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Abstract

Hypertension is one of the major health problem of 
today world, often coexisting with chronic kidney dis-
ease. Additionally, bad control of hypertension can lead 
to end stage renal disease. The control of blood pres-
sure is difficult in population of hemodialysed patients, 

because of additional risk factors (hypervolemia, arte-
rio-venous fistula). The article discusses recognition 
criteria, aims and scheme of treatment of hypertension 
according to ESC/ESSH 2018 guidelines.
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Leczenie nadciśnienia tętniczego  
u chorych z przewlekłą chorobą nerek  
w świetle najnowszych zaleceń 
Treatment of hypertension in patients with chronic kidney 
disease according to the newest guidelines

WSTĘP

Nadciśnienie tętnicze (NT) jest obec-
nie uważane za jeden z głównych problemów 
zdrowotnych, społecznych i ekonomicznych 
w Polsce i na całym świecie. Według danych 
Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) 
w 2015 roku dotyczyło ono 1,3 mld osób na 
świecie, a w Polsce 28,7% społeczeństwa [1]. 
Na ogół NT przebiega bezobjawowo, co powo-
duje opóźnienie rozpoznania i diagnozę do-
piero na etapie powikłań. Z tego powodu NT 
często nazywane jest „cichym zabójcą”. Oce-
nia się, że z powodu NT oraz innych schorzeń 
układu sercowo-naczyniowego (udar mózgu, 
zawał serca) rocznie umiera na świecie prawie 
18 mln osób. W związku z tym choroby ukła-
du sercowo-naczyniowego nieprzerwanie zaj-
mują pierwsze miejsce na liście najczęstszych 
przyczyn zgonów na świecie [2]. Nadciśnienie 

tętnicze może stanowić rezultat przewlekłej 
choroby nerek (PChN), ale obecność NT może 
także pogłębiać uszkodzenie nerek, prowadząc 
do schyłkowej niewydolności tego narządu 
(ESRD, end stage renal disease). Uszkodzenie 
nerek na tle nadciśnieniowej choroby nerek 
jest drugą najczęstszą przyczyną ESRD [3, 
4]. Dlatego szybkie rozpoznanie i prawidłowa 
kontrola NT są czynnikami zwalniającymi pro-
gresję PChN. 

EPIDEMIOLOGIA

Według wyników ogólnopolskiego bada-
nia NATPOL NT dotyczy około 30–32% spo-
łeczeństwa w wieku 18–79 lat, czyli 10,5 mln 
dorosłych Polaków. Niepokojący jest fakt, że 
aż 30% z tej grupy, czyli ponad 3 mln chorych, 
nie ma świadomości tego schorzenia [5]. Do 
grupy chorujących, zgodnie z wynikami bada-
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nia PolSenior, należy doliczyć około miliona 
osób powyżej 80. rż. [6]. Natomiast wśród pa-
cjentów z PChN NT jest najczęstszą chorobą 
współistniejącą, a odsetek chorych wynosi 67– 
–92% i rośnie wraz z pogarszaniem funkcji ne- 
rek [7]. U chorych dializowanych NT stwier-
dza się u 50–90% pacjentów. Dodatkowo 
zawsze należy pamiętać o możliwości wystą-
pienia w tej populacji tzw. NT maskowanego. 
Ten rodzaj NT może występować aż u 30% 
pacjentów z PChN i znacznie zwiększa ryzyko 
jej progresji [8–12]. Natomiast rozpoznanie 
maskowanego NT może nastąpić jedynie na 
podstawie 24-godzinnego automatycznego 
pomiaru ciśnienia tętniczego (ABPM, ambu-
latory blood pressure monitoring) lub pomia-
rów domowych wykonywanych przez samego 
chorego, ponieważ u chorych z NT maskowa-
nym w pomiarach wykonywanych przez leka-
rza w gabinecie wartości ciśnienia tętniczego 
są niższe niż 140/90 mm Hg. 

CZYNNIKI RYZYKA NADCIŚNIENIA  
TĘTNICZEGO WŚRÓD CHORYCH DIALIZOWANYCH

Patogeneza NT wśród chorych hemo-
dializowanych jest wieloczynnikowa [13]. Za 
najważniejszy czynnik uważa się międzydia-
lizacyjną retencję wody, gdyż spowodowany 
przewodnieniem wzrost masy ciała już o 2,5 kg 
powoduje istotny wzrost ciśnienia tętniczego 
(BP, blood pressure). Jako konsekwencję na-
gminnego występowania zbyt dużej objętości 
wody można wymienić przerost lewej komory 
serca i wzrost objętości lewego przedsionka 
stwierdzane w badaniu echokardiograficznym 
u wielu chorych dializowanych. Istnieje ścisła 
korelacja pomiędzy objętością lewego przed-
sionka a wskaźnikiem nagłego zgonu sercowe-
go [14]. Główną metodą umożliwiającą utrzy-
manie odpowiedniej masy ciała jest usuwanie 
nadmiaru wody w trakcie dializy. Osiągnięcie 
tak zwanej suchej masy ciała prowadzi do nor-
malizacji ciśnienia u 60% hemodializowanych 
chorych [15]. Dlatego ważne jest jak najdłuż-
sze utrzymanie diurezy resztkowej, co ułatwia 
prowadzenie odpowiedniego bilansu płynów. 
Trzeba pamiętać o tym, że usuwanie nadmia-
ru wody w czasie hemodializy przy przyrostach 
objętości przestrzeni zewnątrzkomórkowej 
w okresie pomiędzy dializami powoduje ak-
tywację układu współczulnego [16]. Także 
niedokrwienie nerek występujące w przebiegu 
ich postępującego włóknienia i bliznowacenia 
powoduje aktywację układu renina–angio-
tensyna–aldosteron (RAA). U dużej części 

chorych dializowanych pomimo nadmiaru 
wody i retencji sodu w surowicy stwierdza się 
wysokie stężenia reniny, co również prowadzi 
do aktywacji układu RAA [17]. Współistnie-
jące zaburzenia gospodarki wapniowo-fos-
foranowej, wtórna nadczynność przytarczyc 
i nadmierne wydzielanie parathormonu po-
wodują wzrost stężenia wapnia wewnątrzko-
mórkowego i oporu obwodowego. Ponadto 
prowadzi to do kalcyfikacji tętnic wieńcowych, 
obwodowych i zastawek serca [18]. Kolejnym 
czynnikiem powodującym wzrost oporu naczy-
niowego, a w konsekwencji ciśnienia tętnicze-
go, są zaburzenia funkcjonowania śródbłonka 
naczyniowego, spowodowane z jednej strony 
obniżoną produkcją czynników rozszerzają-
cych naczynia, takich jak tlenek azotu i prosta-
cyklina, z drugiej zaś zwiększonym wydziela-
niem substancji powodujących skurcz naczyń, 
np. endoteliny-1. Ważną rolę w tym mechani-
zmie odgrywa asymetryczna dimetyloarginina 
(ADMA), będąca toksyną mocznicową, która 
hamuje syntezę tlenku azotu [19, 20]. Wzrost 
ciśnienia tętniczego może wystąpić aż u 20– 
–30% chorych dializowanych po podaniu do-
żylnym preparatów stymulujących erytropoezę 
(ESA, erythropoiesis stimulating agents) [21]. 
Jako przyczynę podaje się bezpośredni efekt 
wazopresyjny ESA, a także wzrost stężenia in-
nych substancji, takich jak endotelina-1 czy ka-
techolaminy, pobudzenie ekspresji receptora 
ATII dla angiotensyny II, zwiększenie lepko-
ści krwi, jak również aktywację wspomnianego 
wcześniej układu RAA. Dodatkowo, istotnym 
czynnikiem wpływającym na kontrolę ciśnienia 
tętniczego są zaburzenia snu, w tym często wy-
stępujący u osób hemodializowanych obtura-
cyjny bezdech senny. Schorzenie to może istot-
nie zwiększać ciśnienie tętnicze i przyczynia się 
do zwiększonego ryzyka sercowo-naczyniowe-
go w tej populacji chorych [22]. 

KRYTERIA ROZPOZNAWANIA 

Najnowsze wytyczne Europejskiego To-
warzystwa Kardiologicznego (ESC, European 
Society of Cardiology)/Europejskiego Towarzy-
stwa Nadciśnienia Tętniczego (ESH, Europe-
an Society of Hypertension) z 2018 roku nadal 
wskazują na wartość ciśnienia skurczowego 
(SBP, systolic blood pressure) ≥ 140 mm Hg  
i/lub ciśnienia rozkurczowego (DBP, diastolic 
blood pressure) ≥ 90 mm Hg w pomiarach ga-
binetowych jako punkt, od którego można roz-
poznawać NT, i wciąż wyróżniają jego 3 stop-
nie. Jednak rozpoznanie NT nie powinno być 
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oparte na jednokrotnym pomiarze, z wyjąt-
kiem bardzo wysokich wartości ciśnienia tętni-
czego (> 180/110 mm Hg, czyli 3. stopień NT) 
i stwierdzanych cech uszkodzenia narządów 
związanych z NT (np. retinopatia, przerost 
mięśnia lewej komory) [23]. Im niższa stwier-
dzana wartość BP, tym więcej czasu powinno 
się poświęcić na powtarzalne pomiary, i może 
to trwać nawet kilka miesięcy, podczas których 
powinno się obliczyć ryzyko sercowo-naczy-
niowe oraz wykonać rutynowe badania kontro-
lne. Wytyczne zwracają dużą uwagę na poza-
gabinetowe pomiary BP, pomocne zwłaszcza 
w rozpoznawaniu tzw. NT białego fartucha 
i NT maskowanego. Wytyczne nie wyróżniają 
odmiennych wartości rozpoznawania NT dla 
chorych na PChN leczonych zachowawczo, 
a także dla chorych dializowanych (tab. 1).

Ponadto zwraca się uwagę na ocenę ryzyka 
sercowo-naczyniowego przy użyciu skali SCO-
RE (Systematic COronary Risk Evaluation), 
która nie zawiera informacji dotyczącej choro-
by nerek [tj. obniżonego szacowanego wskaźni-
ka filtracji kłębuszkowej (eGFR, estimated glo-
merular filtration rate), albuminurii czy jawnego 
białkomoczu]. Należy pamiętać, że pacjenci 
z eGFR < 60 ml/min/1,73 m2 automatycznie  
znajdują się w grupie chorych o dużym ryzyku  
sercowo-naczyniowym, a ci z eGFR < 30 ml/ 
/min/1,73 m2, czyli również dializowani, w gru-
pie o bardzo dużym ryzyku, co oznacza ponad 
10-procentowe ryzyko incydentu sercowo-na-
czyniowego zakończonego zgonem w ciągu 
10 lat. Jednak nefrolodzy powinni pamiętać 
o innych skalach uwzględniających PChN, ta-
kich jak QRISK3, które mogą być pomocne 
w dokładniejszej ocenie ryzyka sercowo-na-
czyniowego u pacjentów z PChN [24]. Jest to 
skala opracowana w Wielkiej Brytanii w trak-
cie prospektywnego badania obejmującego 
blisko 10 mln pacjentów, szacująca 10-letnie 
ryzyko wystąpienia choroby układu sercowo-

-naczyniowego, identyfikowanej jako choroba 
wieńcowa, udar bądź przemijający atak nie-
dokrwienny (TIA, transient ischemic attack). 
Oprócz tradycyjnych czynników ryzyka (takich 
jak np. wiek, palenie tytoniu, stężenie cho-
lesterolu) uwzględnia dodatkowo obecność 
cukrzycy, migotania przedsionków, chorób 
psychiatrycznych, steroidoterapii, reumato-
idalnego zapalenia stawów, tocznia rumienio-
watego układowego, migreny i PChN od stop-
nia 3. W Wielkiej Brytanii wytyczne National 
Institute for Health and Care Excellence (NICE) 
zalecają używanie skali QRISK w przeciwień-
stwie do skali ryzyka Framingham [25].

CELE LECZENIA 

Poprzednie wytyczne z 2013 roku reko-
mendowały jako cel leczenia ciśnienie poniżej 
140/90 mm Hg niezależnie od współistnieją-
cych chorób i ryzyka sercowo-naczyniowego. 
Obecne wytyczne podają, że w pierwszej kolej-
ności powinno się dążyć do wartości ciśnienia 
poniżej 140/90 mm Hg. Jednak gdy zostanie 
stwierdzone, że leczenie jest dobrze tolerowane 
przez chorego, wówczas celem terapii staje się 
wartość ≤ 130/80 mm Hg. U osób w starszym 
wieku (> 65. rż.) SBP powinno się mieścić w za-
kresie 130–139 mm Hg, a DBP < 80 mm Hg. 
Zwraca się też uwagę, że obniżanie SBP poniżej 
120 mm Hg zwiększa ryzyko działań niepożąda-
nych, które przeważają nad osiąganymi korzy-
ściami zwłaszcza wśród chorych obciążonych wy-
sokim ryzykiem sercowo-naczyniowym. Wśród 
chorych z niecukrzycową PChN i białkomo-
czem > 1 g/d. cytowana metaanaliza wykazała, że 
najwolniejsza progresja PChN jest osiągana, gdy 
SBP wynosi 110–119 mm Hg. Jednocześnie u pa-
cjentów z białkomoczem < 1g/d. najwolniejsza 
progresja była osiągana przy SBP < 140 mm Hg  
[26]. Upadhyay i wsp. nie wykazali, że obni-
żanie BP < 130/80 mm Hg przynosi większe 
korzyści w grupie pacjentów z niecukrzycową 
PChN niż < 140/90 mm Hg [27]. W dużym re-
trospektywnym badaniu obejmującym prawie 
400 tys. chorych na NT najniższe ryzyko koń-
cowego stadium choroby nerek i śmiertelności 
zostało osiągnięte przy ciśnieniu 137/71 mm Hg,  
z wyraźnym wzrostem śmiertelności przy 
SBP < 120 mm Hg [28]. Obecne dowody wska-
zują, że u pacjentów z PChN niezależnie od 
wartości eGFR powinno się obniżać ciśnie-
nie < 140/90 mm Hg i dążyć do 130/80 mm Hg.  
Wytyczne nie wyróżniają innych wartości docelo-
wych ciśnienia tętniczego dla populacji chorych 
dializowanych (tab. 2).

Tabela 1. Kryteria rozpoznawania nadciśnienia tętniczego w odniesieniu do pomiarów gabineto-
wych, ambulatoryjnych (ABPM) i domowych 

Kategoria SBP [mm Hg] DBP [mm Hg]

Pomiar gabinetowy ≥ 140 i/lub ≥ 90

Pomiar ambulatoryjny

Średni dzienny ≥ 135 i/lub ≥ 85

Średni nocny ≥ 120 i/lub ≥ 70

24-godzinny ABPM ≥ 130 i/lub ≥ 80

Średnie domowe ≥ 135 i/lub ≥ 85

SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze; DBP (diastolic blood pressure) — rozkurczowe ciśnie-
nie tętnicze; ABPM (ambulatory blood pressure monitoring) — 24-godzinny automatyczny pomiar ciśnienia tętniczego

vvNefrolodzy 
powinni pamiętać 
o innych skalach 

uwzględniających 
PChN, takich jak 

QRISK3, które 
mogą być pomocne 

w dokładniejszej 
ocenie ryzyka  

sercowo- 
-naczyniowego 

u pacjentów 
z PChNcc

vvWytyczne nie 
wyróżniają innych 

wartości docelowych 
ciśnienia tętniczego 

dla populacji chorych 
dializowanychcc



Piotr Skonieczny i wsp., Leczenie nadciśnienia tętniczego u chorych z przewlekłą chorobą nerek w świetle najnowszych zaleceń 205

vvOsoby obciążone 
PChN powinny 
rozpocząć 
farmakoterapię 
natychmiast po 
ustaleniu rozpoznania 
NTcc

LECZENIE

Na każdym etapie leczenia należy pa-
miętać o postępowaniu niefarmakologicznym 
[29, 30]. Główne zmiany w stylu życia powinny 
obejmować: zmniejszenie spożycia alkoholu do 
14 jednostek tygodniowo dla mężczyzny i 8 jed-
nostek dla kobiety (1 jednostka to 125 ml wina 
lub 250 ml piwa), redukcję masy ciała, odpo-
wiednią dietę (zawierającą warzywa, owoce, 
produkty niskotłuszczowe, np. śródziemnomor-
ską), zaprzestanie palenia tytoniu i regularną 
aktywność fizyczną (co najmniej 30 minut ae-
robowego wysiłku fizycznego o umiarkowa-
nej intensywności przez 5–7 dni w tygodniu). 
Wszystkie te zalecenia dotyczą populacji ogól-
nej, jednak u większości chorych dializowanych 
czy z zaawansowaną PChN istnieje konieczność 
stosowania diety niskopotasowej. W związku 
z tym muszą oni ograniczać w diecie dowóz 
potasu znajdującego się w warzywach czy owo-
cach. Ponadto u bardzo wielu chorych współ-
istnieją schorzenia układu kostno-stawowego, 
co uniemożliwia regularną aktywność fizycz-
ną wynikającą z zaleceń. Warto pamiętać, że 
u chorych na PChN ograniczenie w diecie soli 
(wytyczne zalecają do 5,0 g/d.) przynosi większy 
efekt obniżający ciśnienie niż w populacji ogól-
nej [31]. Sprawa ta jest dyskusyjna w przypadku 
pacjentów w starszym wieku, u których nerki 
tracą zdolność do oszczędzania sodu i restryk-
cja może prowadzić do hiponatremii. Leczenie 
niefarmakologiczne może opóźnić lub zapobiec 

włączeniu farmakoterapii u osób z pierwszym 
stopniem NT. Nigdy jednak nie powinno się 
tego leczenia opóźniać u osób z uszkodzeniem 
narządów związanym z NT oraz u tych, które 
cechują się wysokim ryzykiem sercowo-naczy-
niowym, do których, jak wspomniano, zalicza 
się chorych na PChN [32]. Oznacza to, że osoby 
obciążone PChN powinny rozpocząć farmako-
terapię natychmiast po ustaleniu rozpoznania 
NT. W leczeniu farmakologicznym zwraca się 
uwagę na stosowanie już od samego początku 
leczenia preparatów łączonych zamiast terapii 
monolekowych [33] (tab. 3). 

Preferowanym połączeniem jest pre-
parat zawierający bloker układu RAA: in-
hibitor konwertazy angiotensyny (ACEI, an-
giotensin convertase enzyme inhibitor) bądź 
antagonista receptora angiotensyny II (ARB, 

Tabela 2. Cele leczenia nadciśnienia tętniczego

Grupa wiekowa Docelowe SBP mierzone w gabinecie [mm Hg]

Nadciśnienie 
tętnicze

+ Cukrzyca + PChN + Choroba  
wieńcowa

+ Udar/TIA Docelowe DBP mie-
rzone w gabinecie 

[mm Hg]

18–65 lat Dążyć do  
130 lub mniej,  
jeśli tolerowane

Nie < 120

Dążyć do  
130 lub mniej,  
jeśli tolerowane

Nie < 120

Dążyć do < 140  
do 130 lub mniej 
jeśli tolerowane

Nie < 120

Dążyć do  
130 lub mniej,  
jeśli tolerowane

Nie < 120

Dążyć do  
130 lub mniej,  
jeśli tolerowane

Nie < 120

70–79

65–79 lat Dążyć do 
130–139,  

jeśli tolerowane

Dążyć do 
130–139,  

jeśli tolerowane

Dążyć do 130–139,  
jeśli tolerowane

Dążyć do 
130–139,  

jeśli tolerowane

Dążyć do 
130–139,  

jeśli tolerowane

70–79

≥ 80 lat Dążyć do 
130–139,  

jeśli tolerowane

Dążyć do 
130–139,  

jeśli tolerowane

Dążyć do 130–139,  
jeśli tolerowane

Dążyć do 
130–139,  

jeśli tolerowane

Dążyć do 
130–139,  

jeśli tolerowane

 70–79

Docelowe DBP  
mierzone w gabine-
cie [mm Hg]

70–79 70–79 70–79 70–79 70–79

SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze; DBP (diastolic blood pressure) — rozkurczowe ciśnienie tętnicze; PChN — przewlekła choroba nerek; TIA (transient ischemic attack) 
— przemijający atak niedokrwienny

Tabela 3. Schemat leczenia nadciśnienia tętniczego u chorych z przewlekłą chorobą nerek 

Terapia początkowa
Terapia podwójna

1 tabletka ACEI lub ARB + CCB  
lub 
ACEI lub ARB + diuretyk

b-adrenolityk

Rozważyć na każdym etapie,  
jeśli są wskazania

2 krok

Terapia potrójna

1 tabletka ACEI lub ARB + CCB +  
diuretyk

3 krok

Terapia potrójna +  
spironolakton  
lub inny lek

2 tabletki Oporne nadciśnienie tętnicze 
 
+ Spironolakton lub inny 
diuretyk, a-adrenolityk lub 
b-adrenolityk

ACEI (angiotensin convertase enzyme inhibitor) — inhibitor konwertazy angiotensyny; ARB (angiotensin receptor  
blocker) — antagonista receptora angiotensyny II; CCB (calcium channel blocker) — antagonista wapnia
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angiotensin receptor blocker) oraz antagoni-
sta wapnia (CCB, calcium channel blocker) 
lub diuretyk tiazydowy bądź tiazydopodobny, 
jak np. chlortalidon lub indapamid, co wyka-
zano w badaniach LIFE, ASCOT i ACCOM-
PLISH [34–36]. W przypadku nieskuteczności 
powyższego leczenia zaleca się zastosowanie 
3 wymienionych leków w 1 tabletce [37, 38], 
a w przypadku nadciśnienia opornego zaleca 
się dołączenie spironolaktonu [39]. Beta-ad-
renolityki można zastosować na każdym kro-
ku, w momencie gdy występują wskazania do 
ich podania (np. niewydolność serca, stan po 
zawale, migotanie przedsionków, planowanie 
ciąży). Nie zaleca się łączenia ACEI oraz ARB 
[40]. U osób z PChN schemat leczenia jest bar-
dzo podobny, jednak trzeba pamiętać o ryzyku 
spadku eGFR i hiperkaliemii. Ostatnie dane 
ukazują, że blokery układu RAA są jedynymi 
lekami przeciwnadciśnieniowymi, które mogą 
zmniejszać ryzyko wystąpienia schyłkowej nie-
wydolności nerek [41]. Diuretyki pętlowe po-
winny zastąpić tiazydowe w momencie obniże-
nia GFR < 30 ml/min/1,73 m2. Spironolakton 
zwiększa ryzyko hiperkaliemii, zwłaszcza przy 
eGFR < 45 ml/min/1,73 m2 i wyjściowym stę-
żeniu potasu > 4,5 mmol/l. Należy pamiętać, 
że obniżenie BP spowoduje obniżenie perfuzji 
nerkowej, a w związku z tym trzeba się spo-
dziewać obniżenia eGFR o ok. 10–20% — jego 
wartość powinna się ustabilizować w ciągu kil-
ku tygodni. W sytuacji gdy to nie następuje 
bądź spadek eGFR jest dużo większy, leczenie 
powinno zostać przerwane i należy poszukiwać 
chorób naczyń nerkowych.

NADCIŚNIENIE TĘTNICZE OPORNE

Ten rodzaj NT definiuje się jako nadciś
nienie, którego za pomocą rekomendowanej 
terapii nie jesteśmy w stanie obniżyć poni-
żej < 140/90 mm Hg i fakt ten zostanie po-
twierdzony w pomiarach pozagabinetowych 
u pacjenta, co do którego istnieje pewność, że 
dostosował się do leczenia. Rekomenduje się 
zmianę stylu życia oraz leczenie optymalny-
mi dawkami leków (3 lub więcej), wśród któ-
rych znajduje się diuretyk, a także zazwyczaj 
ACEI lub ARB i CCB. Należy wykluczyć NT 

pseudooporne i NT wtórne. Do przyczyn NT 
pseudoopornego zalicza się nieprzyjmowanie 
przez chorego leków, nadciśnienie białego 
fartucha, niewłaściwe pomiary gabinetowe, 
miażdżycę. W leczeniu NT opornego, zwłasz-
cza u chorych z PChN, powinno się zastosować 
restrykcję sodu w diecie [42]. W przypadku 
chorych z eGFR ≥ 45ml/min i stężeniem po-
tasu ≤ 4,5mmol/l powinno się zastosować spi-
ronolakton, a w przypadku niemożności jego 
zastosowania — wyższe dawki diuretyków tia-
zydowych lub pętlowych bądź epleronon lub 
amiloryd. W innym przypadku należy rozwa-
żyć zastosowanie b- lub a-adrenolityku [39]. 
Szacuje się, że NT oporne występuje u < 10% 
populacji, z tym że u osób z PChN przyjmuje 
wyższe wartości [43]. W leczeniu NT opornego 
rozważa się zastosowanie stymulacji barore-
ceptorów szyjnych, denerwacji nerek bądź wy-
tworzenie przetoki tętniczo-żylnej. Metody te 
jednak wymagają dalszych badań [44–46].

Natomiast u chorych przewlekle hemo-
dializowanych NT oporne można rozpoznać, 
gdy — oprócz wyżej wymienionych warunków 
— wartość BP między dializami przekracza 
140/90 mm Hg mimo osiągnięcia tzw. suchej 
masy ciała [47]. Ten rodzaj NT występuje 
znacznie częściej w tej grupie chorych niż w po-
pulacji ogólnej [48], co ma związek z czynnika-
mi ryzyka wymienionymi na początku pracy. 

WNIOSKI

Przewlekła choroba nerek jest ważnym 
czynnikiem ryzyka chorób układu sercowo-
-naczyniowego [49]. Współwystępowanie NT 
i PChN znacząco zwiększa ryzyko niekorzyst-
nych zdarzeń sercowo-naczyniowych i mózgo-
wych, szczególnie gdy obecny jest białkomocz 
czy istnieje konieczność leczenia nerkozastęp-
czego [50]. Dlatego też skuteczne leczenie NT 
u chorych na PChN może nie tylko zwolnić 
progresję choroby do schyłkowej niewydolno-
ści nerek, ale również zmniejszyć ryzyko ser-
cowo-naczyniowe; dotyczy to także populacji 
chorych dializowanych. Leczenie NT u cho-
rych hemodializowanych musi uwzględniać 
dążenie do osiągania optymalnej suchej masy 
ciała i stosowanie adekwatnej dializy. 
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STRESZCZENIE
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sto współistniejącym z przewlekłą chorobą nerek. Do-
datkowo, źle kontrolowane nadciśnienie tętnicze może 
być przyczyną rozwoju schyłkowej niewydolności 
nerek. Ponadto w populacji pacjentów hemodializo-
wanych występują dodatkowe czynniki (przewodnie-

nie, obecność przetoki tętniczo-żylnej) wpływające na 
prawidłową kontrolę nadciśnienia tętniczego. Celem 
niniejszej pracy jest omówienie kryteriów rozpozna-
wania, celów leczenia, schematu leczenia nadciśnie-
nia tętniczego w świetle wytycznych ESC/ESH 2018.
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