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Monitorowanie I leczenie nadcisnienia
tetniczego u chorych hemodializowanych

Management of hypertension in hemodialysis patients

ABSTRACT

Hypertension occurs in 50-90% of hemodialysis
patients and is one of the main causes of increased
cardiovascular risk in these patients. The factors
responsible for the development of hypertension in
this population include water retention, activation of
the sympathetic nervous and the rennin—angioten-
sin—aldosterone systems, calcium—phosphate dis-
turbances, impaired secretory function of vascular
endothelial cells, obstructive sleep apnea or treat-
ment with erythropoiesis stimulating agents. The
reference method in terms of diagnosis, monitoring
of treatment and prognosis seems to be 44 hours
automated ambulatory blood pressure measure-
ment. This method is, however, the cost and poorly
accepted by patients. So it is recommended that the
patients should record themselves their blood pres-
sure measurements at home in interdialytic period.
Recent recommendations of the JNC 8, KDIGO and

WSTEP

Wedlug Swiatowej Organizacji Zdrowia
(WHO, World Health Organization) nadciSnienie
tetnicze (AH, arterial hypertension) stanowi jed-
na z gléwnych przyczyn przedwczesnych zgon6w.
Z powodu AH oraz innych schorzen sercowo-
-naczyniowych (udar mézgu, epizody wiencowe,
niewydolno$¢ serca) rocznie na Swiecie umiera
ponad 9 milionéw oséb. W Polsce wedtug wyni-
kéw Ogolnopolskiego Badania Rozpowszechnie-
nia Czynnikéw Ryzyka Choréb Uktadu Krazenia
(NATPOL) z 2011 roku na nadci$nienie choruje
okolo 32% populacji, czyli 10,5 miliona osdb,

ESH/ESC guidelines do not clearly indicate the op-
timal values of blood pressure in patients treated
with hemodialysis. According to the recommenda-
tions NKF/KDOQI of 2005 the target blood pressure
before HD should be < 140/90 mm Hg, and after
HD < 130/80 mm Hg. Optimal blood pressure in
an outpatient setting should be < 135/85 mm Hg
during the day and < 120/80 mm Hg at night. The
basic method to bring blood pressure to normal is
to achieve the patient ,dry weight”. The profiling so-
dium concentration in the dialysate and to limit its in-
take in the diet is helpful. Pharmacological reduction
of blood pressure is associated with a reduced risk
of cardiovascular events and cardiovascular mortal-
ity. Increasing the frequency and/or duration of dialy-
sis may also be treated as an alternative method of
treatment of hypertension.

Forum Nefrologiczne 2015, vol 8, no 3, 168-175

Key words: hypertension, chronic kidney diseases,
hemodialysis

z czego az 30% jest nieSwiadoma tego zaburzenia.
U zdecydowanej wiekszoSci chorych (ok. 90%)
AH ma charakter pierwotny i najczesciej ujawnia
sie¢ pomiedzy 30. a 50. rokiem zycia. Dowiedzio-
no, ze 5-10% wszystkich przypadkéw AH jest
spowodowane przez wtdrne postacie nadciSnienia
tetniczego. Jedna z najczestszych przyczyn nadci-
$nienia wtornego sa choroby nerek [1].
Nadci$nienie tetnicze powszechnie wyste-
puje u pacjentéw z przewlekta choroba nerek
(CKD, chronic kidney disease). Czestos¢ AH
koreluje ze stopniem uposledzenia filtracji kte-
buszkowej. Im nizszy wspdlczynnik przesaczania
ktebuszkowego (GFR, glomerular filtration rate),



tym wyzsza czestos¢ nadci$nienia (95% w grupie
z GFR rzedu 15 ml/min). Nadci$nienie tetnicze
obserwuje si¢ u 50-90% chorych hemodializo-
wanych oraz 30% chorych leczonych dializami
otrzewnowymi. Jest ono istotnym czynnikiem
wplywajacym na rozwdj przerostu lewej komo-
ry serca i zwigkszenie jej objetosci, co istotnie
oddziatuje na chorobowos$¢ i Smiertelno$¢ w tej
grupie chorych. Nadci$nienie t¢tnicze jest wigc
jednym z gléwnych czynnikéw podwyzszonego
ryzyka choréb sercowo-naczyniowych. Niemal
polowa pacjentéw wymagajacych leczenia dia-
lizami umiera z powodu powiklan sercowo-na-
czyniowych [2-5].

PATOGENEZA

Patogeneza AH wsrdd oséb hemodiali-
zowanych jest wieloczynnikowa [6]. Najwaz-
niejsze przyczyny nadci$nienia przedstawiono
w tabeli 1. Bardzo wazna w tym aspekcie jest
miedzydializacyjna retencja wody. Przybdr wagi
juz o 2,5 kg zwigzany z zatrzymywaniem wody
prowadzi do istotnego wzrostu ci$nienia tetni-
czego. Nastgpstwem cyklicznie powtarzajacego
si¢ przewodnienia moze by¢ wzrost objetosci
lewego przedsionka serca i przerost jego lewej
komory, co w konsekwencji wplywa na zwiek-
szenie ryzyka sercowo-naczyniowego. Badania
wskazuja na Scisla korelacje miedzy wskazni-
kiem objetosci lewego przedsionka a wskazni-
kami naglego zgonu, zar6wno u 0s6b leczonych
dializa otrzewnowa, jak i u os6b hemodializo-
wanych [7]. Usuwanie nadmiaru plynéw w trak-
cie hemodializy jest jedna z gléwnych metod
pozwalajacych na utrzymanie odpowiedniego
bilansu ptynowego. Zredukowanie nadmiaru
plynéw prowadzi do osiagniecia suchej masy
ciala i normalizacji ci$nienia u 60% chorych
hemodializowanych i prawie u wszystkich cho-
rych leczonych dializami otrzewnowymi [8].
Jednakze usuwanie wody podczas zabiegéw
hemodializy przy réwnoczesnym przyroScie
objetoSci  przestrzeni zewnatrzkomdrkowej

Tabela 1. Giéwne czynniki odpowiedzialne za podwyzszone
ci$nienie tetnicze u 0s6b hemodializowanych

Migdzydializacyjna retencja wody

Aktywacja ukfadu wspotczulnego

Aktywacja uktadu renina—angiotensyna—aldosteron

Zaburzenia funkcjonowania srodbtonka naczyniowego

Zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej

Obturacyjny bezdech senny

Leczenie srodkami stymulujgcymi erytropoeze

w okresie migdzydializacyjnym prowadzi cze-
sto do aktywacji uktadu wspoéiczulnego ko-
lejnego czynnika odpowiedzianego za wzrost
ci$nienia [9]. Z kolei trzeba tez pamietac, ze
niedokrwienie nerek bedace nastgpstwem
ich postepujacego widknienia i bliznowace-
nia skutkuje aktywacja ukladu renina—angio-
tensyna—aldosteron (RAA). U wielu chorych
hemodializowanych mimo przewodnienia
i retencji sodu obserwuje si¢ wysokie st¢zenia
reniny w surowicy, co takze skutkuje aktywa-
cja tego uktadu. U chorych z CKD wystepuja
rowniez zaburzenia gospodarki wapniowo-fos-
foranowej oraz wtérna nadczynnos$¢ przytar-
czyc i nadmierne wydzielanie parathormonu,
co w konsekwencji przyczynia si¢ do wzrostu
stezenia wapnia wewnatrzkomdrkowego oraz
wzrostu oporu obwodowego. Nieprawidlowo-
$ci przemiany wapniowo-fosforanowej (zwlasz-
cza hiperfosfatemia) prowadza takze do kalcy-
fikacji tetnic wiencowych i obwodowych oraz
zastawek serca [10].

U chorych hemodializowanych zazwyczaj
obserwuje si¢ nieprawidlowa czynno$¢ wy-
dzielnicza komoérek S§rédbtonka naczyniowe-
go, ktora polega na zwigkszonym wydzielaniu
substancji kurczacych naczynia, jak endoteli-
na-1, oraz zmniejszonej produkcji czynnikéw
wazodylatacyjnych, jak: tlenek azotu i prosta-
cyklina. W efekcie nastgpuje wzrost oporu na-
czyniowego i ci§nienia tetniczego. Istotng role
patogenetyczng odgrywa w tym procesie asy-
metryczna dimetyloarginina (ADMA), ktéra
hamuje synteze tlenku azotu [11, 12].

Terapia niedokrwisto$ci preparatami
stymulujacymi erytropoez¢ moze powodowaé
wzrost ciSnienia tetniczego po podaniu dozyl-
nym u 20-30% os6b [13]. Moze to by¢ zwigzane
z bezposrednim efektem wazopresyjnym ery-
tropoetyny, wzrostem st¢zenia endoteliny-1,
katecholamin, aktywacja tkankowego uktadu
RAA, pobudzeniem ekspresji receptora AT 11
dla angiotensyny II oraz zwigkszeniem lepko-
§ci krwi. Zaburzenia snu, w tym obturacyjny
bezdech senny, czesto wystepuja u chorych he-
modializowanych i przyczyniaja si¢ do wyste-
powania AH i zwigkszonego ryzyka powiklan
sercowo-naczyniowych w tej populacji [14].

METODY POMIARU

Specyfika leczenia dializacyjnego powo-
duje, ze w przeciwiefistwie do populacji ogodl-
nej ci$nienie tetnicze u pacjentéw hemodiali-
zowanych wykazuje duza zmienno$¢ osobnicza
i migdzyosobnicza [15]. Wartosci ciSnienia tet-
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niczego podlegaja zmianom zaréwno w czasie
samego zabiegu, jak i — ze wzgledu na wzrost
wolemii i gromadzenie si¢ zwiazkéw biologicz-
nie aktywnych — pomiedzy hemodializami.
Obserwuje si¢ réwniez duze rdznice pomig-
dzy wynikami ci$nienia tetniczego w warun-
kach okreslanych jako rutynowe (wykonane
bezposrednio po przybyciu chorego do stacji
dializ w miejscu przeprowadzania zabiegu)
i standardowe (pomiar wykonany u tego sa-
mego pacjenta po S-minutowym odpoczynku,
w osobnym, cichym pomieszczeniu). Jak do-
wodza badania, wartoSci ciSnienia uzyskane
w warunkach standardowych sa Srednio niz-
sze o 20 mm Hg (ci$nienie skurczowe) oraz
10 mm Hg (ci$nienie rozkurczowe) w poréw-
naniu z rutynowymi [23]. Zatem zasadnicze
znaczenie dla prawidtowego okreSlenia war-
toSci ciSnienia t¢tniczego ma wybor metody
badania. Idealna metoda pomiaru powinna
si¢ cechowac prostota, niskim kosztem, wiary-
godnie odzwierciedla¢ ci$nienie tetnicze oraz
mie¢ znaczenie prognostyczne w ocenie ryzy-
ka powiktaf narzadowych i odleglego roko-
wania. Badania przeprowadzone w populacji
hemodializowanych wykazaly, ze 44-godzinny
ambulatoryjny pomiar ci§nienia jest metoda
najbardziej zblizong do ideatu [16]. Pozwala
na obiektywna ocen¢ ciSnienia podczas dializy
i w okresie miedzydializacyjnym, ale réwniez
na ocen¢ dobowej zmiennoSci wysokosci cis-
nienia, a zwlaszcza jego wartoSci w godzinach
nocnych. Jest to o tyle wazne, ze prawie 70%
chorych hemodializowanych mozna zaliczy¢ do
kategorii tak zwanych non-dippers, czyli osb,
u ktérych ci$nienie tetnicze obniza si¢ w go-
dzinach nocnych o mniej niz 10% w stosunku
do wartosci rejestrowanych w ciaggu dnia. Pa-
cjentdéw z grupy non-dippers cechuje znacz-
nie wyzszy wskaZnik $miertelnoSci w wyniku
choréb sercowo-naczyniowych, z kolei u oséb
sklasyfikowanych jako reverse-dippers (osoby,
u ktdrych obserwuje si¢ wzrost ci$nienia w cia-
gu nocy) stwierdza si¢ dodatkowo zwigkszone
ryzyko krwawienia wewnatrzczaszkowego. Do
mozliwych przyczyn braku nocnego spadku
ci$nienia naleza: obturacyjny bezdech senny,
otylo$¢, duze spozycie soli u 0séb sodowraz-
liwych, hipotensja ortostatyczna, dysfunkcja
uktadu autonomicznego, neuropatia cukrzy-
cowa i zaawansowany wiek [17]. Ambulato-
ryjna rejestracja ciSnienia pozwala réwniez na
zidentyfikowanie pacjentéw, u ktérych wzrost
ci$nienia jest spowodowany efektem ,,biatego
fartucha”, oraz osoby z nadci$nieniem masko-
wanym [18, 19]. Badania wskazuja, ze efekt
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,»biatego fartucha” dotyczy okoto 15% chorych
leczonych nerkozastepczo. Pomiary ciSnienia
uzyskane podczas automatycznego ambulato-
ryjnego pomiaru ciSnienia koreluja z ryzykiem
przerostu lewej komory oraz przezyciem pa-
cjentéw [20, 21]. Metoda ta jest jednak kosz-
towana i stabo akceptowana przez pacjentéw.
Niewystandaryzowane pomiary ci$nienia
wykonywane przed zabiegiem, w trakcie i po
zabiegu dializacyjnym sa przeprowadzane ru-
tynowo w stacjach dializ. Jest to metoda bardzo
prosta i niedroga, a jednak badania pokazuja,
ze uzyskiwane w ten sposob wyniki nie kore-
luja z wartoSciami rzeczywistymi uzyskiwanymi
w 44-godzinnej ambulatoryjnej rejestracji, nie
odzwierciedlaja rowniez ryzyka powiklan na-
rzadowych i odlegtego rokowania [21, 22].
Kolejna alternatywna sa wystandaryzo-
wane pomiary ci$nienia wykonywane przed
hemodializa i po niej. Powinny by¢ przepro-
wadzane w cieptym i cichym pomieszczeniu po
5-minutowym odpoczynku. Nalezy wykonywac
trzy pomiary, z ktérych wylicza si¢ Srednig war-
to§¢ ciSnienia. Badania wskazuja, Ze metoda
ta umozliwia wiarygodne rozpoznanie nadci$-
nienia, a wartosci ci§nienia uzyskiwane w ten
sposdb koreluja z rejestrowanymi podczas
44-godzinnej ambulatoryjnej analizy. Meto-
da nie ma jednak znaczenia prognostycznego
w ocenie ryzyka powiklan narzadowych ani
znaczenia rokowniczego. Pomiar jakkolwiek
jest prosty do wykonania, to jest trudny do im-
plementacji na stacjach dializ, przede wszyst-
kim ze wzgledéw organizacyjnych [21, 23].
Metoda coraz szerzej rekomendowang
sa pomiary wykonywane przez pacjenta sa-
modzielnie w domu w okresie mi¢dzydializa-
cyjnym. Wykazano, ze domowe pomiary maja
wigksza zgodno$¢ z wartoSciami uzyskanymi
w automatycznej 44-godzinnej rejestracji cis-
nienia tetniczego niz pomiary niewystandary-
zowane w stacji dializ. Umozliwiaja wiarygod-
ne rozpoznanie AH, maja réwniez znaczenie
prognostyczne w ocenie ryzyka powiklan na-
rzadowych, takich jak przerost lewej komory
miednia sercowego, oraz istotne statystycznie
znaczenie rokownicze. Warto stosowaé aparaty
poélautomatyczne lub automatyczne z mankie-
tem ramiennym, wykorzystujace metod¢ oscy-
lometryczng. Zaleca si¢ wykonywanie pomia-
réw 2 razy dziennie, kazdorazowo dwukrotnie
w odstepie 1-2 min w cichym pomieszczeniu po
S5-minutowym odpoczynku. Pacjent powinien
si¢ znajdowacé w pozycji siedzacej, z podparty-
mi plecami i konczyna gorng. Nalezy wylicza¢
warto$ci Srednie pomiaréw z kilku dni [23, 24].



DOCELOWE WARTOSCI
CISNIENIA TETNICZEGO

Najnowsze raporty the Eighth Joint Natio-
nal Committee (JNC 8), jak i wytyczne Kidney
Disease: Improving Global Outcomes (KDI-
GO) oraz Europejskiego Towarzystwa Nad-
cisnienia Tetniczego (ESH, European Society
of Hypertension) i Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (ESC, European Society of
Cardiology) nie wskazuja jednoznacznych zale-
cefi co do optymalnych wartoSci ci$nienia tetni-
czego u pacjentéw leczonych hemodializa [24].
Wedtug zalecen The National Kidney Founda-
tion/Kidney Disease Outcomes Quality Initiative
(NKF/KDOQI) z 2005 roku prawidlowe ci$nie-
nie tgtnicze u pacjentéw hemodializowanych
przed zabiegiem powinno wynosi¢ < 140/90 mm
Hg, a po zabiegu < 130/80 mm Hg. Optymal-
ne ciSnienie tetnicze w warunkach ambula-
toryjnych powinno wynosi¢ < 135/85 mm Hg
w dziefi oraz < 120/80 mm Hg w nocy [25].
Brak jest zalecen dotyczacych tego, do jakich
najnizszych wartoSci nalezy obniza¢ ci$nienie.
Zwiazek miedzy wysokoScia ciSnienia a Smier-
telnodcia z przyczyn sercowo-naczyniowych
u os6b hemodializowanych jest ztozony i, jak
zaobserwowano, istotny wptyw na §miertelno$¢é
ma zar6éwno wysokie, jak i niskie ci$nienie tet-
nicze. Ryzyko zgonu wzrasta, jesli ciSnienie
tetnicze skurczowe przed hemodializa wynosi
> 150 mm Hg, ale réwniez jeSli jest nizsze
niz 110 mm Hg [26]. W innym badaniu wy-
kazano zwigkszone ryzyko zgonu u chorych
z ciSnieniem skurczowym ponizej 120 mm Hg
w poréwnaniu do grupy z ciSnieniem skurczo-
wym w zakresie 160-180 mm Hg [27]. Niskie
ci$nienie u 0os6b hemodializowanych wiaze si¢
réowniez z podwyzszonym ryzykiem powiktan
zakrzepowych dostgpu naczyniowego [28].
Biorac to pod uwage, sugeruje si¢, by doce-
lowa warto$¢ ci$nienia ustala¢ indywidualnie
w zaleznoSci od stanu klinicznego i obecnoSci
chor6b towarzyszacych. Warto w tym miejscu
wspomnie¢ wyniki badan Agarwala [20], kt6-
re wskazuja, ze najnizsze ryzyko §mierci wsrod
leczonych hemodializa wystepuje wtedy, gdy
skurczowe ciSnienie tetnicze rejestrowane
w samodzielnych pomiarach w warunkach do-
mowych wynosi 120-130 mm Hg.

METODY LECZENIA NADCISNIENIA

Podstawowa metoda, ktora umozliwia
doprowadzenie ci$nienia tetniczego do nor-
my lub poprawe jego kontroli, jest osiagnigcie

Tabela 2. Podstawowe metody leczenia podwyzszonego
ci$nienia tetniczego u pacjentdw hemodializowanych

Doprowadzenie stanu nawodnienia chorego
do tzw. ,suchej wagi”

Ograniczenie podazy sodu w diecie

Profilowanie stgzenia sodu podczas zabiegu
hemodializy

WydtuZenie czasu i/lub czgstosci zabiegow dializy

Farmakoterapia

Nefrektomia

u pacjenta ,,suchej wagi” podczas zabiegdw he-
modializy ze zwickszona ultrafiltracja (tab. 2).
Proces ten powinien trwa¢ u mtodych pacjen-
tow 3-6 tygodni, u starszych os6b — do 12 ty-
godni. Normalizacja ci$nienia jest obserwowa-
na u blisko 60% tak leczonych chorych [29],
chociaz niektére badania wskazuja, ze niemal
u 90% udaje si¢ uzyska¢ normotensj¢ [30].
By to osiagnaé, nalezy réwnocze$nie ograni-
czy¢ spozycie soli, co pomaga zmniejszy¢ pra-
gnienie i migdzydializacyjne przybory wagi
[31]. Pomocne jest réwniez profilowanie sodu
w dializacie podczas zabiegu hemodializy ze
stopniowym zmniejszaniem jego stezenia od
155 do 135 mEg/l. W poréwnaniu z zabiegami
hemodializy ze stalym stezeniem sodu w diali-
zacie rownym 140 mEg/l postgpowanie takie
zmniejsza podializacyjne ciSnienie tg¢tnicze
o okoto 7 mm Hg oraz ilo§¢ lekdw stosowanych
w kontroli ciSnienia. Wynikaé¢ to moze miedzy
innymi z faktu, Ze u niemal 72% hemodializo-
wanych ze standardowym stezeniem sodu w dia-
lizacie réwnym 140 mEg/l obserwujemy dodatni
bilans sodowy podczas zabiegu [32, 33].
Wydluzenie czasu dializ i zwigkszenie
czestosci zabiegéw moga réwniez doprowa-
dzi¢ do poprawy kontroli ci$nienia tetniczego.
Jak wykazaly doSwiadczenia kliniczne francu-
skiej grupy z Tassin, wydtuzenie czasu dializ do
8 godzin prowadzi do unormowania wartoSci
ci$nienia u niemal wszystkich pacjentéw z nad-
ciSnieniem. Mimo ze prawdopodobnie wynika
to w gtéwnej mierze z zapewnienia optymalne;j
kontroli wolemii u tych pacjentéw, nie moz-
na wykluczy¢, ze takze inne czynniki, na przy-
ktad lepszy stopien wydializowania produktéw
metabolizmu biatek, sa za to odpowiedzialne.
Co wazne, ten sposdb prowadzenia leczenia
nerkozastepczego moze si¢ wigzac ze zmniej-
szeniem przerostu lewej komory serca oraz
prawdopodobnie z lepsza przezywalnoScia
pacjentéw [34]. Normalizacje ciSnienia tetni-
czego obserwuje si¢ réwniez u chorych, u kté-
rych stosuje si¢ procedur¢ nocnej hemodializy
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umozliwia
doprowadzenie
ciSnienia tetniczego
do normy lub
poprawe jego
kontroli, jest
osiggniecie

U pacjenta
,suchej wagi” 44
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z zabiegami przeprowadzanymi nocg 6 lub
7 razy w tygodniu. Niemal wszyscy chorzy nie
wymagaja w jej trakcie leczenie hipotensyjne-
go. Zgodnie z rekomendacjami European Best
Practice Guidelines z 2007 roku zwigkszenie
czestosSci i/lub czasu dializ mozna traktowad
jako alternatywna metode¢ leczenia nadciSnie-
nia [35, 36].

Leczenie hipotensyjne farmakologiczne
pozostaje koniecznoscia u blisko 30% pacjen-
téw hemodializowanych, u ktérych pomimo
prawidlowej kontroli wolemii ci$nienie nadal
jest za wysokie. Metaanaliza 8 randomizowa-
nych badan klinicznych z 2009 roku wykazata,
ze farmakologiczne obnizenie ci$nienia tetni-
czego wiaze sie ze zmniejszeniem ryzyka po-
wiktafi sercowo-naczyniowych i SmiertelnoSci
sercowo-naczyniowej [37]. Randomizowanych
badafi poréwnujacych skuteczno$¢ rdznych
klas lekow hipotensyjnych w tym wzgledzie
jest bardzo mato. W jednym z nielicznych ba-
danf, czyli w pilotazowym The Hypertension in
Haemodialysis Patients treated with Atenolol or
Lisinopril (HDPAL), wykazano, ze pacjenci
leczeni atenololem maja mniej powiklan ser-
cowo-naczyniowych w poréwnaniu z osobami
leczonymi lisinoprilem. Z powodu réznych za-
strzeze metodologicznych dotyczacych tego
badania, przed powszechnym rekomendowa-
niem atenololu lub beta-adrenolitykéw jako
lekéw hipotensyjnych pierwszego rzutu u pa-
cjentéw hemodializowanych oczekiwane jest
potwierdzenie wnioskow ptynacych z HDPAL
w innych badaniach [38].

Wedhug zalecen KDOQI to inhibitory
konwertazy angiotensyny oraz sartany sa le-
kami pierwszego rzutu u os6b wymagajacych
dializoterapii z zachowana resztkowa funkcja
nerek [25]. Umozliwiaja dluzsze utrzymanie
diurezy podczas leczenia nerkozastepczego,
co istotnie wplywa na jako$¢ zycia. Oczekuje
si¢ wystapienia korzystnych dziatafi podczas
ich stosowania, podobnych do tych obserwo-
wanych w populacji ogélnej, zwlaszcza u cho-
rych z niewydolno$cia serca spowodowanag
dysfunkcja skurczowa oraz po zawale serca.
Stosowanie tych lekow wiaze si¢ poza tym
z istotnym zmniejszeniem masy lewej komory.
Dane dotyczace ich wplywu na $miertelnos¢é
u oso6b hemodializowanych s3 jednak niejed-
noznaczne i opieraja si¢ gléwnie na badaniach
o charakterze retrospektywnym. Czg¢§¢ badan
wskazuje na zmniejszenie powiklan sercowo-
-naczyniowych i SmiertelnoSci oraz ogranicze-
nie koncentrycznego przerostu migsnia lewej
komory. Objawy uboczne, na ktére trzeba
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zwroci€ szczegllng uwage podczas terapii in-
hibitorami konwertazy angiotensyny i sartana-
mi, to hiperkaliemia indukowana zmniejszong
utrata potasu przez nerki i przewdd pokar-
mowy. Mozliwe jest takze, zalezne od dawki
stosowanych lekéw, nasilenie niedokrwistoSci
wynikajace z hamowania degradacji AcSDKP,
fizjologicznego inhibitora hemopoezy. Zjawi-
sko to dotyczy przede wszystkich inhibitoréw
konwertazy [39]. Obserwowane byly réwniez
anafilaktyczne reakcje u pacjentéw leczonych
inhibitorami konwertazy hemodializowanych
dializatorami AN69. Z tego powodu u chorych
otrzymujacych te leki nie zaleca si¢ stosowa-
nia blon dializacyjnych o ujemnym ladunku.
Nalezy réwniez pamigtaé, Ze niemal wszystkie
inhibitory konwertazy wymagaja zmniejszenia
dawkowania. Czg¢$¢ z nich usuwana jest z kra-
zenia podczas zabiegu hemodializy, co z kolei
wymaga zastosowania dodatkowej dawki leku
po hemodializie. Zalecenia te nie dotycza
drugiej grupy lekéw hamujacych ukltad RAA
— sartandw (tab. 3) [40].

Leki z grupy antagonistow kanatéw wap-
niowych sa dobrze tolerowane i skuteczne w ob-
nizaniu ci$nienia u chorych hemodializowanych.
Wedlug badania Hemodialysis (HEMO) Study
leki te s3 najczesciej stosowane u chorych diali-
zowanych (48%) [41]. Nie jest wymagana zmia-
na ich dawkowania u chorych hemodializowa-
nych (tab. 3). W jednym z nielicznych badan
potwierdzono, ze amlodypina, w poréwnaniu
do placebo, poprawia Smiertelno$¢ wsréd dia-
lizowanych z AH. Szczeg6lnie korzystne dziata-
nie wykazuja u osob z przerostem lewej komory
i dysfunkcja rozkurczowa serca [39].

Beta-adrenolityki, podobnie jak u os6b
w populacji ogdlnej, sa szczegdlnie wskaza-
ne u chorych po zawale serca. Otrzymuje je
w zalezno$ci od badafn 21-64% pacjentow
hemodializowanych wymagajacych leczenia
hipotensyjnego [41, 42]. Korzystne rokowni-
czo dzialanie wykazuja tez u os6b z dysfunkcja
skurczowa mig¢$nia sercowego. Jak wspomnia-
no powyzej, wyniki badania HDPAL sugeruja
przewage atenololu nad lisinoprilem w aspek-
cie rokowniczym. Objawy uboczne, o kto-
rych nalezy w szczegdlnoSci pamigtaé przy
stosowaniu beta-adrenolitykéw, to bradykar-
dia, hiperkaliemia oraz depresja. Wykazano,
ze nieselektywne beta-adrenolityki istotnie
podwyzszaja stgzenie potasu W SUrowicy po
wysitku fizycznym. Nie zaobserwowano tych
wlasciwosci w przypadku leczenia beta-adre-
nolitykami selektywnymi lub pobudzajacymi
receptory beta-2 lub blokujacymi receptory



Tabela 3. Dawkowanie niektorych lekéw hipotensyjnych u pacjentéw hemodializowanych [46]

Antagonisci Beta-adrenolityki | Inhibitory Sartany Alfa-1-adrenolityki
wapnia konwertazy
angiotensyny
Dawka zwyczajowa | Wszystkie Bisoprolol Candesartan Doksazosyna
dihydropirydy- | Metoprolol Irbesartan Prazosyna
nowe ] Timolol Losartan Terazosyna
V\{e.rapamll Pindolol Telmisartan
Diltiazem Nebiwolol Valsartan
25-procentowa Benazepril
redukcja Fosinopril
dawkowania
50-procentowa Atenolol*
redukcja _ Carvedilol*
dawkowania Celiprolol*
50-75-procentowa Nadolol* Kaptopril*
redukcja dawko- Sotalol* Enalapril*
wania Lisinopril*
Perindopril*
Quinapril*
Ramipril*
Trandolapril*

*| eki te s3 usuwane z krazenia podczas hemodializy w minimum 30%, wymagaja wigc dodatkowej dawki leku po zabiegu

alfa-1 (np. karwedilol) [39]. Biorac pod uwa-
ge korzystny profil metaboliczny, mniejsza
liczbe dziataf niepozadanych oraz dodatkowe
korzystne wtaSciwoSci w aspekcie protekcji na-
rzadowej do terapii, wydaje si¢, ze w pierwsze;j
kolejnosci powinny by¢ wybierane do stosowa-
nia beta-adrenolityki hybrydowe z wtasciwosci
wazodylatacyjnymi (karwedilol, nebiwolol, ce-
liprolol). Nalezy pamictacd, ze wiele beta-adre-
nolitykéw wymaga redukcji dawkowania u pa-
cjentéw dializowanych i ze podczas zabiegu
hemodializy wiele z tych lekéw jest usuwanych
z krazenia (tab. 3). Inne grupy lekéw hipoten-
syjnych sa u hemodializowanych stosowane
zdecydowanie rzadziej [39].

W przypadku gdy optymalizacja dia-
lizoterapii, osiagnigcie ,suchej wagi” oraz
leczenie farmakologiczne nie przynosza re-
zultatéw, mozna rozwazy¢ zmian¢ sposobu
leczenia nerkozastepczego na hemodiafiltra-
cje lub dializ¢ otrzewnowa, podczas ktérych
uzyskuje si¢ wigkszy odsetek normalizacji ci$-
nienia niz podczas leczenia standardowymi
hemodializami [43, 44]. W wybranych indy-
widualnie przypadkach, przy wysokich war-
tosciach ci$nienia grozacych powaznymi po-
wiklaniami, mozna rozwazy¢ nefrektomi¢ ze
SwiadomoScia, ze zabieg ten nie daje pelnej
gwarancji na normalizacj¢ badZ poprawe kon-
troli ci$nienia tetniczego [45].
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STRESZCZENIE

Nadcisnienie tetnicze wystepuje u 50-90% chorych
hemodializowanych i jest jedng z gtownych przyczyn
podwyzszonego ryzyka Sercowo-naczyniowego
w tej grupie pacjentow. Do czynnikow odpowiedzia-
nych za rozwoj nadcisnienia w tej populaciji zalicza
sig zatrzymywanie wody w okresie miedzydializacyj-
nym, aktywacje ukfadu wspotczulnego oraz uktadu
renina—angiotensyna—aldosteron (RAA), zaburzenia
gospodarki wapniowo-fosforanowej, nieprawidfowg
czynnos¢ wydzielniczg komarek $rodbtonka naczy-
niowego, obturacyjny bezdech senny czy leczenie
Srodkami stymulujacymi erytropoeze. Na podstawie
badan za metodg referencyjng w aspekcie diagno-
styki, monitorowania leczenia oraz prognozy roko-
wania mozna uznac 44-godzinny automatyczny am-
bulatoryjny pomiar ci$nienia. Metoda ta jest jednak
kosztowana i stabo akceptowana przez pacjentow.
Cisnienie jest wigc mierzone powszechnie w stacjach
dializ, najczesciej w sposob niestandaryzowany, dla-
tego rekomenduje sie pacjentom wykonywanie i re-
jestrowanie pomiarow cisnienia w warunkach domo-
wych. Najnowsze zalecenia the Eighth Joint National
Committee (JNC 8), Kidney Disease: Improving Glo-
bal Outcomes (KDIGO), Europejskiego Towarzystwa

Nadcisnienia Tetniczego (ESH, European Society of
Hypertension) oraz Europejskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego (ESC, European Society of Cardiology)
nie wskazujg jednoznacznie optymalnych wartosci cis-
nienia tetniczego u pacjentow leczonych hemodializa.
Wedtug zalecen The National Kidney Foundation/Kid-
ney Disease Outcomes Quality Initiative (NKF/KDOQI)
z 2005 roku prawidtowe cisnienie tetnicze u pacjentow
hemodializowanych przed zabiegiem powinno wyno-
si¢ < 140/90 mm Hg, a po zabiegu < 130/80 mm Hag.
Optymalne cisnienie tetnicze w warunkach ambulato-
ryjnych powinno wynosi¢ < 135/85 mm Hg w dzien
oraz < 120/80 mm Hg w nocy. Podstawowg metoda
na doprowadzenie cisnienia tetniczego do normy lub
poprawe jego kontroli jest osiagniecie u pacjenta ,,su-
chej wagi”. Pomocne jest profilowanie stgzenia sodu
w dializacie oraz ograniczenie jego spozycia w diecie.
Farmakologiczne obnizenie ciSnienia tetniczego wia-
Ze sig ze zmniejszeniem ryzyka powikfan sercowo-
-naczyniowych i Smiertelnosci sercowo-naczyniowe.
Zwigkszenie czestosci i/lub czasu dializ mozna rowniez
traktowac jako alternatywng metode leczenia nadcis-
nienia tetniczego.
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Stowa kluczowe: nadcisnienie tetnicze, przewlekta
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