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STRESZCZENIE

W ciągu ostatnich 20 lat obserwuje się stały wzrost

liczby chorych poddawanych leczeniu nerkozastęp-

czemu, ratującemu życie chorych z przewlekłą,

schyłkową chorobą nerek. Chorzy dializowani umie-

rają 3-krotnie częściej z powodu powikłań sercowo-

-naczyniowych niż w wyniku bezpośrednich na-

stępstw samej choroby podstawowej oraz 15-krot-

nie częściej niż osoby z populacji ogólnej. Do naj-

częstszych przyczyn zgonu należą: nagłe zatrzyma-

nie krążenia, zawał serca, udar mózgu oraz ostra

niewydolność serca, które stanowią 50% wszystkich

przyczyn zgonów. Mimo wielkiego postępu, jaki

w ostatnich latach dokonał się w technice dializ,

wciąż stwierdza się niezwykle wysoką śmiertelność,

szczególnie z przyczyn sercowo-naczyniowych.
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ABSTRACT

During last 20 years we observe gradual raise in the

number of patients treated with regular dialysis

which save life in the group of patients with end-sta-

ge renal disease. Dialysis patients die 3 times more

frequently due to adverse cardio-vascular events

than due to complications of kidney disease. They

also die 15 times more frequently than people from

general population. The main reasons of death are

as follows: sudden cardiac death, myocardial infarc-

tion, stroke and acute heart failure which stand for

50%of all deaths. Despite great achivements in the

technique of dialysis we still deal with very high all

cause mortality and especially cardio-vascular mor-

tality.
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WPROWADZENIEWPROWADZENIEWPROWADZENIEWPROWADZENIEWPROWADZENIE

W ciągu ostatnich 20 lat obserwuje się stały wzrost licz-
by chorych poddawanych leczeniu nerkozastępczemu. Licz-
ba ta w Polsce w 1987 roku wynosiła 1508 osób, 6103 w 1997
roku i ponad 14 tys. w 2007 roku. Główną przyczyną choro-
by nerek u chorych leczonych dializami jest nefropatia cu-
krzycowa stanowiąca 22%. Liczba osób nowo kwalifikowa-

nych do leczenia nerkozastępczego z nefropatią cukrzycową
wynosiła 709 osób w 1997 roku, podczas gdy w 2007 roku
wzrosła do 3238 osób. Spośród metod dializoterapii zdecydo-
wanie częściej (92,73%) wykorzystuje się hemodializę [1].

Leczenie nerkozastępcze wiąże się z niezwykle wyso-
kimi kosztami. W 2009 roku kosztowało ono budżet ame-
rykański 29 miliardów dolarów (o 3,1% więcej niż w roku
poprzedzającym). Roczne koszty leczenia jednego chore-
go metodą hemodializy to około 82 tys. dolarów, natomiast
dializą otrzewnową — około 61 tys. dolarów [2].

Pomimo ogromnego nakładu środków finansowych
przeznaczonych dla tej grupy chorych i istotnej poprawy
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jakości leczenia nerkozastępczego, rokowanie w tej grupie
pozostaje nadal złe. Populacja pacjentów dializowanych
charakteryzuje się wysoką chorobowością i śmiertelnością.
Roczna śmiertelność wynosi 23% [2] i wynika głównie z za-
burzeń występujących w przewlekłej schyłkowej chorobie
nerek oraz ich negatywnego wpływu na układ sercowo-
naczyniowy. Chorzy dializowani umierają 3-krotnie czę-
ściej z powodu powikłań sercowo-naczyniowych niż
w wyniku bezpośrednich następstw samej choroby pod-
stawowej [3] oraz 15-krotnie częściej niż osoby z popula-
cji ogólnej [4]. Do najczęstszych (50%) przyczyn zgonu
należą: nagłe zatrzymanie krążenia, zawał serca, udar
mózgu oraz ostra niewydolność serca [1, 5].

Gorsze rokowanie u pacjentów z przewlekłą schyłkową
chorobą nerek wiąże się z występowaniem w tej grupie cho-
rych, oprócz klasycznych czynników ryzyka sercowo-
-naczyniowego, czynników specyficznych dla chorób nerek.
Należą do nich między innymi niedokrwistość, zaburzenia
gospodarki wapniowo-fosforanowej i wodno-elektrolitowej,
niedożywienie białkowo-kaloryczne, przewlekły stan zapal-
ny, stres oksydacyjny oraz hiperhomocysteinemia [6].

Niedokrwistość występuje u 90% pacjentów z prze-
wlekłą schyłkową chorobą nerek. [7]. Ma ona negatywny
wpływ na układ sercowo-naczyniowy, powoduje bowiem
przebudowę mięśnia sercowego. Zaobserwowano, że ob-
niżenie stężenia hemoglobiny o 1 g/dl zwiększa ryzyko
przerostu lewej komory o 6%, wskaźnik masy lewej komo-
ry o 7–10 g/m2, a współczynnik objętości lewej komory
o 8 ml/m2 w ciągu roku, co pogarsza rokowanie [8]. Z dru-
giej jednak strony wysokie wartości hemoglobiny nie są po-
żądane, gdyż wiążą się ze zwiększonym ryzykiem sercowo-
-naczyniowym u pacjentów dializowanych [9]. Ponadto
przeładowanie organizmu żelazem u chorych dializowa-
nych wiąże się z występowaniem dyspersji QTc powyżej
74 ms, co wpływa na zaburzenia przewodnictwa i praw-
dopodobnie zwiększa ryzyko nagłej śmierci sercowej
u tych pacjentów [10].

Kolejnym ważnym czynnikiem ryzyka jest charaktery-
styczny dla przewlekłej schyłkowej choroby nerek przewle-
kły stan zapalny. Obserwuje się związek między wysokim
stężeniem markerów zapalnych a występowaniem incy-
dentów wieńcowych. U chorych z obniżoną funkcją nerek
wysokie stężenie CRP zwiększa 5-krotnie prawdopodobień-
stwo zawału serca i nagłego zgonu [11]. W jednym z prze-
prowadzonych ostatnio badań, w analizie wieloczynniko-
wej jedynie stężenia białka C-reaktywnego (CRP, C-reacti-
ve protein) powyżej 10 mg/l oraz peptydu natriuretycznego
typu B (BNP, B-type natriuretic peptide) > 1,200 pg/ml miały

wartość predykcyjną zgonu z wszystkich przyczyn. Przy
czym to BNP, a nie CRP był silniejszym predyktorem zgo-
nu sercowo-naczyniowego [12]. Dowiedziono również, że
rodzaj dializy nie wpływa na stężenie BNP, CRP czy inter-
leukiny 6 (IL-6) w surowicy krwi [13]. Peptyd natriuretycz-
ny typu B jako marker dysfunkcji serca oraz CRP jako mar-
ker zapalny mogą więc posłużyć jako predyktory zwiększo-
nego ryzyka zgonu sercowo-naczyniowego u pacjentów
z przewlekłą schyłkową chorobą nerek.

Ponadto, ryzyko to zwiększają często występujące
u chorych dializowanych zaburzenia gospodarki wapniowo-
-fosforanowej. Udowodniono, że niskie stężenie witaminy D
jest niezależnym czynnikiem ryzyka niekorzystnych zda-
rzeń sercowo-naczyniowych, nagłego zgonu sercowego
oraz zgonu z wszystkich przyczyn u chorych dializowanych
[14]. Co więcej, metaanaliza obejmująca badania przepro-
wadzone wśród pacjentów hemodializowanych wykazała,
że suplementacja witaminy D zmniejsza ryzyko sercowo-
-naczyniowe w tej populacji chorych [15]. Zbadano więc
związek pomiędzy przerostem lewej komory serca i dys-
persją QTc a wtórną nadczynnością przytarczyc. Stwierdzo-
no, że dożylne podanie aktywnej postaci witaminy D w le-
czeniu nadczynności przytarczyc u pacjentów hemodiali-
zowanych powoduje regresję przerostu lewej komory ser-
ca oraz redukcję odstępu i dyspersji QTc. Może to wskazy-
wać na kardioprotekcyjne działanie aktywnej postaci wita-
miny D u pacjentów hemodializowanych [16].

Analizowano wpływ różnych metod leczenia nerkoza-
stępczego na śmiertelność u chorych z przewlekłą schył-
kową chorobą nerek. Jaar i wsp. [17] zaobserwowali, że ryzy-
ko zgonu w czasie pierwszego roku terapii nie różni się istot-
nie wśród pacjentów poddawanych dializie otrzewnowej
i hemodializie. Jednak po drugim roku terapii ryzyko to zna-
cząco wzrasta wśród chorych poddawanych dializie otrzew-
nowej. Ponadto zauważyli, że wśród pacjentów z towarzy-
szącymi chorobami układu sercowo-naczyniowego ryzyko
zgonu jest dwa razy wyższe u chorych dializowanych otrzew-
nowo w porównaniu z chorymi hemodializowanymi. Zależ-
ności tej nie zauważono jednak u pacjentów bez towarzyszą-
cych chorób układu sercowo-naczyniowego [17–19]. Inni
badacze wykazali, że u chorych na cukrzycę występuje więk-
sze ryzyko zgonu związane z dializą otrzewnową niż u pa-
cjentów bez cukrzycy [20, 21]. Jaar i wsp. [17] w swoim bada-
niu nie potwierdzili jednak takiej zależności.

CHOROBA WIEŃCOWA

Choroba wieńcowa u pacjentów dializowanych wystę-
puje znacznie częściej niż w populacji ogólnej. Jej obraz
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kliniczny częściej jest nietypowy, bóle wieńcowe mogą nie
występować w ogóle lub być mniej nasilone. Dławica pier-
siowa występuje jedynie u 24% chorych z istotnymi zmia-
nami w naczyniach wieńcowych [22]. Wśród pacjentów
rozpoczynających dializoterapię istotne (> 75%) zwężenia
występują u 62% pacjentów [23]. Są więc częstsze niż bóle
w klatce piersiowej. Z drugiej jednak strony wysiłkowe
bóle dławicowe nie zawsze muszą być związane
z miażdżycą naczyń wieńcowych. Mogą natomiast wyni-
kać z nadciśnienia tętniczego, niedokrwistości i przerostu
lewej komory. Brak lub nietypowy charakter objawów ste-
nokardialnych powodują opóźnienie diagnostyki, która
i tak nie jest łatwa u pacjentów dializowanych. Diagnosty-
ka nieinwazyjna charakteryzuje się niską czułością i spe-
cyficznością w porównaniu z populacją ogólną. W obrazie
EKG u chorych dializowanych obserwuje się różnorodne,
niespecyficzne zmiany, co znacznie utrudnia prawidłową
interpretację. Nieprawidłowości w zapisie EKG występują
aż u 65% dializowanych [24]. Mogą one wynikać z obec-
ności cech przerostu i przeciążenia lewej komory, nadko-
morowych zaburzeń rytmu, a także z zaburzeń gospodarki
wodno-elektrolitowej. Jedną z najczęściej obserwowanych
zmian w zapisie EKG jest ujemny załamek T [25]. U osób
dializowanych może on wynikać nie tylko z niedokrwie-
nia, ale także z hiperkaliemii, często występującej w tej
grupie chorych [26]. Wykazano, że nawet niewielkie zmia-
ny amplitudy załamka T wiążą się z odległym gorszym
rokowaniem sercowo-naczyniowym. Wraz ze spadkiem
tej amplitudy o każdy milimetr ryzyko zgonu wzrasta
o około 32% [27]. Podobnie zmiany odcinka ST, w postaci
niespecyficznych, poziomych, skośnych ku dołowi obni-
żeń odcinka ST, nie zawsze są związane z niedokrwieniem.
Jednak nawet niewielkie nieprawidłowości segmentu ST-T
wiążą się z odległym gorszym rokowaniem sercowo-
-naczyniowym [28] i wymagają weryfikacji klinicznej.
Standardowo wykonywana elektrokardiograficzna próba
wysiłkowa jest mało diagnostyczna i nie zaleca się jej
u osób dializowanych. Wynika to z braku możliwości uzy-
skania odpowiedniego obciążenia oraz limitu tętna, co ma
związek z ogólnym osłabieniem i małą mobilnością. Lep-
szym narzędziem diagnostycznym może być echokardio-
graficzna próba dobutaminowa. Jest ona najbardziej czułą
i specyficzną metodą nieinwazyjną. Jej czułość zawiera się
w przedziale 52–95%, a specyficzność — 71–94% [29–33].
Użycie kontrastu echokardiograficznego w próbie dobu-
taminowej pozwala dodatkowo ocenić zaburzenia perfu-
zji mięśnia sercowego zależne od wydolności mikrokrąże-
nia. Natomiast spoczynkowa echokardiografia kontrasto-

wa pozwala ocenić zwężenia naczyń wieńcowych, a jej
negatywna wartość predykcyjna jest wysoka i wynosi 87%
[34, 35]. Badania te nie są jednak rutynowo wykonywane.
Diagnostyka nieinwazyjna zatem nadal nie daje wystar-
czających podstaw do rozpoznania lub wykluczenia cho-
roby wieńcowej u osób dializowanych. Jest jednak nie-
zbędna do wyłonienia pacjentów, u których należy rozwa-
żyć wykonanie koronarografii i ewentualnej rewaskulary-
zacji. Według wytycznych K/DOQI [36] koronarografia
powinna być rozważona w każdym przypadku chorego
dializowanego, u którego wynik stres-testu był dodatni lub
ma objawy choroby wieńcowej i może być brany pod uwa-
gę jako kandydat do rewaskularyzacji. W 3-letniej obser-
wacji w badaniu COURAGE [37] wykazano, że zabieg
przezskórnej interwencji wieńcowej (PCI, percutaneous co-
ronary intervention) w połączeniu z optymalną farmakote-
rapią nie zmniejsza ryzyka zgonu lub zawału serca u cho-
rych z przewlekłą chorobą nerek. Nie pogarsza on też ro-
kowania w tej grupie wysokiego ryzyka. Reddan i wsp. [38]
stwierdzili, że PCI nie wiąże się z poprawą rokowania
u chorych z ciężką chorobą nerek, natomiast zabieg pomo-
stowania aortalno-wieńcowego (CABG, coronary artery by-
-pass grafting) powoduje redukcję śmiertelności w porów-
naniu z PCI. Korzyści wynikające z CABG potwierdzono
również w badaniu Alberta Provincial Project for Outcomes
Assessment in Coronary Heart Disease (APROACH). Dowie-
dziono, że lepszym rokowaniem cechują się chorzy po
CABG w porównaniu z pacjentami niepoddanymi rewa-
skularyzacji. Wyniki te dotyczą także chorych z przewlekłą
schyłkową chorobą nerek. Dostęp do leczenia zabiegowe-
go nie powinien być więc w tej grupie ograniczany [39].

OSTRY ZESPÓŁ WIEŃCOWY

Częstość ostrych zespołów wieńcowych w populacji
osób dializowanych wynosi 29 przypadków na 1000 pa-
cjentów rocznie [40]. Śmiertelność wewnątrzszpitalna
wśród chorych z przewlekłą schyłkową chorobą nerek
i z zawałem serca wynosi ponad 26%. Po roku natomiast
śmiertelność wzrasta do 60% i aż do 90% w 5-letniej obser-
wacji [41]. Wartości te są jeszcze wyższe wśród osób z cu-
krzycą i w starszym wieku [41]. Niekorzystne rokowanie
u dializowanych zwraca uwagę na konieczność wczesne-
go i prawidłowego rozpoznania zawału serca. Prawidłową
diagnozę stawia się tylko u około połowy pacjentów [42,
43]. Trudności diagnostyczne wynikają z nietypowego ob-
razu klinicznego. Spośród chorych z przewlekłą schył-
kową chorobą nerek, u których podejrzewa się zawał ser-
ca, ból występuje tylko u 44,4%, w porównaniu z 68,3%
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pacjentów niedializowanych [44]. Brak dolegliwości może
wynikać z często występującej u tych osób neuropatii cu-
krzycowej i mocznicowej. Ból z towarzyszącą dusznością
u pacjentów dializowanych bywa mylnie wiązany z prze-
wodnieniem, występującym szczególnie przed kolejną
sesją dializacyjną. Duszność i męczliwość tłumaczy się nie-
kiedy często występującą niedokrwistością lub kwasicą.
Kolejnym problemem diagnostycznym jest trudny do in-
terpretacji zapis EKG. Typowe zmiany elektrokardiogra-
ficzne w ostrym zespole wieńcowym u osób dializowa-
nych występują znacznie rzadziej niż w populacji ogólnej.
Wśród dializowanych hospitalizowanych z powodu ostre-
go zespołu wieńcowego uniesienie odcinka ST występuje
tylko u 19,1% [44]. Najczęściej obserwowany zapis EKG,
występujący u 44,1%, to niespecyficzne zmiany odcinka ST
[44]. Częściej też niż w populacji ogólnej stwierdza się blok
lewej odnogi pęczka Hisa (LBBB, left bundle branch block) (8,1
v. 5,8%) [44]. Nie udowodniono jednak związku między
występowaniem LBBB a gorszym rokowaniem u dializo-
wanych [45]. Ten różnorodny i nietypowy zapis EKG wy-
nika ze złożonego i wieloczynnikowego charakteru cho-
roby. Nakładające się cukrzyca, nadciśnienie tętnicze i nie-
dokrwistość z następowym przerostem lewej komory
maskują charakterystyczny dla populacji ogólnej obraz
elektrokardiograficzny w przebiegu ostrego zespołu wień-
cowego.

Diagnostyka biochemiczna także nastręcza trudności
i nie potwierdza jednoznacznie występowania zawału
serca. U pacjentów dializowanych obserwuje się stale pod-
wyższone wartości markerów martwicy mięśnia sercowe-
go. Według różnych źródeł wysokie stężenie troponiny T
stwierdza się u 30–75% bezobjawowych pacjentów z prze-
wlekłą schyłkową chorobą nerek [46–53]. W populacji
ogólnej punkt odcięcia stężenia troponiny T dla ostrego ze-
społu wieńcowego wynosi powyżej 0,1 ng/ml. Natomiast
w populacji pacjentów z przewlekłą schyłkową chorobą
nerek stale podwyższone stężenie troponiny T przy tak ni-
skim punkcie odcięcia daje zbyt wysoki odsetek wyników
fałszywie dodatnich. Swoistość troponiny T w rozpozna-
waniu zawału serca u pacjentów z przewlekłą schyłkową
chorobą nerek jest więc niska i wynosi 62% [30]. Zauwa-
żono, że na tę swoistość wpływają rodzaj dializoterapii
oraz czas jej trwania. W jednym z badań [54] wykazano, że
u pacjentów leczonych metodą dializoterapii otrzewnowej
swoistość troponiny T wynosiła 95%. W przypadku pa-
cjentów hemodializowanych, u których brano pod uwa-
gę czas trwania dializoterapii, swoistość troponiny T
w pierwszym roku leczenia wynosiła 75%. Natomiast swo-

istość ta znacznie spadła i wynosiła 46%, gdy dializotera-
pia trwała ponad rok. Mimo niskiej swoistości troponiny
T, jej stale podwyższone stężenie może posłużyć jako pre-
dyktor śmiertelności w populacji chorych dializowanych.
W jednym z badań wykazano, że jej wysokie wartości w już
rozpoznanym ostrym zespołem wieńcowym wiążą się
z gorszym rokowaniem w obserwacji 30-dniowej [55]. W in-
nym przeprowadzonym w ostatnim czasie badaniu [56]
zaproponowano punkt odcięcia powyżej 0,35 ng/ml, przy
którym stwierdzono najwyższą czułość i specyficzność pro-
gnozowania u pacjentów ze schyłkową niewydolnością
nerek i ostrym zespołem wieńcowym. U pacjentów tych
stężenie troponiny ponad 0,35 ng/ml wiązało się z istotnie
zwiększonym ryzykiem zgonu ze wszystkich przyczyn
i z przyczyn sercowo-naczyniowych [56].

Wysokie stężenie troponiny T u pacjentów z prze-
wlekłą schyłkową chorobą nerek wiąże się z przerostem le-
wej komory (LVH, left ventricular hypertrophy) oraz od-
zwierciedla stopień jej dysfunkcji skurczowej. Czułość
i specyficzność troponiny T w wykrywaniu LVH wynosi
około 70%. Natomiast w wykrywaniu dysfunkcji skurczo-
wej lewej komory serca troponina T charakteryzuje się
niską czułością (52%), przy wyższej specyficzności (81%).
Stężenie troponiny T może więc posłużyć do identyfika-
cji LVH lub wykluczenia dysfunkcji skurczowej lewej ko-
mory serca [57]. Analizowano także jej wartość predyk-
cyjną. W jednym z badań dowiedziono, że pacjenci, u któ-
rych wartości troponiny T wynosiły ponad 0,15 ng/ml, ce-
chowali się 3-krotnie większym ryzykiem dysfunkcji skur-
czowej lewej komory w porównaniu z pacjentami, u któ-
rych wartości troponiny T nie przekraczały 0,15 ng/ml.
Punkt odcięcia stężenia troponiny T, przy którym ryzyko
LVH jest 3-krotnie wyższe, był niższy i wynosił 0,055 ng/
/ml [57].

U pacjentów z przewlekłą schyłkową chorobą nerek
obserwuje się także podwyższone stężenie troponiny I.
Brunet i wsp. [58] (przyjmując wyższy punkt odcięcia niż
w populacji ogólnej) wykazali wyższe wartości troponiny
I u 3% pacjentów dializowanych, u których nie rozpozna-
no ostrego zespołu wieńcowego. W innym z kolei badaniu
stwierdzono, że u pacjentów dializowanych, bez objawów
klinicznych i zmian elektrokardiograficznych typowych
dla ostrego zespołu wieńcowego, graniczne wartości tro-
poniny I (> 0,03 do < 0,15 ng/ml) mogą świadczyć o mikro-
uszkodzeniu komórek miokardium [59]. Przydatność ro-
kownicza troponiny I u chorych dializowanych jest ogra-
niczona. Nie wykazano korelacji pomiędzy podwyższo-
nym stężeniem troponiny I a śmiertelnością w populacji
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osób dializowanych [58]. Ponadto opisano zbyt wiele róż-
nych metod oceny stężenia troponiny I oraz zbyt wiele
punktów odcięcia, aby mogła być ona wiarygodnym czyn-
nikiem prognostycznym.

W przebiegu ostrego zespołu wieńcowego u pacjentów
dializowanych zabiegi rewaskularyzacji są wykonywane
rzadziej niż w populacji ogólnej (19% v. 41%) [43], podob-
nie jak interwencje wieńcowe po wykonanej diagnostycz-
nej angiografii (46% v. 70%) [43]. W retrospektywnych
badaniach udowodniono wyższą śmiertelność u pacjen-
tów z przewlekłą chorobą nerek, przyjętych z powodu
zawału serca bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI, non-
-STEMI myocardial infarction), u których nie wykonano ko-
ronarografii. Stwierdzono również, że wczesna plastyka
wieńcowa zmniejsza ryzyko zgonu i ponownego zawału
serca niezakończonego zgonem [60]. W przypadku zawału
serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI, STEMI myocardial
infarction) skuteczność PCI u chorych z przewlekłą schył-
kową chorobą nerek (ESRD, end stage renal disease) jest niż-
sza niż w populacji ogólnej i wynosi około 80%. Jednak
każde opóźnienie reperfuzji w tej grupie chorych jest zwią-
zane z wyższą śmiertelnością i mniejszymi korzyściami
z leczenia reperfuzyjnego [61]. Ograniczanie wykonywa-
nia koronarografii u pacjentów z przewlekłą schyłkową
chorobą nerek jest więc nieuzasadnione i wiąże się z wy-
ższą śmiertelnością w tej grupie chorych [43, 60–63].

NAGŁY ZGON SERCOWY

Nagły zgon sercowy jest definiowany jako nieoczeki-
wany zgon z wykluczeniem przyczyn urazowych, nastę-
pujący w ciągu godziny od początku objawów [64]. We-
dług bazy United States Renal Data System (USRDS) odse-
tek przypadków nagłej śmierci u chorych dializowanych
sięga 26% zgonów z wszystkich przyczyn lub 63% zgonów
sercowych [44].

U pacjentów z przewlekłą schyłkową chorobą nerek
występuje wiele czynników predysponujących do arytmii
i wystąpienia nagłej śmierci sercowej. Przerost lewej komo-
ry stwierdza się u 74% pacjentów rozpoczynających lecze-
nie nerkozastępcze [65]. Krane i wsp. [45] wykazali, że LVH
wiąże się z ponad 2-krotnym wzrostem ryzyka udaru
mózgu oraz 60-procentowym wzrostem ryzyka nagłego
zgonu sercowego. Ponadto Paoletti i wsp. [66] zauważyli,
że nie tylko sam przerost lewej komory, ale także jego
wyraźna progresja w stosunku do stanu wyjściowego są
najsilniejszymi czynnikami ryzyka nagłego zgonu serco-
wego u chorych dializowanych. Do określenia ryzyka
wystąpienia nagłego zgonu sercowego mogłoby posłużyć

występowanie cech LVH w EKG. Jednak u osób dializowa-
nych, ze względu na liczne nieprawidłowości w zapisie
EKG, siła predykcyjna badania jest stosunkowo niska.
Zwiększona amplituda zespołów QRS występuje u 60–
–100% chorych poddawanych dializie. Jest ona indukowa-
na między innymi samym procesem hemodializy i nie za-
wsze wiąże się z rzeczywistym przerostem lewej komory
serca [67]. W jednym z badań dowiedziono, że niezależny-
mi czynnikami ryzyka wystąpienia komorowych zaburzeń
rytmu serca u dializowanych są nadciśnienie tętnicze, cho-
roba wieńcowa i wydłużenie odstępu QTc [68]. Ponadto
Genovesi i wsp. [69] określili jako czynniki ryzyka migo-
tanie przedsionków, cukrzycę, hiperkaliemię oraz stężenie
CRP. W badaniu HEMO udowodniono, że najsilniejszym
spośród tych czynników jest choroba wieńcowa [70, 71].
Zastanawia więc, czy rolę w prewencji wystąpienia nagłe-
go zgonu mogłaby odgrywać rewaskularyzacja naczyń
wieńcowych. W retrospektywnym badaniu Herzog i wsp.
[72] przeanalizowali częstość nagłych zgonów w grupie
ponad 5000 pacjentów dializowanych poddanych CABG.
Prawdopodobieństwo zgonu arytmicznego w tej grupie
chorych nie było niższe niż w ogólnej populacji dializowa-
nych. Odsetek nagłych zgonów u pacjentów poddanych
CABG wynosił 7% rocznie, co stanowiło jedną czwartą
wszystkich przyczyn zgonu. Natomiast w obserwacji 2-
-letniej zgon arytmiczny stanowił już jedną trzecią (14%)
wszystkich przyczyn zgonu (43%). Rewaskularyzacja na-
czyń wieńcowych u dializowanych nie zmniejsza więc
istotnie ryzyka nagłego zgonu sercowego. Analogiczna
sytuacja dotyczy także osób z populacji ogólnej [73].

Istnieje wiele badań oceniających związek procesu
hemodializy z wystąpieniem nagłego zgonu sercowego.
W jednym z nich dowiedziono, że do nagłego zgonu rzad-
ko dochodzi podczas dializy. Na 100 tysięcy sesji dializa-
cyjnych u 7 osób dochodzi do nagłego zatrzymania krąże-
nia. Sześćdziesiąt procent pacjentów umiera w ciągu 48 go-
dzin od zatrzymania krążenia, z czego 13% umiera jeszcze
na oddziale dializacyjnym [74]. Zaobserwowano również,
że ryzyko zgonu jest większe podczas poniedziałkowych
sesji dializacyjnych niż w pozostałe dni tygodnia [74].
Może się to wiązać z przewodnieniem występującym po
długiej przerwie weekendowej oraz hipotensją następu-
jącą po dializie [75]. Unikanie długich przerw międzydia-
lizacyjnych może więc wpłynąć na zmniejszenie częstości
przypadków nagłych zgonów sercowych. Wykazano, że
codzienne dializy istotnie zmniejszają całkowitą śmiertel-
ność w tej grupie chorych [76]. Culleton i wsp. [77] porów-
nali tradycyjny system hemodializ z systemem częstej



18

Choroby Serca i Naczyń 2012, tom 9, nr 1

www.chsin.viamedica.pl

nocnej hemodializy i zauważyli, że częsta nocna hemodia-
liza powoduje zmniejszenie masy lewej komory. Może się
to wiązać z mniejszym odsetkiem nagłych zgonów serco-
wych u tych chorych.

Mimo że roczna śmiertelność u pacjentów dializowa-
nych po zatrzymaniu krążenia jest wysoka i wynosi 85%,
kardiowertery-defibrylatory (ICD, implanted cardioverter-
-defibrillators) wszczepia się rzadko, bo tylko u 8% pacjen-
tów po zatrzymaniu krążenia [78]. Herzog i wsp. [79] wy-
kazali, że u hemodializowanych pacjentów, którzy prze-
żyli zatrzymanie krążenia, wszczepienie ICD wiąże się
z poprawą przeżycia i zmniejsza o 42% ryzyko zgonu
z wszystkich przyczyn. Sam zabieg implantacji nie jest
obarczony dużym ryzykiem zgonu. Śmiertelność w czasie
zabiegu wynosi jedynie 0,5% i nie zwiększa się u pacjen-
tów dializowanych. U tych chorych obserwuje się nato-
miast częstsze występowanie powikłań związanych z im-
plantacją ICD. Poważne powikłania, takie jak odma czy in-
fekcja, występują u 29% dializowanych w porównaniu
z 5% chorych z populacji ogólnej [79]. Decyzję o implan-
tacji ICD podejmuje się na podstawie stadium choroby ne-
rek i wieku chorego. U pacjentów z przewlekłą schyłkową
chorobą nerek wszczepianie ICD zaleca się u chorych do
65. roku życia [79]. Cuculich i wsp. [80] wykazali, że stoso-
wanie ICD w prewencji pierwotnej u pacjentów z prze-
wlekłą schyłkową chorobą nerek wiąże się z gorszym ro-
kowaniem niż u osób z prawidłową funkcją nerek. Rocz-
ne przeżycie po implantacji ICD u dializowanych wynosi
61,2% w porównaniu z 96,3% z populacji ogólnej [80].

U pacjentów dializowanych obturacyjny bezdech sen-
ny występuje 10-krotnie częściej niż w populacji ogólnej
(21–47% v. 2–4%) [81, 82]. W badaniu 4D [81] zauważono,
że 40% nagłych zgonów sercowych wystąpiło podczas snu.
Wyniki te sugerują związek między bezdechem sennym
a wystąpieniem nagłego zgonu sercowego.

Mimo wielkiego postępu, jaki w ostatnich latach dokonał
się w technice dializ, w populacji chorych z przewlekłą schył-
kową chorobą nerek stwierdza się wciąż niezwykle wysoką
śmiertelność, szczególnie z przyczyn sercowo-naczyniowych.
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