zabiegu hemodializy (HD)
(opracowano na podstawie: [1, 2, 9, 16, 17])

Przewodnienie

Aktywacja uktadu wspofczulnego
Aktywacja uktadu renina—angiotensyna—aldosteron
Dysfunkcja $rodbfonka

Czynniki zwigzane z dializa:

— dodatni bilans sodu

— wysokie stezenie wapnia zjonizowanego w ptynie
dializacyjnym

— hipokaliemia
Leki:
— czynniki stymulujace erytropoeze

— usuwanie lekdw obnizajgcych cisnienie tetnicze
w czasie HD

Zwigkszona sztywno$¢ tetnic

Wzrost hematokrytu i lepkosci krwi zwigzany
z ultrafiltracjg

stu ci$nienia tetniczego w czasie HD [2, 7, 8].
Aby wyjasni¢ zwiazek migdzy przewodnieniem
a IDH, autorzy tych badan odwoluja si¢ do
krzywej Franka-Starlinga opisujacej zalez-
no$¢ miedzy ciSnieniem koncoworozkurczo-
wym w lewej komorze (LVEDP, left ventricular
end-diastolic pressure) a rzutem minutowym
(CO, cardiac output). Z krzywej tej, ktéra ma
ksztalt zblizony do odwrdconej litery U, wyni-
ka, ze wraz ze wzrostem LVEDP poczatkowo
zwigksza si¢ takze CO, ale po przekroczeniu
wartosci krytycznej dalsze zwigkszenie LVEDP
prowadzi do spadku CO [2, §]. I wlasnie na tym
opadajacym odcinku krzywej Franka-Starlinga
autorzy rozwazan patofizjologicznych lokalizu-
ja pacjentéw z IHD, twierdzac, ze nadmierne
przewodnienie, poprzez wzrost LVEDP, pro-
wadzi do obnizonego rzutu minutowego. Pro-
ces UF zachodzacy w czasie HD, zmniejszajac
przewodnienie, moze prowadzi¢ do zwigksze-
nia rzutu minutowego poprzez zmniejszenie
LVEDP [2, 8]. Podstawa tych rozwazan jest
obserwacja grupy chorych ze wzrostem ci$nie-
nia t¢tniczego w czasie HD, u ktérych wykaza-
no, ze przedluzenie zabiegu HD i zwigkszenie
UF prowadzilo do stopniowego obnizenia cis-
nienia tetniczego. U tych samych pacjentéw
obserwowano zwigkszenie CO migdzy poczat-
kiem HD a chwila maksymalnego wzrostu cis-
nienia tetniczego, a nast¢pnie obnizenie CO
na koniec zabiegu HD, po uzyskaniu UF réw-
nej 4,13 + 1,62 kg [8]. W innym badaniu u os6b
z IDH stopniowe obnizenie suchej masy ciata

0 11% w ciagu kilku zabiegéw HD spowodo-
walo ustapienie incydentéw IDH [7]. Autorzy
tych prac, podkreslajac role przewodnienia
w patogenezie IDH, zwracajg uwage, Ze u wiek-
szo$ci badanych nie wystepowaly obrzeki kon-
czyn dolnych [7, 8]. Zatem wzrost ci$nienia
tetniczego w czasie HD moze byé pierwszym
objawem Swiadczacym o przewodnieniu i nie-
wlasciwie ustalonej (zbyt wysokiej) suchej ma-
sie ciala.

Na rolg przewodnienia w patogenezie IDH
moze réwniez wskazywaé wolniejsze narastanie
warto§ci hematokrytu (mniejsza hemokoncen-
tracja) w czasie HD u pacjentéw z IDH w poréw-
naniu z grupa kontrolng ze stabilnym ciSnieniem
tetniczym w czasie HD. Zjawisko to moze by¢
spowodowane szybszym powrotem wody z prze-
strzeni pozanaczyniowej do naczyn (plasma refil-
ling) u chorych przewodnionych [2, 6].

Kolejnym waznym czynnikiem patoge-
netycznym IDH jest nadmierne uwalnianie
endoteliny w czasie zabiegu HD. U chorych
z IDH wykazano wzrost st¢zenia endoteliny
oraz wspotczynnika endotelina/tlenek azotu
w czasie HD, natomiast nie zmienily si¢ one
w grupie bez wzrostu ci$nienia tetniczego |6,
18, 19]. Jednocze$nie u pacjentéw z IDH nie
wykazano zmian st¢zenia noradrenaliny ani re-
niny, podczas gdy w grupie kontrolnej byly one
wyzsze na koficu zabiegu HD. Wyniki te moga
wskazywaé na role dysfunkcji §rédblonka na-
czyn w patogenezie IDH, za§ brak wzrostu
aktywnosci uktadu wspétczulnego oraz uktadu
renina—angiotensyna—aldosteron (RAA) uwa-
7a si¢ za mechanizmy obronne w odpowiedzi
na wzrost ci§nienia tetniczego u chorych z IDH
[6]. O uposledzonej funkcji srédbtonka moze
Swiadczy¢ rowniez wykazanie u pacjentow
z IDH zmniejszonej wazodylatacji zaleznej od
przeplywu oraz zmniejszonej liczby krazacych
komorek srodbtonka [10].

Na role zwigkszonej sztywnosci tetnic
w patogenezie IDH wskazuje badanie, w kto-
rym pacjenci, u ktérych nie wystepowat spadek
ci$nienia tetniczego w czasie zabiegu HD, cha-
rakteryzowali si¢ zwigekszong predkoscia aor-
talnej fali tetna [17].

W patogenezie wzrostu ciSnienia tetni-
czego w czasie HD moze takze odgrywac role
usuwanie lekéw obnizajacych ci§nienie. Do le-
kéw, ktorych stezenie w duzym stopniu obniza
si¢ w czasie HD, nalezg spoSrdd beta-adreno-
litykéw: atenolol oraz metoprolol, za§ sposrod
inhibitoréw konwertazy angiotensyny: kapto-
pril, enalapril, lisinopril, perindopril i rami-
pril. W czasie HD nie sa usuwane natomiast:
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»»Brakuje, jak
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karwedilol i bisoprolol, fosinopril, a takze leki
z grupy sartan6w oraz antagonistow wapnia
[2, 9, 20]. Jednak wplyw usuwania lekéw w cza-
sie zabiegéw HD na wystepowanie incydentéw
IDH nie byl, jak dotad, badany.

W patogenezie IDH istotny moze by¢
takze sktad plynu dializacyjnego. Wskazywana
jest potencjalna rola wysokiego stezenia wap-
nia w plynie dializacyjnym poprzez zwigksze-
nie kurczliwo$ci mig$nia sercowego oraz oporu
obwodowego [16, 21]. Z kolei niskie stezenie
potasu w plynie dializacyjnym i wtérna hipo-
kaliemia moga spowodowaé wazokonstrykcje
oraz aktywacj¢ uktadu wspoétczulnego [16, 22].
Réwniez zbyt wysokie stezenie sodu w plynie
dializacyjnym moze powodowa¢ IDH poprzez
dodatni bilans sodu [16, 23].

CHARAKTERYSTYKA KLINICZNA

Charakterystyke kliniczng pacjentéw z IDH
przedstawili Inrig i wsp. Sa to czgsciej chorzy
w podeszlym wieku, a problem IDH czg¢sciej
dotyczy Afroamerykandéw. Osoby te cechuja
si¢ niska sucha masa ciata, niskimi przybora-
mi masy ciala w okresie migdzydializacyjnym,
mala masa mig$niowa (niskim stezeniem kre-
atyniny), niskim st¢zeniem albuminy. Pacjenci
z IDH sa zwykle leczeni wieloma lekami ob-
nizajacymi ci$nienie tetnicze [1, 4, 14]. Warto
jeszcze raz podkresli¢, ze IDH moze by¢ je-
dynym objawem przewodnienia u pacjentéw
przewlekle hemodializowanych.

ZNACZENIE ROKOWNIGZE

Niekorzystne znaczenie rokownicze IDH
stwierdzono w kilku badaniach [1, 4]. W retro-
spektywnej analizie badania Crit-Line Intradia-
lytic Monitoring Benefit (CLIMB) wykazano,
ze wzrost SBP wigkszy lub réowny 10 mm Hg
wigzat si¢ z ponad 2-krotnie zwigkszonym ryzy-
kiem hospitalizacji lub zgonu w 6-miesi¢czne;j
obserwacji w poréwnaniu z chorymi, u ktérych
ciSnienie tetnicze w czasie HD obnizylo si¢
o warto$¢ wigksza lub réwna 10 mm Hg [14].
Natomiast w badaniu populacji 1748 pacjen-
téw rozpoczynajacych leczenie nerkozastepcze
HD chorych podzielono na 3 grupy w zalezno-
§ci od zmiany ciS$nienia tetniczego. Pierwsza
grupe stanowily osoby z IDH definiowanym
jako wzrost SBP o ponad 10 mm Hg w czasie
HD, druga — chorzy, u ktérych zmiana SBP
byta mniejsza niz 10 mm Hg, za$ trzecig — pa-
cjenci z obnizeniem SBP o ponad 10 mm Hg.
W badaniu tym, w okresie 2-letniej obserwacji,
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wykazano najwyzsza SmiertelnoS¢ w pierwszej
grupie chorych, a wzrost SBP po hemodiali-
zie o kazde 10 mm Hg wiazat si¢ ze wzrostem
ryzyka zgonu o 6% w okresie obserwacji [4].
Dalsza analiza ryzyka zaleznie od wartoSci
SBP przed dializa doprowadzita do wniosku,
ze ryzyko zgonu bylo zwigkszone u chorych
z IDH i SBP na poczatku zabiegu HD nizszym
od 120 mm Hg, natomiast wystepowanie IDH
nie zwigkszato ryzyka zgonu u pacjentéw z SBP
przed HD wigkszym lub réwnym 120 mm Hg
[4]. Zatem wystgpowanie wzrostu ciSnienia
tetniczego u 0s6b z niskimi wartoSciami SBP
przed dializa identyfikuje pacjentéw z grupy
szczegdlnie wysokiego ryzyka zgonu.

Zjawiskiem, ktére moze wyjasniaé zwigk-
szone ryzyko zgonu u chorych z IDH, sa istotnie
wyzsze wartoSci ci§nienia tetniczego w okresie
miedzydializacyjnym wykazane na podstawie
44-godzinnego automatycznego monitorowa-
nia ci$nienia tetniczego (ABPM, ambulatory
blood pressure monitoring) [24]. W wielu pra-
cach dotyczacych problematyki IDH wskazuje
si¢ na istotng rol¢ monitorowania ci$nienia
tetniczego w okresie miedzydializacyjnym za
pomoca automatycznych urzadzefi, poniewaz
wykazuje ono silniejszy zwiazek z powiktania-
mi narzadowymi nadciS$nienia tetniczego niz
pomiary ciSnienia tetniczego przeprowadzo-
nego przed i po HD w stacji dializ. Co wiecej,
wartosci ciSnienia tetniczego zmierzone w sta-
cji dializ istotnie r6znia si¢ od wartoSci uzyska-
nych za pomoca ABPM w okresie migdzydiali-
zacyjnym [16, 25].

ZASADY POSTEPOWANIA

Przedstawiane w literaturze zasady postepo-
wania w IDH sformutowano gléwnie na pod-
stawie wynikéw badaf matych grup pacjentéw
oraz opinii ekspertéw. Brakuje, jak dotad, ba-
dan duzych grup chorych hemodializowanych
z IDH, ktore pozwolilyby opracowaé zalecenia
oparte na wiarygodnych dowodach. Cz¢$¢ z za-
lecefi opracowano na podstawie wynikéw ba-
dan, ktére nie dotyczyly bezposrednio zjawiska
IDH, ale na przyktad leczenia nadcis$nienia tet-
niczego u chorych hemodializowanych. Jednak
lektura wielu opracowan dotyczacych IDH po-
zwala na okreslenie kilku zasad postgpowania
u os6b z IDH.

Jedna z najwazniejszych zasad postepo-
wania jest uzyskanie optymalnej dla pacjen-
ta suchej masy ciala poprzez zwiekszona UF
[1, 2, 7, 8, 16]. Niektérzy autorzy sugeruja,
aby w ramach postepowania pierwszego rzu-



tu u chorego z IDH obnizy¢ sucha mase cia-
fa 0 7,5-10% wartoSci wyjSciowej w ciaggu dni
lub tygodni [2]. Podkresla sie takze niska czu-
08¢ oceny klinicznej opartej na wykluczeniu
obrzekow czy zastoju w krazeniu matym jako
wskaznikéw przewodnienia. Zatem, oprdcz
wnikliwej oceny klinicznej, moga w tym przy-
padku miec zastosowanie te same badania ob-
razowe i laboratoryjne, ktore sa wykorzystywa-
ne do obiektywizacji suchej masy ciala u oséb
z hipotonia §réddializacyjna [15]. Jako kolejny
element postepowania powinna by¢ takze zale-
cana restrykcja soli i ptynéw w okresie miedzy
dializami [1, 26], cho¢ — jak dotad — brakuje
badan nad wplywem takiego postgpowania na
wystepowanie IDH.

Chazot i Jean [2] z osrodka w Tassin we
Francji zaproponowali algorytm postgpowa-
nia w przypadku wystapienia incydentu IDH.
Jesli wystepuje znaczny wzrost ci$nienia tetni-
czego, to zalecaja oni wydtuzenie zabiegu HD
i zastosowanie dodatkowej UFE az do powrotu
ci$nienia do normy. Jezeli natomiast wydtuze-
nie zabiegu HD nie jest mozliwe, proponuja
zakonczy¢ HD, podac leki obnizajace ci$nie-
nie tetnicze, na przyklad antagoniste wapnia,
i monitorowac pacjenta do czasu uzyskania
akceptowalnych wartoSci ciSnienia. Natomiast
w przypadku incydentu IDH o umiarkowanym
nasileniu badacze sugeruja obnizanie suchej
masy ciata w czasie kolejnych zabiegéw HD [2].

Modyfikacja rytmu i przebiegu zabiegdw
HD moze by¢ kolejnym sposobem zapobiega-
nia IDH. Mozna rozwazy¢ krétkie codzienne
dializy lub dializy nocne, unikanie wysokiego
stezenia sodu i wapnia oraz niskiego stezenia
potasu w plynie dializacyjnym [1, 2].

Przyktadem badania interwencyjnego,
ktore nie dotyczylo zjawiska IDH, a ktdrego
wyniki moga by¢ przydatne w ustaleniu zasad
postepowania, jest badanie Dry Weight Re-
duction in Hypertnesive Hemodialysis Patients
(DRIP). W badaniu tym oceniano wplyw do-
datkowej UF na zmiany ci$nienia tetniczego
u chorych HD. Wykazano w nim, ze u oséb,
u ktérych obnizono sucha mase ciata, uzy-
skano bardziej stromy spadek SBP w trakcie
zabiegéw HD. Obserwowano réwniez istotne
obnizenie ci$nienia tetniczego w okresie mie-
dzydializacyjnym [27]. Uzyskanie optymalnej
suchej masy ciata moze z jednej strony pro-
wadzi¢ do ustapienia incydentéw IDH, za$§
z drugiej strony poprawi¢ kontrole ci§nienia
tetniczego w okresie migedzydializacyjnym [27].
Jak za§ wskazuja wyniki badan z wykorzysta-
niem ABPM, u chorych z IDH ci$nienie tetni-

cze w okresie miedzydializacyjnym jest istotnie
wyzsze niz u osob bez IDH [24].

Cho¢ nadmierna aktywnoS$¢ ukladu wspot-
czulnego i ukladu RAA sa wymieniane wsréd
czynnikéw patogenetycznych IDH, to inne ob-
serwacje podwazaja wystepowanie aktywacji tych
uktadéw u pacjentéw z IDH [5]. Rola lekéw blo-
kujacych uktad RAA réwniez pozostaje do usta-
lenia na podstawie wiarygodnych dowodéw, po-
niewaz istnieje jedynie badanie z zastosowaniem
kaptoprilu w grupie 6 chorych [28]. Natomiast
opublikowane ostatnio, a oméwione ponizej, wy-
niki zastosowania karwedilolu moga wskazywac
na jego korzystna role w leczeniu IDH [29].

Istotne w zapobieganiu incydentom IDH
jest rowniez wlasciwe zaplanowanie leczenia
obnizajacego ci$nienia tetnicze u pacjentéw
hemodializowanych. Wazny jest wlasciwy wy-
boér lekéw obnizajacych ciSnienie tetnicze
z uwzglednieniem zmian st¢zenia leku w cza-
sie zabiegu HD oraz indywidualizacja godzin
podawania leku w stosunku do zabiegu HD.
W prospektywnym badaniu z zastosowaniem
karwedilolu u 25 chorych hemodializowanych
z IDH, ktérego wyniki niedawno opubliko-
wano, po 12 tygodniach leczenia wykazano
istotne zmniejszenie czestoSci incydentow
IDH z 77% do 28%, obnizenie SBP po HD
(z 159 mm Hg przed leczeniem do 142 mm Hg
po leczeniu) oraz obnizenie SBP w 44-godzin-
nym monitorowaniu ciSnienia tgtniczego mie-
dzy zabiegami HD (155 mm Hg v. 148 mm Hg)
przy braku istotnych zmian SBP przed HD
(144 mm Hgv. 146 mm Hg). Jednocze$nie ob-
serwowano poprawe wazodylatacji zaleznej od
przeplywu, przy braku zmian liczby krazacych
progenitorowych komoérek srédbtonka, steze-
nia endoteliny 1 i st¢zenia asymetrycznej di-
metyloargininy (ADMA, asymmetric dimethyl-
-L-arginine). Badanie to wskazuje na korzystny
wplyw leczenia karwedilolem na wystgpowanie
incydentéw IDH oraz kontrolg ci$nienia tetni-
czego, cho¢ wyniki te wymagaja potwierdze-
nia w badaniach z randomizacja [29]. Jednak,
mimo przytoczonych wyzej wynikéw badan,
wiele zagadniefi zwigzanych z postepowaniem
w IDH pozostaje do wyja$nienia.

PODSUMOWANIE

Nalezy mie¢ nadzieje, ze Swiadomos¢
niekorzystnego znaczenia rokowniczego IDH
przyczyni si¢ do wilasciwego rozpoznawania
tego powiktania wystepujacego u chorych he-
modializowanych oraz poszukiwania skutecz-
nych sposobéw zapobiegania i leczenia.
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STRESZCZENIE

Nadcisnienie Sroddializacyjne (IDH) jest czestym
powiktaniem, ktore wystepuje u 5-15% pacjentow
przewlekle hemodializowanych i jest definiowane jako
wzrost ciSnienia tetniczego w czasie lub bezposrednio
po hemodializie (HD). Uwaza sig, ze najwazniejszymi
czynnikami patogenetycznymi wzrostu cisnienia tetni-
czego w czasie HD sg przewodnienie oraz upo$ledzo-

na funkcja Srodbfonka. Wykazano, ze wystepowanie
incydentow IDH ma niekorzystne znaczenie rokowni-
cze. Nie opracowano, jak dotad, dobrze udokumen-
towanych zasad postepowania w IDH, jednak wydaje
sie, ze kluczowg role odgrywajg odwodnienie i 0Sig-
gniecie optymalnej suchej masy ciata.
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Stowa kluczowe: hemodializa, nadcisnienie
Sroddializacyjne, ultrafiltracja
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