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Leczenie nadcisnienia tgtniczego
Ui chorych z przewlekia choroba nerek
W Swietle najnowszych zalecen

Treatment of hypertension in patients with chronic kidney
tisease according to the newest guidelines

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,

WSTEP

Nadci$nienie tetnicze (NT) jest obec-
nie uwazane za jeden z gtéwnych probleméw
zdrowotnych, spotecznych i ekonomicznych
w Polsce i na calym $wiecie. Wedlug danych
Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO)
w 2015 roku dotyczyto ono 1,3 mld os6b na
Swiecie, a w Polsce 28,7% spoteczenstwa [1].
Na og6t NT przebiega bezobjawowo, co powo-
duje opdznienie rozpoznania i diagnoz¢ do-
piero na etapie powiklan. Z tego powodu NT
czesto nazywane jest ,,cichym zabdjca”. Oce-
nia si¢, ze z powodu NT oraz innych schorzen
uktadu sercowo-naczyniowego (udar mozgu,
zawal serca) rocznie umiera na §wiecie prawie
18 mln oséb. W zwiazku z tym choroby ukta-
du sercowo-naczyniowego nieprzerwanie zaj-
muja pierwsze miejsce na liScie najczgstszych
przyczyn zgonéw na $wiecie [2]. Nadci$nienie

because of additional risk factors (hypervolemia, arte-
rio-venous fistula). The article discusses recognition
criteria, aims and scheme of treatment of hypertension
according to ESG/ESSH 2018 guidelines.
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tetnicze moze stanowi¢ rezultat przewleklej
choroby nerek (PChN), ale obecno$¢ NT moze
takze poglebiaé uszkodzenie nerek, prowadzac
do schytkowej niewydolnosci tego narzadu
(ESRD, end stage renal disease). Uszkodzenie
nerek na tle nadciSnieniowej choroby nerek
jest druga najczestsza przyczynag ESRD [3,
4]. Dlatego szybkie rozpoznanie i prawidtowa
kontrola NT sa czynnikami zwalniajacymi pro-
gresje PChN.

EPIDEMIOLOGIA

Wedhug wynikéw ogdlnopolskiego bada-
nia NATPOL NT dotyczy okoto 30-32% spo-
feczefistwa w wieku 18-79 lat, czyli 10,5 mln
dorostych Polakéw. Niepokojacy jest fakt, ze
az 30% z tej grupy, czyli ponad 3 mln chorych,
nie ma $wiadomosci tego schorzenia [5]. Do
grupy chorujacych, zgodnie z wynikami bada-
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nia PolSenior, nalezy doliczy¢ okoto miliona
0s6b powyzej 80. rz. [6]. Natomiast wérdd pa-
cjentow z PChN NT jest najczestsza choroba
wspotistniejaca, a odsetek chorych wynosi 67—
-92% iroénie wraz z pogarszaniem funkcji ne-
rek [7]. U chorych dializowanych NT stwier-
dza si¢ u 50-90% pacjentéw. Dodatkowo
zawsze nalezy pamigta¢ o mozliwoSci wysta-
pienia w tej populacji tzw. NT maskowanego.
Ten rodzaj NT moze wystgpowaé az u 30%
pacjentéw z PChN i znacznie zwigksza ryzyko
jej progresji [8-12]. Natomiast rozpoznanie
maskowanego NT moze nastapi¢ jedynie na
podstawie 24-godzinnego automatycznego
pomiaru ci$nienia t¢tniczego (ABPM, ambu-
latory blood pressure monitoring) lub pomia-
row domowych wykonywanych przez samego
chorego, poniewaz u chorych z NT maskowa-
nym w pomiarach wykonywanych przez leka-
rza w gabinecie wartoSci ci$nienia tetniczego
s nizsze niz 140/90 mm Hg.

CZYNNIKI RYZYKA NADCISNIENIA
TETNICZEGO WSROD CHORYCH DIALIZOWANYCH

Patogeneza NT ws$réd chorych hemo-
dializowanych jest wieloczynnikowa [13]. Za
najwazniejszy czynnik uwaza si¢ miedzydia-
lizacyjna retencje wody, gdyz spowodowany
przewodnieniem wzrost masy ciata juz o 2,5 kg
powoduje istotny wzrost ci$nienia tetniczego
(BP, blood pressure). Jako konsekwencj¢ na-
gminnego wystepowania zbyt duzej objetosci
wody mozna wymieni¢ przerost lewej komory
serca i wzrost objetoSci lewego przedsionka
stwierdzane w badaniu echokardiograficznym
u wielu chorych dializowanych. Istnieje Scista
korelacja pomiedzy objetoscia lewego przed-
sionka a wskaznikiem naglego zgonu sercowe-
go [14]. Gléwna metoda umozliwiajaca utrzy-
manie odpowiedniej masy ciala jest usuwanie
nadmiaru wody w trakcie dializy. Osiagnigcie
tak zwanej suchej masy ciata prowadzi do nor-
malizacji ci$nienia u 60% hemodializowanych
chorych [15]. Dlatego wazne jest jak najdtuz-
sze utrzymanie diurezy resztkowej, co utatwia
prowadzenie odpowiedniego bilansu plynéw.
Trzeba pamietaé o tym, ze usuwanie nadmia-
ru wody w czasie hemodializy przy przyrostach
objetoSci  przestrzeni zewnatrzkomodrkowe;j
w okresie pomigdzy dializami powoduje ak-
tywacje uktadu wspoétczulnego [16]. Takze
niedokrwienie nerek wystepujace w przebiegu
ich postepujacego widknienia i bliznowacenia
powoduje aktywacje ukladu renina—angio-
tensyna—aldosteron (RAA). U duzej czgsci

chorych dializowanych pomimo nadmiaru
wody i retencji sodu w surowicy stwierdza si¢
wysokie stezenia reniny, co réwniez prowadzi
do aktywacji uktadu RAA [17]. Wspotistnie-
jace zaburzenia gospodarki wapniowo-fos-
foranowej, wtérna nadczynno$¢ przytarczyc
i nadmierne wydzielanie parathormonu po-
woduja wzrost stezenia wapnia wewnatrzko-
moérkowego i oporu obwodowego. Ponadto
prowadzi to do kalcyfikacji tetnic wieficowych,
obwodowych i zastawek serca [18]. Kolejnym
czynnikiem powodujacym wzrost oporu naczy-
niowego, a w konsekwencji ciSnienia t¢tnicze-
g0, sa zaburzenia funkcjonowania §rédbtonka
naczyniowego, spowodowane z jednej strony
obnizona produkcja czynnikéw rozszerzaja-
cych naczynia, takich jak tlenek azotu i prosta-
cyklina, z drugiej za$ zwigkszonym wydziela-
niem substancji powodujacych skurcz naczyn,
np. endoteliny-1. Wazna role w tym mechani-
zmie odgrywa asymetryczna dimetyloarginina
(ADMA), bedaca toksyna mocznicowa, ktéra
hamuje synteze tlenku azotu [19, 20]. Wzrost
ciSnienia te¢tniczego moze wystapi¢ az u 20—
—30% chorych dializowanych po podaniu do-
zylnym preparatéw stymulujacych erytropoeze
(ESA, erythropoiesis stimulating agents) [21].
Jako przyczyne podaje si¢ bezposredni efekt
wazopresyjny ESA, a takze wzrost st¢zenia in-
nych substancji, takich jak endotelina-1 czy ka-
techolaminy, pobudzenie ekspresji receptora
ATII dla angiotensyny II, zwigkszenie lepko-
Sci krwi, jak réwniez aktywacj¢ wspomnianego
wczeSniej uktadu RAA. Dodatkowo, istotnym
czynnikiem wplywajacym na kontrole ci$nienia
tetniczego sa zaburzenia snu, w tym czgsto wy-
stepujacy u oséb hemodializowanych obtura-
cyjny bezdech senny. Schorzenie to moze istot-
nie zwigkszac ci$nienie tetnicze i przyczynia si¢
do zwigkszonego ryzyka sercowo-naczyniowe-
go w tej populacji chorych [22].

KRYTERIA ROZPOZNAWANIA

»PWsrod pacjentow
z PChN NT jest
najczestszg chorobg
wspotistniejaca,

a odsetek chorych
wynosi 67-92%

i ro$nie wraz

Z pogarszaniem
funkciji nerek4 4

»p0siggniecie tak
zwanej suchej masy
ciata prowadzi

Najnowsze wytyczne Europejskiego To- do normalizacji
warzystwa Kardiologicznego (ESC, European ci$nienia u 60%

Society of Cardiology)/Europejskiego Towarzy- hemodi aIizowanych{ <

stwa Nadci$nienia Tetniczego (ESH, Europe-
an Society of Hypertension) z 2018 roku nadal
wskazuja na warto$¢ ciSnienia skurczowego
(SBP, systolic blood pressure) > 140 mm Hg
i/lub ci$nienia rozkurczowego (DBP, diastolic
blood pressure) > 90 mm Hg w pomiarach ga-
binetowych jako punkt, od ktérego mozna roz-
poznawaé NT, i wciaz wyrdzniaja jego 3 stop-
nie. Jednak rozpoznanie NT nie powinno by¢
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Tabela 1. Kryteria rozpoznawania nadcis$nienia tetniczego w odniesieniu do pomiaréw gabineto-
wych, ambulatoryjnych (ABPM) i domowych

Kategoria SBP [mm Hg] DBP [mm Hg]
Pomiar gabinetowy >140 i/lub >90
Pomiar ambulatoryjny
Sredni dzienny >135 i/lub >85
Sredni nocny >120 i/lub >70
24-godzinny ABPM >130 i/lub >80
Srednie domowe >135 i/lub >85

SBP (systolic blood pressure) — skurczowe cisnienie tetnicze; DBP (dliastolic blood pressure) — rozkurczowe cisnie-
nie tetnicze; ABPM (ambulatory blood pressure monitoring) — 24-godzinny automatyczny pomiar cignienia tgtniczego

»PWytyczne

nie wyrozniaja
odmiennych wartosci
rozpoznawania NT
dla chorych

na PChN leczonych
zachowawczo,

a takze dla chorych
dializowanych44

»pNefrolodzy
powinni pamigtac
0 innych skalach
uwzgledniajacych
PChN, takich jak
QRISKS, ktore
moga by¢ pomocne
w doktadniejszej
ocenie ryzyka
Sercowo-
-naczyniowego

U pacjentow

z PChN4 4

»PWytyczne nie
wyrozniajg innych
warto$ci docelowych
ci$nienia tetniczego
dla populacji chorych
dializowanych44
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oparte na jednokrotnym pomiarze, z wyjat-
kiem bardzo wysokich wartoSci ci$nienia tetni-
czego (> 180/110 mm Hg, czyli 3. stopient NT)
i stwierdzanych cech uszkodzenia narzadéw
zwigzanych z NT (np. retinopatia, przerost
migénia lewej komory) [23]. Im nizsza stwier-
dzana warto$¢ BP, tym wigcej czasu powinno
si¢ poswigci¢ na powtarzalne pomiary, i moze
to trwa¢ nawet kilka miesiecy, podczas ktorych
powinno si¢ obliczy¢ ryzyko sercowo-naczy-
niowe oraz wykona¢ rutynowe badania kontro-
Ine. Wytyczne zwracaja duza uwage na poza-
gabinetowe pomiary BP, pomocne zwlaszcza
w rozpoznawaniu tzw. NT biatego fartucha
i NT maskowanego. Wytyczne nie wyrdzniaja
odmiennych wartoSci rozpoznawania NT dla
chorych na PChN leczonych zachowawczo,
a takze dla chorych dializowanych (tab. 1).
Ponadto zwraca si¢ uwage na oceng ryzyka
sercowo-naczyniowego przy uzyciu skali SCO-
RE (Systematic COronary Risk Evaluation),
ktoéra nie zawiera informacji dotyczacej choro-
by nerek [tj. obnizonego szacowanego wskazni-
ka filtracji klgbuszkowej (eGFR, estimated glo-
merular filtration rate), albuminurii czy jawnego
biatkomoczu]. Nalezy pamigtaé, ze pacjenci
z eGFR < 60 ml/min/1,73 m? automatycznie
znajduja si¢ w grupie chorych o duzym ryzyku
sercowo-naczyniowym, a ci z eGFR < 30 ml/
/min/1,73 m?, czyli réwniez dializowani, w gru-
pie o bardzo duzym ryzyku, co oznacza ponad
10-procentowe ryzyko incydentu sercowo-na-
czyniowego zakofnczonego zgonem w ciagu
10 lat. Jednak nefrolodzy powinni pamigtaé
o innych skalach uwzgledniajacych PChN, ta-
kich jak QRISK3, ktére moga by¢ pomocne
w doktadniejszej ocenie ryzyka sercowo-na-
czyniowego u pacjentéw z PChN [24]. Jest to
skala opracowana w Wielkiej Brytanii w trak-
cie prospektywnego badania obejmujacego
blisko 10 mln pacjentéw, szacujaca 10-letnie
ryzyko wystapienia choroby ukladu sercowo-
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-naczyniowego, identyfikowanej jako choroba
wieficowa, udar badz przemijajacy atak nie-
dokrwienny (TIA, transient ischemic attack).
Oprocz tradycyjnych czynnikéw ryzyka (takich
jak np. wiek, palenie tytoniu, stezenie cho-
lesterolu) uwzglednia dodatkowo obecnosé
cukrzycy, migotania przedsionkéw, chordb
psychiatrycznych, steroidoterapii, reumato-
idalnego zapalenia stawow, tocznia rumienio-
watego uktadowego, migreny i PChN od stop-
nia 3. W Wielkiej Brytanii wytyczne National
Institute for Health and Care Excellence (NICE)
zalecaja uzywanie skali QRISK w przeciwieni-
stwie do skali ryzyka Framingham [25].

CELE LEGZENIA

Poprzednie wytyczne z 2013 roku reko-
mendowaly jako cel leczenia ci$nienie ponizej
140/90 mm Hg niezaleznie od wspétlistnieja-
cych choréb i ryzyka sercowo-naczyniowego.
Obecne wytyczne podaja, ze w pierwszej kolej-
noSci powinno si¢ dazy¢ do wartoSci ciSnienia
ponizej 140/90 mm Hg. Jednak gdy zostanie
stwierdzone, Ze leczenie jest dobrze tolerowane
przez chorego, wowczas celem terapii staje si¢
warto§¢ < 130/80 mm Hg. U oséb w starszym
wieku (> 65. rz.) SBP powinno si¢ mie$ci¢ w za-
kresie 130-139 mm Hg, a DBP < 80 mm Hg.
Zwraca si¢ tez uwage, ze obnizanie SBP ponizej
120 mm Hg zwigksza ryzyko dziatan niepozada-
nych, ktére przewazaja nad osigganymi korzy-
Sciami zwlaszcza wsrdd chorych obciazonych wy-
sokim ryzykiem sercowo-naczyniowym. W$rdd
chorych z niecukrzycowa PChN i biatkomo-
czem > 1 g/d. cytowana metaanaliza wykazata, ze
najwolniejsza progresja PChN jest osiggana, gdy
SBP wynosi 110-119 mm Hg. Jednocze$nie u pa-
cjentéw z biatkomoczem < 1g/d. najwolniejsza
progresja byta osiagana przy SBP < 140 mm Hg
[26]. Upadhyay i wsp. nie wykazali, ze obni-
zanie BP < 130/80 mm Hg przynosi wicksze
korzysci w grupie pacjentéw z niecukrzycowa
PChN niz < 140/90 mm Hg [27]. W duzym re-
trospektywnym badaniu obejmujacym prawie
400 tys. chorych na NT najnizsze ryzyko kon-
cowego stadium choroby nerek i Smiertelnosci
zostalo osiagniete przy ciSnieniu 137/71 mm Hg,
z wyraZznym wzrostem SmiertelnoSci przy
SBP < 120 mm Hg [28]. Obecne dowody wska-
zuja, ze u pacjentéw z PChN niezaleznie od
wartoSci eGFR powinno si¢ obniza¢ ciSnie-
nie < 140/90 mm Hg i dazy¢ do 130/80 mm Hg.
Wytyczne nie wyrdzniaja innych wartosci docelo-
wych ci$nienia tetniczego dla populacji chorych
dializowanych (tab. 2).



Tabela 2. Cele leczenia nadcisnienia tetniczego

Grupa wiekowa Docelowe SBP mierzone w gabinecie [mm Hg]
Nadcisnienie + Cukrzyca + PChN + Choroba + Udar/TIA  |Docelowe DBP mie-
tetnicze wieficowa rzone w gabinecie
[mm Hg]
18-65 lat Dazy¢ do Dazyé do Dazyé do < 140 Dazy¢ do Dazyé do 70-79
130 lub mniej, 130 lub mniej, do 130 lub mniej | 130 lub mniej, 130 lub mniej,
jesli tolerowane jesli tolerowane jesli tolerowane | jesli tolerowane jesli tolerowane
Nie < 120 Nie < 120 Nie < 120 Nie < 120 Nie < 120
65-79 lat Dazy¢ do Dazyé do Dazyé do 130-139, Dazy¢ do Dazyé do 70-79
130-139, 130-139, jesli tolerowane 130-139, 130-139,
jesli tolerowane jesli tolerowane jesli tolerowane jesli tolerowane
>80 lat Dazyé do Dazyé do Dazyé do 130-139, Dazyé do Dazyé do 70-79
130-139, 130-139, jesli tolerowane 130-139, 130-139,
jesli tolerowane jesli tolerowane jesli tolerowane jesli tolerowane
Docelowe DBP 70-79 70-79 70-79 70-79 70-79
mierzone w gabine-
cie [mm Hg]

SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ci$nienie tetnicze; DBP (diastolic blood pressure) — rozkurczowe cisnienie tetnicze; PChN — przewlekfa choroba nerek; TIA (transient ischemic attack)
— przemijajacy atak niedokrwienny

wlaczeniu farmakoterapii u oséb z pierwszym
stopniem NT. Nigdy jednak nie powinno si¢
tego leczenia opdznia¢ u 0séb z uszkodzeniem
narzadéw zwigzanym z NT oraz u tych, ktére
cechuja si¢ wysokim ryzykiem sercowo-naczy-
niowym, do ktérych, jak wspomniano, zalicza
sie chorych na PChN [32]. Oznacza to, ze osoby
obcigzone PChN powinny rozpocza¢ farmako-
terapie natychmiast po ustaleniu rozpoznania
NT. W leczeniu farmakologicznym zwraca si¢
uwage na stosowanie juz od samego poczatku

LECZENIE

Na kazdym etapie leczenia nalezy pa-
mieta¢ o postepowaniu niefarmakologicznym
[29, 30]. Gtéwne zmiany w stylu zycia powinny
obejmowac¢: zmniejszenie spozycia alkoholu do
14 jednostek tygodniowo dla me¢zczyzny i 8 jed-
nostek dla kobiety (1 jednostka to 125 ml wina
lub 250 ml piwa), redukcj¢ masy ciata, odpo-
wiednig diet¢ (zawierajacd warzywa, owoce,
produkty niskottuszczowe, np. srédziemnomor-

ska), zaprzestanie palenia tytoniu i regularng  leczenia preparatéw tgczonych zamiast terapii »Osoby QbCiaZOHG
aktywno$¢ fizyczng (co najmniej 30 minut ae-  monolekowych [33] (tab. 3). PChN powinny
robowego wysitku fizycznego o umiarkowa- Preferowanym potaczeniem jest pre-  [0ZPOCZ4C .

nej intensywnosci przez 5-7 dni w tygodniu).  parat zawierajacy bloker uktadu RAA: in- farmakoterapie

natychmiast po
ustaleniu rozpoznania
NT44

hibitor konwertazy angiotensyny (ACEI, an-
giotensin convertase enzyme inhibitor) badz
antagonista receptora angiotensyny II (ARB,

Wszystkie te zalecenia dotycza populacji ogol-
nej, jednak u wiekszosci chorych dializowanych
czy z zaawansowang PChN istnieje konieczno$¢
stosowania diety niskopotasowej. W zwiazku
z tym musza oni ogranicza¢ w diecie dowdz
potasu znajdujacego si¢ w warzywach czy owo-
cach. Ponadto u bardzo wielu chorych wspét-
istnieja schorzenia uktadu kostno-stawowego,
co uniemozliwia regularng aktywno$¢ fizycz-
na wynikajacg z zaleceni. Warto pamigtaé, ze
u chorych na PChN ograniczenie w diecie soli
(wytyczne zalecaja do 5,0 g/d.) przynosi wigkszy
efekt obnizajacy ciSnienie niz w populacji ogol-
nej [31]. Sprawa ta jest dyskusyjna w przypadku
pacjentow w starszym wieku, u ktérych nerki
traca zdolno$¢ do oszczedzania sodu i restryk-
cja moze prowadzi¢ do hiponatremii. Leczenie
niefarmakologiczne moze opdzni¢ lub zapobiec

Tabela 3. Schemat leczenia nadcisnienia tetniczego u chorych z przewlekta chorobg nerek

Terapia poczatkowa | 1 tabletka | ACEI lub ARB + CCB
Terapia podwajna lub
ACEI lub ARB + diuretyk

ACEI lub ARB + CCB +
diuretyk

2 krok 1 tabletka

p-adrenolityk
Terapia potrojna

3 krok

Rozwazy¢ na kazdym etapie,
jesli sg wskazania

2 tabletki | Oporne nadci$nienie tetnicze

Terapia potréjna +
spironolakton
lub inny lek

+ Spironolakton lub inny
diuretyk, a-adrenolityk lub
B-adrenolityk

ACEI (angiotensin convertase enzyme inhibitor) — inhibitor konwertazy angiotensyny; ARB (angiotensin receptor
blocker) — antagonista receptora angiotensyny Il; CCB (calcium channel blocker) — antagonista wapnia
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PPW leczeniu NT
opornego rozwaza
sig zastosowanie
stymulaciji
baroreceptorow
szyjnych, denerwacji
nerek badz
wytworzenie przetoki
tetniczo-zyInej4 4

»PSkuteczne leczenie
NT u chorych na

PChN moze nie tylko
zwolnic¢ progresje
choroby do schytkowej
niewydolnosci nerek,
ale rowniez zmniejszy¢
ryzyko sercowo-
-naczyniowe 44
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angiotensin receptor blocker) oraz antagoni-
sta wapnia (CCB, calcium channel blocker)
lub diuretyk tiazydowy badZ tiazydopodobny,
jak np. chlortalidon lub indapamid, co wyka-
zano w badaniach LIFE, ASCOT i ACCOM-
PLISH [34-36]. W przypadku nieskutecznosci
powyzszego leczenia zaleca si¢ zastosowanie
3 wymienionych lekéw w 1 tabletce [37, 38],
a w przypadku nadci$nienia opornego zaleca
si¢ dotaczenie spironolaktonu [39]. Beta-ad-
renolityki mozna zastosowa¢ na kazdym kro-
ku, w momencie gdy wystepuja wskazania do
ich podania (np. niewydolnos¢ serca, stan po
zawale, migotanie przedsionkdw, planowanie
ciazy). Nie zaleca si¢ taczenia ACEI oraz ARB
[40]. U os6b z PChN schemat leczenia jest bar-
dzo podobny, jednak trzeba pamigtaé o ryzyku
spadku eGFR i hiperkaliemii. Ostatnie dane
ukazuja, ze blokery uktadu RAA sa jedynymi
lekami przeciwnadci$nieniowymi, ktére moga
zmniejsza¢ ryzyko wystapienia schytkowej nie-
wydolnosci nerek [41]. Diuretyki petlowe po-
winny zastapic tiazydowe w momencie obnize-
nia GFR < 30 ml/min/1,73 m? Spironolakton
zwieksza ryzyko hiperkaliemii, zwlaszcza przy
eGFR < 45 ml/min/1,73 m? i wyjSciowym stg-
Zeniu potasu > 4,5 mmol/l. Nalezy pamigtac,
ze obnizenie BP spowoduje obnizenie perfuzji
nerkowej, a w zwigzku z tym trzeba si¢ spo-
dziewac obnizenia eGFR o ok. 10-20% — jego
warto$¢ powinna si¢ ustabilizowaé w ciagu kil-
ku tygodni. W sytuacji gdy to nie nastepuje
badz spadek eGFR jest duzo wickszy, leczenie
powinno zosta¢ przerwane i nalezy poszukiwac
choréb naczyn nerkowych.

NADCISNIENIE TETNICZE OPORNE

Ten rodzaj NT definiuje si¢ jako nadcis-
nienie, ktérego za pomoca rekomendowane;j
terapii nie jesteSmy w stanie obnizy¢ poni-
zej < 140/90 mm Hg i fakt ten zostanie po-
twierdzony w pomiarach pozagabinetowych
u pacjenta, co do ktérego istnieje pewnosc, ze
dostosowat si¢ do leczenia. Rekomenduje si¢
zmiang¢ stylu zycia oraz leczenie optymalny-
mi dawkami lekéw (3 lub wiecej), wérdd kto-
rych znajduje si¢ diuretyk, a takze zazwyczaj
ACEI lub ARB i CCB. Nalezy wykluczy¢ NT
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pseudooporne i NT wtérne. Do przyczyn NT
pseudoopornego zalicza si¢ nieprzyjmowanie
przez chorego lekéw, nadci$nienie biatego
fartucha, niewlasciwe pomiary gabinetowe,
miazdzyce. W leczeniu NT opornego, zwlasz-
cza u chorych z PChN, powinno si¢ zastosowac
restrykcje sodu w diecie [42]. W przypadku
chorych z eGFR 2> 45ml/min i st¢zeniem po-
tasu < 4,5mmol/l powinno si¢ zastosowac spi-
ronolakton, a w przypadku niemoznosci jego
zastosowania — wyzsze dawki diuretykow tia-
zydowych lub petlowych badz epleronon lub
amiloryd. W innym przypadku nalezy rozwa-
zy¢ zastosowanie (- lub a-adrenolityku [39].
Szacuje si¢, ze NT oporne wystepuje u < 10%
populacji, z tym ze u os6b z PChN przyjmuje
wyzsze wartosci [43]. W leczeniu NT opornego
rozwaza si¢ zastosowanie stymulacji barore-
ceptoréw szyjnych, denerwacji nerek badz wy-
tworzenie przetoki tetniczo-zylnej. Metody te
jednak wymagaja dalszych badaf [44-46].
Natomiast u chorych przewlekle hemo-
dializowanych NT oporne mozna rozpoznac,
gdy — oprdcz wyzej wymienionych warunkéw
— warto§¢ BP miedzy dializami przekracza
140/90 mm Hg mimo osiagnigcia tzw. suchej
masy ciala [47]. Ten rodzaj NT wystepuje
znacznie czesciej w tej grupie chorych niz w po-
pulacji ogélnej [48], co ma zwiazek z czynnika-
mi ryzyka wymienionymi na poczatku pracy.

WNIOSKI

Przewlekta choroba nerek jest waznym
czynnikiem ryzyka choréb ukladu sercowo-
-naczyniowego [49]. Wspoétwystepowanie NT
i PChN znaczaco zwigksza ryzyko niekorzyst-
nych zdarzef sercowo-naczyniowych i mézgo-
wych, szczegllnie gdy obecny jest biatkomocz
czy istnieje konieczno$¢ leczenia nerkozastep-
czego [50]. Dlatego tez skuteczne leczenie NT
u chorych na PChN moze nie tylko zwolnié
progresje choroby do schytkowej niewydolno-
Sci nerek, ale réwniez zmniejszy¢ ryzyko ser-
cowo-naczyniowe; dotyczy to takze populacji
chorych dializowanych. Leczenie NT u cho-
rych hemodializowanych musi uwzgledniaé
dazenie do osiagania optymalnej suchej masy
ciata i stosowanie adekwatnej dializy.



STRESZCZENIE

Nadcisnienie tetnicze jest jednym z najwazniejszych
problemow zdrowotnych wspotczesnego Swiata, cze-
sto wspotistniejgcym z przewlekta chorobg nerek. Do-
datkowo, Zle kontrolowane nadcisnienie tgtnicze moze
by¢ przyczyng rozwoju schytkowej niewydolnosci
nerek. Ponadto w populacji pacjentow hemodializo-
wanych wystepujg dodatkowe czynniki (przewodnie-

nie, obecno$¢ przetoki tetniczo-zylnej) wptywajace na
prawidtowg kontrole nadcisnienia tetniczego. Celem
niniejszej pracy jest omowienie kryteriow rozpozna-
wania, celow leczenia, schematu leczenia nadcisnie-
nia tgtniczego w Swietle wytycznych ESC/ESH 2018.
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