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Choroba niedokrwienna serca a występowanie 
przerostu lewej komory serca, nadciśnienia  
tętniczego i zaburzeń lipidowych  
u hemodializowanych chorych
Ischemic heart disease and left ventricular hypertrophy, hypertension  
and lipid metabolism disturbances in hemodialysed patients

Summary

Background Coronary heart disease is present in 70% hemo-
dialysed patients and it is the main cause of sudden death. 
The aim of the study was the assessement the changes in 
coronary arteries and answer if risk factors: left ventricular 
hypertrophy, hypertension and lipid disturbances have the 
relations with development of CVD. 
Material and methods In 37 hemodialysed patients corona-
rography, echocardiography, 24-hour blood pressure monito-
ring, laboratory analysis and serum level of nitric oxide were 
assessed. The patients were devided for 3 subgroups: in 7 were 
no changes in coronary arteries, in 12 coronary arteries were 
occluded, in 17 occluded and calcified. 
Results In all patients left ventricular hypertrophy was pre-
sent and its systolic-diastolic dysfunction. Hypertension was 
present in 30 patients. It was no differences in blood pressure 
in 3 subgroups. 
Conclusions The relations between coronary artery changes 
and echocardiographic parameters and serum level of nitric 
acid, between echoradiographic parameters and serum level 
of cholesterol, time of dialysis therapy, patients age, blood 
pressure could confirm that this risk factors for cardiovascular 
events play also a role for development ischemic heart disease. 
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Wstęp
Powikłania sercowo-naczyniowe są główną przy-

czyną zgonów wśród chorych z przewlekłą chorobą 
nerek (PChN) leczonych dializami [1]. Czynniki 
ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych są związane 
zarówno z chorobą podstawową, jak i z leczeniem 
dializacyjnym, a niekorzystny ich wpływ kumuluje 
się w miarę przedłużania życia chorych, poprzez 
terapię nerkozastępczą. Czynniki predysponujące do 
zwiększonej zachorowalności i śmiertelności w tej 
grupie chorych to obecność nadciśnienia tętniczego, 
przerostu lewej komory serca i choroby niedokrwien-
nej serca. 

Największe ryzyko zdarzeń sercowo-naczynio-
wych u chorych z PChN niosą ze sobą nieprawidło-
wości naczyniowe, takie jak miażdżyca tętnic (athe-
rosclerosis) i stwardnienie tętnic (arteriosclerosis) [2]. 
Zmiany o typie arteriosklerozy obejmują naczynia 
tętnicze i polegają na hipertroficznym, dośrodkowym 
przeroście i stwardnieniu ściany naczynia, co powo-
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duje wzrost obciążenia następczego lewej komory, jej 
przerost i zaburzenia w ukrwieniu wieńcowym [3].  
Zmniejszeniu światła naczynia towarzyszy prze-
rost warstwy środkowej, złożonej z miocytów mię-
śni gładkich kolagenu i fibronektyny [4]. W miarę 
postępu choroby obserwuje się degenerację włókien 
kolagenowych, włókien elastyny, ich zanikanie i kal-
cyfikację [4]. Zmiany te skutkują wzrostem sztyw-
ności i upośledzeniem podatności dużych tętnic.  
Z wielu przeprowadzonych badań wynika, że wzrost 
sztywności naczyń jest niezależnym czynnikiem ryzy-
ka śmiertelności chorych hemodializowanych [4, 5].  
Przebudowa ścian naczyń o typie arteriosklerozy ob-
serwowana u chorych w okresie schyłkowej niewy-
dolności nerek jest procesem nieodwracalnym, czego 
dowodem jest brak poprawy podatności tętnic szyj-
nych po przeszczepie nerki [6]. 

U chorych z PChN zmiany miażdżycowe roz-
wijają się stosunkowo wcześnie, a wręcz uznaje się 
PChN za stan chorobowy znamiennie przyspiesza-
jący aterogenezę w naczyniach krwionośnych [7]. 
Kluczową rolę w powstawaniu i rozwoju miażdży-
cy u chorych z PChN odgrywają reakcje związa-
ne ze stanem zapalnym rozwijającym się w ścianie 
naczyń. Przewlekły stan zapalny prowadzi do po-
wstania zwapnień w tkankach miękkich, jak również 
do wapnienia blaszki miażdżycowej w naczyniach 
tętniczych i tworzenia ognisk przypominających 
tkankę kostną [7]. Kalcyfikacja tętnic typu mięśnio-
wego obejmuje zarówno błonę wewnętrzną, jak i bło-
nę środkową. Wapnienie błony wewnętrznej zachodzi  
w obrębie blaszki miażdżycowej i ma postać rozproszo-
nych punktowych zmian. Wapnienie błony środko-
wej, tak zwane stwardnienie Monckeberga, polega na 
odkładaniu się amorficznego fosforanu wapniowego 
wzdłuż włókien elastylowych. U młodych dializowa-
nych osób dominuje stwardnienie błony środkowej, 
podczas gdy u chorych w wieku podeszłym zmiany 
obejmują zarówno błonę wewnętrzną, jak i środkową.

U osób z PCHN w blaszce miażdżycowej wyka-
zano obecność białek charakterystycznych dla tkan-
ki kostnej, jak: osteopontyna, osteokalcyna BMP-2 
(bone morphogenetic protein type 2) oraz kryształy 
hydroksyapatytów. Oprócz kalcyfikacji ścian naczyń 
tętniczych u chorych z PChN obserwuje się zwap-

nienie zastawek serca, szczególnie często zwapnienia 
w obrębie pierścienia zastawki mitralnej. Wyniki wie-
lu badań dowodzą, iż nasilenie kalcyfikacji naczyń  
i zastawek u chorych hemodializowanych koreluje  
z częstością występowania powikłań sercowo-naczy-
niowych oraz jest czynnikiem rokowniczym umieral-
ności sercowo-naczyniowej [8, 9].

Celem pracy była próba odpowiedzi na pytanie, 
czy obecność czynników ryzyka powikłań sercowo-
-naczyniowych, takich jak przerost lewej komory ser-
ca, nadciśnienie tętnicze oraz zaburzenia lipidowe, 
mają wpływ na rozwój choroby niedokrwiennej serca 
u hemodializowanych chorych.

Materiał i metody
Badania wykonywano u 37 chorych (27 mężczyzn 

i 10 kobiet) w piątym stadium PChN, leczonych po-
wtarzanymi hemodializami. Na wykonywanie ba-
dań uzyskano zgodę Terenowej Komisji Bioetycznej. 
Średni wiek chorych wynosił 58 ± 12,79 roku, średni 
czas leczenia dializacyjnego wyniósł 46,21 ± 30,74 
miesiące (tab. I). Okres badań i obserwacji wyno-
sił 24 miesiące. Chorych podzielono na trzy grupy,  
w zależności od obecności, rodzaju i nasilenia zmian 
w badanych tętnicach wieńcowych (tab. I). W trakcie 
obserwacji dziewięciu chorych zmarło, 28 jest na-
dal leczonych; dane chorych zamieszczono również  
w tabeli I. 

U wszystkich chorych wykonano koronarogra-
fię, echokardiografię, 24-godzinny pomiar ciśnienia 
tętniczego, podstawowe badania laboratoryjne oraz 
oznaczano stężenie tlenku azotu. Grupę kontrolną 
stanowiło 30 zdrowych ochotników w średnim wieku 
45,27 ± 11,6 roku, u których wykonywano badanie 
echokardiograficzne, 24-godzinny pomiar ciśnienia 
tętniczego, badania laboratoryjne i oznaczono stęże-
nie w surowicy tlenku azotu.

Koronarografię wykonywano w Pracowni Kardio-
logii Inwazyjnej Wojewódzkiego Szpitala Zespolo-
nego w Toruniu. Do pomiaru u wszystkich chorych 
zastosowano metodę Judkinsa, czyli cewnikowanie 
prawego i lewego serca przez dojście przez tętnicę 
udową prawą lub lewą, ewentualnie tętnicę ramienną 

Tabela I. Dane kliniczne 37 chorych z PChN poddanych hemodializoterapii 
Table I. Clinical data of 37 CKD patients undergoing hemodialysis

Dane Podgrupa I
n = 7

Podgrupa II
n = 12

Podgrupa III
n = 13

n = 9
Zmarli

n = 28
Żyjący

Grupa  
kontrolna

Wiek (lata) 45,83 ± 13,27 60,42 ± 12,10 61,60 ± 6,06 56,95 ± 13,43 61,25 ± 10,78 45,27 ± 11,6

Czas dializoterapii (mies.) 31,5 ± 11,5 41,7 ± 14,5 76,7 ± 15,1 38,79 ± 23,91 66,00 ± 39,11

± odchylenie standardowe (standard deviation)
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lub promieniową prawą lub lewą. Ogółem wykonano 
40 koronarografii i 16 zabiegów przezskórnej angio-
plastyki wieńcowej (PTCA, percutaneous translumi-
nal coronary angioplasty). Do kaniulacji używano 
cewników o średnicy F-5 lub F-6 (1,67–2,0 mm). Do 
oceny lewej tętnicy wieńcowej (LCA, left coronary 
artery) badanie wykonywano w pięciu podstawowych 
projekcjach: prawy przedni skos (RAO, right anterior 
oblique) 15–30 z doogonowym i dogłowowym po-
chyleniem 25–35 oraz lewy przedni skos (LAO, left 
anterior oblique) 40–8 z pochyleniem dogłowowym 
i doogonowym 25–35 oraz lewo-boczna LAO 90. 
Do oceny prawej tętnicy wieńcowej (RCA, right 
coronary artery) badanie wykonywano w dwóch 
projekcjach: LAO 50–60 i RAO 30, obydwie z 
pochyleniem dogłowowym 25–35, ewentualnie 
dogłowowa LAO 90. Do każdej projekcji użyto 
średnio 5 ml kontrastu. W zależności od rodzaju 
zmian stwierdzonych w naczyniach wieńcowych, 
zapadała decyzja odnośnie do sposobu dalszego le-
czenia. Za zwężenia nieistotne (klasa I), niepowo-
dujące istotnego wzrostu oporu tętnicy, uznawano 
zmniejszenie średnicy światła naczynia o < 50% 
i pola przekroju światła o < 75%. Za zwężenie 
istotne (subkrytyczne, klasa II) uznawano zmniej-
szenie średnicy światła naczynia o 50–80%, a pola 
przekroju o 75–90%; za zwężenie krytyczne (klasa 
III) uznawano zmniejszenie średnicy światła o > 
80%, a pola przekroju o > 90% [10]. Na podstawie 
stopnia zwężenia oraz morfologii i umiejscowienia 
zmian u 14 chorych podjęto decyzję o wykonaniu 
PTCA ze wszczepieniem stentów. Ogółem zaim-
plantowano pięć stentów BX Sonic, dwa stenty 
FlexMaster, dwa stenty Mustang i po jednym Med-
tronic S 670, Chopin, Express, RX Driver, Inva-
stent Volo oraz dwa Endeavor RX i jeden Cypher, 
uwalniające zotarolimus (Endeavor®) i syrolimus 
(Cypher®). W trakcie zabiegu każdy chory otrzy-
mywał od 4000 do 7000 jednostek heparyny dożyl-
nie i 0,2 mg nitrogliceryny bezpośrednio do naczyń 
wieńcowych. Po zabiegu u wszystkich włączano le-
czenie przeciwkrzepliwe. 

Badanie echokardiograficzne wykonywano za 
pomocą aparatu Sonos 1000S firmy Helwett Pac-
kard głowicą 3,5 MHz zgodnie z obowiązującymi 
standardami Polskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego (PTK) i standardami American Heart Associa-
tion (AHA) z 1997 r. Badanie wykonywał zawsze 
ten sam echokardiografista. W ocenie przyjmowane 
były średnie z trzech cyklów serca. Masę mięśnia 
lewej komory wyliczano według formuły Devereux.

Dwudziestoczterogodzinny pomiar ciśnienia tęt-
niczego przeprowadzono z użyciem aparatu Space-
Labs 9022207 z pomiarami co 30 minut. Za okres 

dzienny przyjęto czas pomiędzy 6.00 a 22.00, za 
okres nocny czas od 22.00 do 6.00. Na podstawie 
wyników rejestracji obliczono średnie wartości do-
bowe, dzienne i nocne dla ciśnienia skurczowego 
i rozkurczowego, nocny i dzienny spadek w pro-
centach, a także zmienność ciśnienia tętniczego. 
Wyliczano także wartość ciśnienia tętna.

Stężenie tlenku azotu w surowicy (NO–
2/NO–

3) 
oznaczano metodą immunoenzymatyczną EIA (en-
zyme immunoassay) firmy R&D.

Stężenie w surowicy mocznika, kreatyniny, he-
moglobiny (Hb), białka całkowitego, albumin, 
iPTH, wapnia, fosforanów, cholesterolu, trójglice-
rydów oznaczano rutynowo, stosując komercyjne 
testy diagnostyczne.

Analiza statystyczna dotyczyła porównań i zależ-
ności badanych cech. Porównania badanych cech 
realizowano w grupach chorych za pomocą analizy 
wariancji. Po stwierdzeniu różnic w grupach trak-
towanych łącznie użyto testu Newmana-Keulsa, dla 
porównań w parach oraz dodatkowo użyto testu  
t-Studenta w celu stwierdzenia, gdzie średnie war-
tości cech są mniejsze. Przyjęto poziom istotności  
p = 0,05. Współzależność cech badana była za po-
mocą współczynnika korelacji Pearsona. 

Wyniki
Wyniki badania koronarograficznego prezentu-

ją się następująco: u 7 chorych (podgrupa I) lewa 
tętnica wieńcowa (LTW), prawa tętnica wieńcowa 
(PTW), główna okalająca (GO) i główna prawa 
zstępująca (GPZ) były prawidłowe; u 12 chorych 
(podgrupa II) występowały tylko istotne hemody-
namicznie zwężenia badanych tętnic wieńcowych: 
GPZ 62,2 ± 33,62%; GO 66,45 ± 37,54%; PTW 
59,75 ± 39,11%; u 18 chorych (podgrupa III) wystę-
powały istotne hemodynamicznie zwężenia i zwap-
nienia badanych tętnic wieńcowych: GPZ 20,2 ± 
2,8%; CO 62,0 ± 37,68%; PTW 58,0 ± 30,33%.

Stosując analizę wariancji jednoczynnikowej, 
porównywano w trzech podgrupach chorych obec-
ne zmiany hemodynamiczne w badanych tętnicach 
wieńcowych i czas leczenia dializacyjnego: GPZ p 
< 0,0009; GO p < 0,0009; PTW p < 0,009; czas 
HD p < 0,01.

Stosując test Newmana-Keulsa wykazano istot-
ne statystycznie różnice między podgrupami: dla 
zmian w GPZ pomiędzy podgrupą I a podgrupą 
III p < 0,006; pomiędzy podgrupą II a podgrupą 
III p < 0,01. Dla zmian w GO pomiędzy podgrupą 
I a podgrupą II p < 0,002; pomiędzy podgrupą 
I a podgrupą III p < 0,001. Dla zmian w PTW 
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pomiędzy podgrupą I a podgrupą II p < 0,01; po-
między podgrupą I a podgrupą III p < 0,009. Dla 
czasu leczenia dializacyjnego pomiędzy podgrupą I  
a podgrupą III p < 0,008; pomiędzy podgrupą II  
a podgrupą III p < 0,01. 

Porównując zmiany w podgrupie I (9 chorych, 
którzy zmarli) do zmian w podgrupie II (28 chorych 
żyjących) wykazano następujące różnice: zmiany  
w LTW w podgrupie I wynosiły 6,8%, w podgrupie II 
zmian nie wykazano. Zmiany w GPZ w podgrupie 
I wynosiły 49,27 ± 39,22%, w podgrupie II 34,44 ± 
35,03%. Zmiany w GO w podgrupie I wynosiły 60,0 
± 58,33 %, w podgrupie II 49,95 ± 44,98%. Zmiany 
w PTW w podgrupie I wynosiły 60,0 ± 58,33 %,  
w podgrupie II 45,45 ± 42,25 %. 

Wykazano istotnie statystycznie różnice (p < 
0,05) w zaawansowaniu zmian w tętnicach wieńco-
wych: GPZ, GO i PTW pomiędzy podgrupą I a II. 

Wyniki badania echokardiograficznego w trzech  
podgrupach chorych przedstawiono w tabeli II.  
W tabeli II przedstawiono również wyniki bada-
nia echokardiograficznego u 9 chorych, którzy 
zmarli, i u 28 żyjących. W tabeli III przedstawio-
no wyniki 24-godzinnego pomiaru ciśnienia tęt-
niczego. W tabeli IV przedstawiono wyniki badań 
laboratoryjnych. 

Uzyskano następujące korelacje: pomiędzy zmia-
nami w tętnicy GO a wartością EF r = –0,77 (p < 
0,05), pomiędzy zmianami w PTW a zmianami  
w GPZ r = –0,86 (p < 0,05), pomiędzy wiekiem cho-

rych a wartością EF r = –0,96 (p < 0,05), pomiędzy 
stężeniem NO a zmianami w PTW = –0,99 (p < 
0,05), pomiędzy stężeniem NO a czasem dializ r = 
–0,96 (p < 0,05), pomiędzy stężeniem cholesterolu 
całkowitego a wartością EF r = –0,95 (p < 0,05),  
pomiędzy stężeniem cholesterolu całkowitego  
a grubością PM r = 0,97 (p < 0,05), pomiędzy zmia-
nami w GO a wartością EF r = –0,79 (p < 0,05).

Tabela III. Wartości ciśnienia tętniczego u 37 chorych z 
PChN poddanych hemodializoterapii 
Table III. Blood pressure values in 37 patients with CKD 
udnergoing hemodialysis

Badane wartości Wartości u 37 
chorych

Grupa kontrolna

SBP średnie [mm Hg] 148,45 ± 10,56* 116,5 ± 7,7

DBP średnie [mm Hg] 92,35 ± 8,58* 69,2 ± 5,2

SBP dzienne [mm Hg] 149,15 ± 9,94* 120,3 ± 8,0

DBP dzienne [mm Hg] 91,35 ± 8,53* 73,8 ± 6,7

SBP nocne [mm Hg] 142,15 ± 16,43* 108,1 ± 8,3

DBP nocne [mm Hg] 87,00 ± 10,59* 61,1 ± 6,2

Zmienność SBP (%) 5,08 ± 4,58* 10

Zmienność DBP (%) 6,08 ± 5,74* 10

Ciśnienie tętna [mm Hg] 56,10 ± 6,44* 47,3 ± 23,45

MAP [mm Hg] 111,05 ± 8,78* 84,9 ± 11,31

± odchylenie standardowe (standard deviation) 
*p < 0,05

Tabela II. Wyniki badania echokardiograficznego u 37 chorych z PChN poddanych hemodializoterapii 
Table II. Echocardiographic examinations in 37 CKD patients undergoing hemodialysis

Badane wartości n = 7 n = 12 n = 18 n = 9 n = 28 Grupa kontrolna

LVM [g] 305,43 ± 101,36* 328,48 ± 113,20* 355,43 ± 101,19* 368,23 ± 141,56* 286,30 ± 121,82* 196,55 ± 58,67

RWT 0,52 ± 0,11* 0,53 ± 0,09* 0,54 ± 0,09* 0,55 ± 0,09* 0,51 ± 0,09* 0,41 ± 0,06

IVS [cm] 1,31 ± 0,37* 1,25 ± 0,18* 1,38 ± 0,20* 1,38 ± 0,15* 1,28 ± 0,28* 0,94 ± 0,13

PW [cm] 1,25 ± 0,27* 1,28 ± 0,28* 1,35 ± 0,30* 1,35 ± 0,30* 1,18 ± 0,12* 0,99 ± 0,16

LVEDV [cm] 4,83 ± 0,66 4,28 ± 0,72 4,37 ± 0,51 4,97 ± 0,48 4,17 ± 0,41 4,80 ± 0,50

LVESV [cm] 3,53 ± 0,73 3,45 ± 0,43 3,85 ± 1,31 3,75 ± 1,52 3,63 ± 1,13 3,24 ± 0,42

EF (%) 48,42 ± 22,35* 47,57 ± 9,77* 53,20 ± 10,54* 48,82 ± 11,1* 56,69 ± 13,3* 62,2 +/= 6,8

LVFS (%) 26,48 ± 9,96* 23,61 ± 9,51* 23,33 ± 8,45* 20,24 ± 9,13* 24,08 ± 11,61* 33,8 ± 4,9

LVESV [ml/m2] 59,10 ± 31,79* 85,81 ± 31,79* 88,98 ± 80,21* 78,16 ± 65,21* 80,95 ± 51,40* 26,39 ± 11,66

LVEDV [ml/m2] 134,30 ± 43,91* 124,84 ± 53,93* 126,60 ± 50,68* 128,67 ± 48,18* 111,99 ± 59,56* 54,03 ± 15,68

E [cm/s] 84,72 ± 30,96 71,94 ± 27,99* 73,28 ± 29,94* 75,18 ± 19,84* 69,89 ± 26,74* 88,5 ± 13,9

A [cm/s] 82,51 ± 25,46* 82,78 ± * 82,29 ± 27,74 81,35 ± 25,74 83,60 ± 23,66* 73,4 ± 10,5

E/A 1,02 ± 0,49* 0,86 ± 0,54* 0,89 ± 0,12* 0,92 ± 0,13* 0,83 ± 0,62* 1,24 ± 0,28

IVRT [ms] 109,03 ± 26,59* 116,90 ± 27,65* 125,54 ± 34,26* 128,23 ± 30,12* 125,84 ± 34,62* 88,9 ± 13,9

± odchylenie standardowe (standard deviation) 
*p < 0,05
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Tabela IV. Wyniki badań laboratoryjnych u 37 chorych z PChN poddanych hemodializoterapii 
Table IV. Laboratory results in 37 CKD patients undergoing hemodialysis

Badane wartości n = 37 n = 7 n = 12 n = 18 n = 9 n = 28 Grupa  
kontrolna

Tlenek azotu [nmpl/ml] 75,12 ± 38,54* 84,68 ± 39,50* 70,91 ± 39,26* 45,90 ± 17,06* 78,57 ± 40,24* 65,93 ± 33,96* 109,1 ± 14,4

Cholesterol [mg/dl] 193,52 ± 49,72 158,50 ± 41,46 202,62 ± 49,42 198,20 ± 49,95 182,24 ± 63,93 197,93 ± 44,22 160,1 ± 34,50

Trójglicerydy [mg/dl] 203,60 ± 87,92* 199,56 ± 81,39* 214,91 ± 104,23* 175,57 ± 22,55* 177,11 ± 56,74* 213,68 ± 96,48* 135,9 ± 25,6

Hemoglobina [g/dl] 11,0 ± 2,5* 14,8 ± 2,8

Mocznik [mg/dl] 129,00 ± 11,5* 15,11 ± 1,2

Kreatynina [mg/dl] 11,05 ± 2,1+ 1,1 ± 0,5

± odchylenie standardowe (standard deviation) 
*p < 0,05

Dyskusja
Choroba niedokrwienna serca, wynikająca z kal-

cyfikacji naczyń krwionośnych, występuje u około 
40% chorych z przewlekłą chorobą nerek, a u cho-
rych dializowanych średnio u 83%; jej nasilenie 
zmienia się wraz z wiekiem chorych [7]. U młodych 
chorych w wieku 15–30 lat zwapnienia w naczyniach 
wieńcowych występują u 30%, u chorych w wieku 
40–50 lat u 50%, a u pacjentów powyżej 50. roku 
życia aż u 80% [10]. Choroba tętnic wieńcowych 
jest najczęstszą przyczyną niewydolności serca, po-
przez progresję zaburzeń czynności lewej komory  
i upośledzenie funkcji śródbłonka naczyniowego. 
Obserwuje się zmniejszone uwalnianie tlenku azotu 
i prostacykliny, a zwiększone uwalnianie czynników 
toksycznych dla serca, jak endotelina i angiotensyna 
II. Zaburzenia funkcji śródbłonka naczyniowego po-
wodują kurcz naczyń, proliferację i migrację komó-
rek mięśni gładkich naczyń, odkładanie się lipidów 
w ścianie naczyniowej i w końcu pęknięcie blaszki 
miażdżycowej, zakrzepicę i obturację naczynia.

 W diagnostyce choroby niedokrwiennej uzna-
nym złotym standardem jest koronarografia, którą 
w badaniach własnych wykonano u 37 chorych [11]. 
Wykazanie obecności zwapnień w ścianie tętnic 
wieńcowych jest bezpośrednim dowodem obecno-
ści procesu miażdżycowego, a określenie rozległości 
zmian wnosi pośrednie informacje na temat jego za-
awansowania.

Analizując występujące zmiany w badaniu koro-
narograficznym u czterech chorych, wykazano obec-
ność zmian w czterech naczyniach, u 15 chorych 
zmiany w trzech naczyniach, u 6 chorych zmiany  
w dwóch naczyniach; istotne hemodynamicznie 
zmiany w jednym naczyniu występowały u pięciu 
chorych. Największe zaawansowanie zmian obejmo-
wało GO, zmiany w GPZ i PTW były porównywal-
ne. Zmiany w LTW występowały u czterech chorych 

i tylko u dwóch chorych były istotne hemodynamicz-
nie. Zwężenie pnia LTW wiąże się z bardzo złym 
rokowaniem, ponieważ tętnica ta zaopatruje około 
80% wolnej ściany lewej komory serca, koniuszka  
i przegrody międzykomorowej. 

Zabieg koronarografii w siedmiu przypadkach 
był wykonywany planowo przed przeszczepieniem 
nerki. Chorzy nie zgłaszali dolegliwości bólowych  
w klatce piersiowej, klasa CCS wynosiła 1. W trzech 
przypadkach wszczepiono stenty do GPZ i do PTW.

Koronarografię u 16 chorych wykonano w trybie 
przyspieszonym, wskazaniem do zabiegu były prze-
mijające bóle w klatce piersiowej; klasa CCS u tych 
chorych wynosiła 2. Wszczepiono 8 stentów do GO 
i PTW. U 14 chorych wskazaniem do koronarografii 
były silne dolegliwości bólowe w klatce piersiowej. 
Wykonano dwa zabiegi pomostowania (CABG, co-
ronary artery bypass graft), wszczepiono 7 stentów 
do GO, PTW i GPZ, dwóch chorych zakwalifikowa-
no do operacji zastawki aortalnej; klasa CCS u tych 
chorych wynosiła 2/3.

Występujące zmiany w tętnicach wieńcowych po-
dzielono umownie, w zależności od rodzaju i nasi-
lenia zmian.

U siedmiu chorych (19%) nie wykazano zmian  
w tętnicach wieńcowych. Chorzy ci byli istotnie młod-
si i krócej dializowani, w porównaniu do chorych,  
u których występowały istotne zmiany w naczyniach 
wieńcowych. Wskazaniem do wykonania badania 
było przygotowanie do przeszczepu nerki. Mimo iż 
chorzy nie zgłaszali żadnych dolegliwości bólowych, 
to dwóch z nich zmarło nagle z powodu zatrzyma-
nia krążenia. U jednego z tych chorych stwierdzano 
obecność mostka mięśniowego w gałęzi międzyko-
morowej przedniej, zamykającego światło skurczu 
do 70%.

U 30 pacjentów (81%) wykazano obecność he-
modynamicznie istotnych zmian w badanych tętni-
cach wieńcowych. U 12 chorych występowały tylko 
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istotne hemodynamicznie zwężenia badanych na-
czyń. U dwóch, spośród 12 chorych, występowała 
choroba trójnaczyniowa, u pozostałych obserwo-
wano krytyczne zwężenia poszczególnych naczyń. 
Największe zaawansowanie zmian występowało  
w GO i wykazywało kliniczną zależność ze stopniem 
nasilenia dolegliwości dławicowych. U trzech cho-
rych na cukrzycę stwierdzano całkowitą niedrożność 
GO. W czasie badań u siedmiu chorych z tej grupy 
wystąpił zawał serca, u dwóch udar mózgu, a jeden 
chory zmarł z powodu nagłego zatrzymania krąże-
nia. Chorzy ci byli istotnie statystycznie starsi i dłużej 
dializowani od pacjentów, u których nie występowały 
zmiany w naczyniach wieńcowych.

 U pozostałych 18 chorych obserwowano większe 
zaawansowanie zmian w postaci istotnych hemody-
namicznie zwężeń z towarzyszącymi zwapnieniami 
tętnic wieńcowych. W tej grupie chorych największe 
zaawansowanie zmian występowało również w GO 
i podobnie wykazano kliniczną zależność ze stop-
niem nasilenia dolegliwości wieńcowych. Wykazano 
także dodatnią korelację pomiędzy zmianami wy-
stępującymi w GPZ a zmianami w PTW. U jednego 
chorego dodatkowo występowały zwapnienia tętnic 
osierdzia. W czasie prowadzonej obserwacji u ośmiu 
chorych z tej grupy wystąpił zawał serca, u jednego 
udar mózgu, sześciu zmarło z powodu nagłego za-
trzymania krążenia. Chorzy, u których obserwowano 
równocześnie zwężenia i zwapnienia w rzucie tętnic 
wieńcowych, byli najstarsi i najdłużej dializowani 
wśród wszystkich badanych. 

 Porównując grupę chorych żyjących i grupę 
chorych zmarłych, w czasie 24-miesięcznej obser-
wacji, wykazano, iż chorzy, którzy zmarli, byli istot-
nie starsi i dłużej dializowani. Występowały u nich 
istotne hemodynamicznie zmiany w GO i w PTW. 
Analiza wyników badań koronarograficznych wy-
kazała, że największe nasilenie zmian u chorych   
z PChN występowało w GO. Badania Gziut [12] 
oraz Han i wsp. [13] wykazały natomiast, że w po-
pulacji chorych bez PChN największe zmiany wy-
stępowały w LTW, GPZ i PTW. Interpretacja wystę-
pujących różnic jest bardzo trudna. Badaniem nie-
inwazyjnym w diagnostyce choroby niedokrwiennej 
serca jest echokardiografia. W chorobie niedokrwien-
nej serca występują zaburzenia napływu mitralnego  
o charakterze upośledzonej relaksacji. 

W badaniach własnych obserwowano istotne ob-
niżenie frakcji wyrzutowej lewej komory, wydłużony 
czas trwania rozkurczu izowolumetrycznego, pod-
wyższony stosunek fali E/A, zwiększenie objętości 
końcowo-rozkurczowej i końcowo-skurczowej lewej 
komory. U 15 chorych występowała hipokineza prze-
grody międzykomorowej, ściany dolnej i koniuszka,   

a w trzech przypadkach akineza przedniej ściany le-
wej komory i koniuszka serca. Zmiany te w 11 przy-
padkach były prawdopodobnie związane z wystąpie-
niem zawału serca. Zwapnienia zastawki mitralnej  
i aortalnej występowały u ośmiu chorych spośród grupy 
18, u których w badaniu koronarograficznym stwier-
dzano zwężenia i zwapnienia naczyń wieńcowych.

Wyniki wykonanych badań echokardiograficznych 
potwierdzają obserwacje wielu autorów, którzy wska-
zują na istotną rolę choroby wieńcowej w rozwoju 
niewydolności serca związanej z przerostem lewej 
komory [14]. U wszystkich badanych chorych wy-
stępował istotny przerost lewej komory serca. Wy-
niki badań własnych wykazały u 10 chorych (27%) 
przerost koncentryczny i u 27 (73%) przerost eks-
centryczny lewej komory serca. Podobne obserwa-
cje poczynili Tucker i wsp. [15], Kunz i wsp. [16], 
którzy spostrzegali zarówno przerost koncentrycz-
ny, jak i ekscentryczny lewej komory serca u bada-
nych chorych z przewlekłą chorobą nerek. Zdaniem 
przytoczonych autorów przerost koncentryczny le-
wej komory jest czynnikiem prognostycznie złym, 
co potwierdziły badania prospektywne, wykazujące 
większą częstość epizodów sercowo-naczyniowych   
u chorych z przerostem koncentrycznym, niż  
w przypadku przerostu ekscentrycznego. Wyniki ba-
dań Framingham dowodzą, że ryzyko nagłego zgonu   
i innych epizodów krążeniowych rośnie proporcjo-
nalnie do masy mięśnia lewej komory, przy czym 
zależność ta wzrasta, kiedy masa mięśnia przekra-
cza 140 g/m (indeksowana według wzrostu chorego) 
[17]. W badaniu Framingham względne ryzyko na-
głego zgonu wynosiło 1,7 dla przyrostu masy mięśnia 
lewej komory o każde 50 g/m [17].

W badaniach własnych masa lewej komory była 
największa u 18 chorych z równoczesnymi zwę-
żeniami i zwapnieniami w tętnicach wieńcowych. 
Porównując wyniki badania echokardiograficznego  
w grupie chorych zmarłych i żyjących, przerost lewej 
komory był istotnie silnej zaznaczony wśród chorych 
zmarłych. Obserwacja ta potwierdza wyniki badań 
innych autorów, którzy przerost lewej komory serca 
uznają za niezależny czynnik ryzyka śmiertelności 
z przyczyn sercowo-naczyniowych wśród chorych 
z niewydolnością nerek [14–16]. Uzyskane w ba-
daniach korelacje między masą lewej komory ser-
ca, frakcją wyrzutową lewej komory a zmianami  
w badanych tętnicach wieńcowych w grupie chorych 
zmarłych potwierdzają obserwacje tych autorów, któ-
rzy wykazują wpływ choroby niedokrwiennej serca 
na progresję przerostu lewej komory.

Analiza wyników uzyskana w badaniach potwier-
dza w pełni przytoczone obserwacje dotyczące wy-
sokiego ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych  
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i nagłych zgonów obserwowanych w przypadkach 
zwiększonej masy lewej komory i jej dysfunkcji skur-
czowo-rozkurczowej. U wszystkich bowiem bada-
nych chorych masa mięśnia lewej komory znacznie 
przekraczała wartości uznane za prawidłowe, a aż 
24% chorych zmarło wśród powikłań sercowo-naczy-
niowych w czasie 2-letniej obserwacji. 

Analizując badaną populację chorych pod wzglę-
dem czynników ryzyka choroby wieńcowej, stwier-
dzono obecność nadciśnienia tętniczego aż u 34 cho-
rych (92%). Wartości ciśnienia tętniczego nie różniły 
się istotnie w trzech badanych grupach. Podobnie 
wartości ciśnienia tętniczego były porównywalne  
w grupie chorych żyjących i u zmarłych. Nadciśnienie 
tętnicze odgrywa główną rolę w patogenezie prze-
rostu lewej komory serca. Aż u 70% chorych diali-
zowanych z nadciśnieniem tętniczym stwierdza się 
przerost mięśnia lewej komory [18]. Długotrwały 
wzrost oporu naczyniowego, będący konsekwencją 
przewlekłego nadciśnienia tętniczego, jest procesem 
adaptacyjnym, prowadzącym do przerostu i do prze-
budowy mięśnia sercowego. Nadciśnienie tętnicze 
jest udokumentowanym, istotnym czynnikiem ryzy-
ka choroby wieńcowej serca.

 Wczesnym wykładnikiem miażdżycy u chorych 
dializowanych jest upośledzenie rozkurczu naczyń, 
zależnego od funkcji śródbłonka [19]. Tlenek azo-
tu jest związkiem o silnych właściwościach prze-
ciwmiażdżycowych. U chorych z przewlekłą choro-
bą nerek dimetyloarginina akumuluje się, hamując 
syntezę tlenku azotu. Uważa się, że u chorych he-
modializowanych stężenie dimetyloargininy wiąże 
się z zaawansowaniem choroby miażdżycowej, jak 
również stanowi czynnik predykcyjny umieralności 
sercowo-naczyniowej [20].

Tlenek azotu produkowany jest w różnych tkan-
kach organizmu przez komórki śródbłonka i pełni 
znaczące funkcje w regulacji wielu procesów bio-
logicznych. Mechanizm działania tlenku azotu jest 
zróżnicowany. Fizjologicznie najważniejszym dzia-
łaniem tego rodnika jest aktywacja cyklazy guanyla-
nowej i wzrost wytwarzania cyklicznego GMP, który 
— syntetyzowany w niewielkich ilościach — odgry-
wa zasadniczą rolę w rozkurczu naczyń krwiono-
śnych, a także ma właściwości przeciwzakrzepowe 
i antyproliferacyjne. Tlenek azotu jest potencjalnym 
modulatorem układu proteolitycznego, może wpły-
wać przeciwstawnie na ekspresję PAI-1 w komór-
kach śródbłonka, w zależności, czy jest generowany 
endo- czy egzogennie [21]. Wynika to z lokalizacji 
pochodzącego z różnych źródeł tlenku azotu na te-
renie komórki i z odmiennego działania na kinazy 
mitogenne [21]. Egzogenny tlenek azotu aktywuje 
szlak zależny od cGMP, który prowadzi do zaha-

mowania ekspresji PAI-1 w komórkach śródbłonka.   
Z kolei stymulowana przez TNF-alfa (tumor necrosis 
factor alfa) aktywacja ekspresji PAI-1 zachodzi za  
pośrednictwem indukowanej syntazy tlenku azotu 
i w ten sposób — generowany endogennie tlenek 
azotu — zwiększa ekspresję PAI-1. Wzmożona ak-
tywność fibrynolityczna, wywołana wysokim pozio-
mem PAI-1, zaburza homeostazę naczyniową i może 
przyczyniać się do rozwoju chorób układu sercowo-
-naczyniowego [21]. 

Wyniki badań własnych wykazują, że stężenie 
tlenku azotu było istotnie obniżone u wszystkich 
badanych chorych. Najniższe wartości występowały  
u chorych z równoczesnymi zwężeniami i zwapnie-
niami tętnic wieńcowych, jak również u chorych, 
którzy zmarli w czasie obserwacji. Wykazana kore-
lacja pomiędzy stężeniem tlenku azotu a zmianami 
w prawej tętnicy wieńcowej pośrednio potwierdza, 
że zmniejszone wytwarzanie tego związku przyczy-
nia się do rozwoju niekorzystnych zmian w naczy-
niach tętniczych. Uzyskana w badaniach korelacja 
pomiędzy stężeniem tlenku azotu a czasem leczenia 
hemodializacyjnego sugeruje, że — w miarę wydłu-
żania czasu leczenia dializacyjnego — dochodzi do 
uszkodzenia śródbłonka naczyniowego, obniżenia 
stężenia tlenku azotu i rozwoju zmian w naczyniach 
tętniczych. 

Wysokie stężenie cholesterolu we krwi, a zwłasz-
cza cholesterolu frakcji lipoprotein o niskiej gęstości 
(LDL, low density lipoproteins) stanowi dobrze po-
znany czynnik ryzyka rozwoju miażdżycy naczyń 
krwionośnych. Wyniki badań przeprowadzonych 
w populacji chorych bez choroby nerek dostarczyły 
przekonywujących danych, które dowodzą, iż zabu-
rzenia lipidowe stanowią jedną z istotnych przyczyn 
rozwoju miażdżycy naczyń wieńcowych [22]. W gru-
pie chorych z PChN nie przeprowadzono dotychczas 
badania oceniającego zależność pomiędzy chorobą 
naczyń na tle miażdżycowym a zaburzeniami lipi-
dowymi. Badania retrospektywne prowadzone u cho-
rych z PChN wykazywały związek pomiędzy niskim 
stężeniem cholesterolu we krwi a zwiększoną śmier-
telnością chorych hemodializowanych [23]. Związek 
ten wyjaśniany jest obecnością niedożywienia i stanu 
zapalnego, które wtórnie wiodą do zmniejszenia stę-
żenia cholesterolu [24]. Po dokonaniu korekty uzy-
skanych wyników w stosunku do wartości albumin 
w surowicy zależność pomiędzy stężeniem choleste-
rolu a śmiertelnością była słabsza [24]. Iskei i wsp. 
[25] wykazali, że u chorych bez cech niedożywienia 
wysokie stężenie cholesterolu we krwi było czynni-
kiem predykcyjnym wyższej śmiertelności. Wyniki 
badań wielu autorów podkreślają, że hiperlipidemia, 
a szczególnie wysokie stężenie cholesterolu frakcji 
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LDL, wpływa na progresję kalcyfikacji naczyń wień-
cowych [26–28]. 

W badaniach własnych stężenie w surowicy cho-
lesterolu całkowitego i trójglicerydów było podwyż-
szone w stosunku do wartości uzyskanych w grupie 
kontrolnej. Nie wykazano istotnych różnic w stę-
żeniu badanych parametrów w grupie chorych bez 
zmian w naczyniach wieńcowych, w porównaniu 
do chorych tylko ze zwężeniami badanych naczyń  
i do chorych ze zwężeniami i zwapnieniami naczyń 
wieńcowych. Uzyskano natomiast ujemną korelację 
pomiędzy stężeniem w surowicy cholesterolu cał-
kowitego a frakcją wyrzutową lewej komory oraz 
dodatnią korelację pomiędzy stężeniem cholesterolu 
a grubością przegrody międzykomorowej w grupie 
chorych z równoczesnymi zwężeniami i zwapnienia-
mi tętnic wieńcowych. Uzyskane zależności pośred-
nio mogą potwierdzać udział zaburzeń gospodarki 
lipidowej w patogenezie powikłań sercowo-naczy-
niowych u badanych chorych.

 Wśród chorych z przewlekłą chorobą nerek 
pierwszym objawem miażdżycy naczyń wieńcowych 
jest w 50% przypadków nagły zgon sercowy. Dlatego 
też, wczesna diagnostyka jest podstawowym elemen-
tem postępowania mającego na celu zmniejszenie 
śmiertelności występującej w przebiegu choroby na-
czyń wieńcowych u chorych z niewydolnością nerek. 

Streszczenie

Wstęp Choroba niedokrwienna serca występuje  
u około 70% chorych dializowanych i jest główną 
przyczyną śmiertelności w tej grupie chorych. Celem 
pracy była ocena zmian w naczyniach wieńcowych  
w oparciu o badanie koronarograficzne oraz pró-
ba odpowiedzi na pytanie, czy czynniki ryzyka po-
wikłań sercowo-naczyniowych, takich jak przerost 
lewej komory serca, nadciśnienie tętnicze i zabu-
rzenia lipidowe mają wpływ na rozwój choroby nie-
dokrwiennej serca u hemodializowanych chorych. 
Materiał i metody U 37 hemodializowanych chorych 
wykonano koronarografię, echokardiografię, 24-go-
dzinny pomiar nadciśnienia tętniczego, wykonano 
podstawowe badania laboratoryjne oraz oznaczano 
stężenie tlenku azotu. Chorych podzielono na trzy 
podgrupy, w zależności obecności i rodzaju występo-
wania zmian w tętnicach wieńcowych: u 7 chorych 
zmian nie wykazano, u 12 występowały zwężenia,  
u 18 istotne hemodynamicznie zwężenia i zwapnie-
nia tętnic. Wykazano istotne statystycznie różnice 
między grupami. 

Wyniki W badaniu echokardiograficznym u wszyst-
kich chorych wykazano istotny przerost lewej ko-
mory serca oraz upośledzenie jej funkcji skurczowo
-rozkurczowej. Nadciśnienie tętnicze występowało  
u 30 chorych (81%). Wartości ciśnienia tętniczego 
nie różniły się w poszczególnych podgrupach. Stę-
żenie tlenku azotu było najniższe u chorych ze zwę-
żeniami i zwapnieniami tętnic wieńcowych. Stęże-
nie cholesterolu i trójglicerydów było podwyższone  
w stosunku do wartości grupy kontrolnej, nie wykaza-
no różnic w stężeniu badanych parametrów w trzech 
podgrupach chorych. 
Wnioski Uzyskane korelacje pomiędzy zmianami 
w tętnicach wieńcowych a parametrami echokar-
diograficznymi, pomiędzy stężeniem cholesterolu 
a parametrami echokardiograficznymi, pomiędzy 
stężeniem tlenku azotu a zmianami w tętnicach 
wieńcowych i czasem dializ, pomiędzy parametra-
mi echokardiograficznymi a wartościami ciśnienia 
tętniczego wskazują pośrednio na udział uznanych 
czynników ryzyka sercowo-naczyniowego na wystę-
powanie choroby niedokrwiennej serca.
słowa kluczowe: przewlekła choroba nerek,  
hemodializa, choroba niedokrwienna serca
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