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STRESZCZENIE

Choroby układu sercowo-naczyniowego stanowią 

najczęstszą przyczynę zgonu pacjentów hemo-

dializowanych. Zwiększona wolemia i zaburzenia 

elektrolitemii obecne u pacjentów leczonych ner-

kozastępczo zwiększają ryzyko wystąpienia groź-

nych zaburzeń rytmu oraz nagłej śmierci sercowej. 

Badanie elektrokardiograficzne (EKG) stanowi po-

wszechnie dostępny test pozwalający określić nie 

tylko rodzaj arytmii i ocenić zaburzenia związane 

z depolaryzacją i repolaryzacją miokardium, ale 

również rozpoznać obecność przerostu jam serca. 

Przedstawiona praca to próba przybliżenia danych 

dotyczących zmian zachodzących w EKG w czasie 

zabiegu hemodializy oraz w trakcie przewlekłego 

leczenia nerkozastępczego.
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ABSTRACT

Cardiovascular disease is the leading cause of mor-

tality among hemodialysis patients. Fluid overload, 

dyselectrolitemia increase the risk of malignant arr-

hythmia and sudden cardiac death in hemodialysis 

group. Electrocardiography (ECG) is the most wide-

ly used test to assess type of arrhythmia, myocar-

dium depolarization and repolarization disturbances 

as well as cardiac hypertrophy. This review summa-

rized database of ECG disturbances during chronic 

hemodialysis and over hemodialysis session itself.
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Choroby układu sercowo-naczyniowego stanowią 
najczęstszą przyczynę zgonu pacjentów leczonych ner-
kozastępczo. Nawet po skorygowaniu wobec wieku, 
płci i chorób towarzyszących śmiertelność wynikająca 
z chorób układu krążenia jest prawie 10-krotnie wyższa 
niż w populacji ogólnej [1]. Istotny rozwój technik dia-
lizacyjnych i szeroka dostępność do tego typu leczenia 
to niewątpliwie zalety, należy jednak mieć również na 
uwadze niekorzystne aspekty dializoterapii wynikające 

między innymi z gwałtownych zmian wolemii, stężenia 
elektrolitów, jak również wpływu układu adrenergiczne-
go oraz wahań równowagi kwasowo-zasadowej w trakcie 
zabiegów. Wspomniane czynniki zaburzają homeostazę 
organizmu i sprzyjają występowaniu zaburzeń rytmu ser-
ca. Dane pochodzące z rejestrów wykazują, że to właśnie 
złośliwe arytmie są odpowiedzialne za największą liczbę 
zgonów w grupie chorych dializowanych [1, 2]. W przybli-
żeniu 18–27% wszystkich zgonów u osób dializowanych 
następuje w mechanizmie nagłej śmierci sercowej (SCD, 
sudden cardiac death) spowodowanej zaburzeniami rytmu 
serca. Dodatkowo wykazano związek czasowy między 
zabiegiem hemodializy (HD) a występowaniem SCD. 
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Najwięcej przypadków SCD stwierdza się pod koniec 
trwania zabiegu HD i kilka godzin po jego zakończeniu 
oraz w krótkim czasie przed następną sesja dializacyjną 
[3]. Od wielu lat trwają badania, które mają umożliwić 
przewidzenie i zapobieżenie kardiologicznym powikła-
niom terapii nerkozastępczej pacjentów ze schyłkową 
niewydolnością nerek (ESRD, end-stage renal disease).

Jednym z podstawowych badań stosowanych w kar-
diologii jest zapis elektrokardiograficzny (EKG). Zmia-
ny w EKG obserwuje się u prawie wszystkich pacjen-
tów podczas sesji HD. Najsilniej są wyrażone w ciągu  
2 pierwszych godzin trwania HD i mogą utrzymywać się 
nawet do 5 godzin po zabiegu. W tym okresie najczęściej 
występują zaburzenia rytmu serca pochodzenia nadko-
morowego i komorowego. Wspomniane zmiany dotyczą 
również poszczególnych elementów krzywej EKG, takich 
jak amplituda oraz czas trwania załamków P i T, zespołów 
QRS, a także nieprawidłowości odcinka ST-T, QT [2, 4].

Zwiększona wolemia oraz jej zmiany wywołane zabie-
giem HD stanowią jeden z najważniejszych czynników 
wpływających na nieprawidłową czynność elektryczną 
serca. Zwiększona wolemia u pacjentów z ESRD leczonych 
nerkozastępczo prowadzi do przeciążenia objętościowego 
i w konsekwencji powiększenia jam serca. Zmiany anato-
mopatologiczne wpływają na upośledzanie przekazywania 
impulsów zarówno w obrębie głównych szlaków przewo-
dzenia, jak i lokalnie — w ścianie przedsionków i komór, 
zaburzając homogenność aktywacji oraz zwiększając dys-
persję okresu refrakcji. Opisane warunki elektrofizjologicz-
ne sprzyjają indukcji zaburzeń rytmu w mechanizmie fali 
nawrotnej, a towarzyszące zmiany degeneracyjne, wyni-
kające między innymi z przerostu mięśnia sercowego oraz 
zaburzeń gospodarki wapniowo-fosforanowej, umożliwia-
ją powstawanie bloków jednokierunkowych, stanowiąc 
warunki do podtrzymania arytmii [2, 5].

Najczęściej spotykanym zaburzeniem rytmu jest mi-
gotanie przedsionków (AF, atrial fibrillation). Dotyczy ono 
0,5–9% pacjentów w populacji ogólnej i aż 27% chorych 
przewlekle dializowanych. Różnice w zakresie częstości 
występowania tej arytmii wynikają między innymi z fak-
tu, że u pacjentów w ESRD znacznie częściej stwierdza się 
cukrzycę, nadciśnienie tętnicze, niedokrwistość, niewy-
dolność serca i miażdżycę tętnic wieńcowych, czyli cho-
roby predysponujące do wystąpienia AF. Jednak nawet 
po skorygowaniu wobec wieku i chorób towarzyszących 
częstość AF jest 3-krotnie wyższa niż w populacji ogólnej. 
Ponadto ocenia się, że ryzyko wystąpienia AF jest istotnie 
wyższe u pacjentów hemodializowanych niż u dializo-

wanych otrzewnowo, co tłumaczy się większą dynamiką 
postępującego powiększania jam serca w pierwszej z wy-
mienionych grup chorych [2, 6].

Wszyscy pacjenci leczeni nerkozastępczo są narażeni 
na gwałtowne zmiany stężenia elektrolitów. Konwen-
cjonalna dializa powoduje obniżenie stężenia potasu 
w surowicy krwi, wprowadzając pacjenta we względną 
hipokaliemię, szczególnie podczas 2 ostatnich godzin za-
biegu. W tym okresie najczęściej dochodzi do indukcji 
zaburzeń rytmu serca. Niekiedy spontaniczny powrót 
rytmu zatokowego obserwuje się 2–3 godziny po dializie, 
czyli wtedy, gdy wzrasta stężenie potasu w surowicy krwi 
wskutek wyrównywania stężenia tego pierwiastka mię-
dzy kompartymentem wewnątrz- i zewnątrznaczynio-
wym. W trakcie zabiegu HD w różnych mechanizmach 
(w tym związanym ze względną hipokaliemią) dochodzi 
do wazokonstrykcji i przejściowego zmniejszenia prze-
pływu krwi przez mięśnie szkieletowe, co prowadzi do 
zatrzymania elektrolitów oraz toksyn mocznicowych. Po 
zakończeniu zabiegu pula ta zostaje uwolniona, zwięk-
szając stężenie potasu w surowicy krwi. Z jednej strony 
wspomniany już skurcz naczyń wywołany spadkiem 
kaliemii prowadzi również do wzrostu oporu systemo-
wego, czego efektem jest obserwowany w niektórych 
przypadkach wzrost ciśnienia tętniczego pod koniec dia-
lizy i krótko po jej zakończeniu. Z drugiej jednak strony 
indukowane dializą obniżenie wolemii może prowadzić 
do hipotonii. Szczególnie wrażliwą grupę stanowią cho-
rzy z niewydolnością rozkurczową serca, u których na-
wet niewielkie odwodnienie może prowadzić do spadku 
ciśnienia tętniczego. Wahania elektrolitemii oraz hemo-
dynamiki krążenia mogą stanowić czynnik inicjujący 
powstawanie zaburzeń rytmu serca [2, 4, 7, 8].

W grupie chorych przewlekle dializowanych nabyty 
zespół wydłużonego QT stwierdza się u prawie połowy 
pacjentów. Hipokaliemia jest znanym czynnikiem wpły-
wającym na wydłużenie odstępu QT, predysponującym 
do wystąpienia częstoskurczu komorowego torsade de 
pointes i migotania komór. Zabieg HD i związane z nim 
wahania stężeń elektrolitów mogą zaburzać homogen-
ność okresu repolaryzacji miokardium, a tym samym 
predysponować chorego do wystąpienia groźnych aryt-
mii komorowych oraz nagłej śmierci sercowej [9]. Wyka-
zano, że parametr określany mianem dyspersji odstępu 
QT (QT-D — różnica między najdłuższym i najkrótszym 
odstępem QT w 12-odprowadzeniowym zapisie elektro-
kardiograficznym [EKG]) oceniany w zapisie powierzch-
niowego EKG koreluje z okresem repolaryzacji komór. 
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Dowiedziono, że QT-D jest zwiększona u chorych diali-
zowanych w porównaniu z populacją ogólną. Ponadto 
sam zabieg HD dodatkowo zwiększa QT-D, zbliżając jej 
wartość do obserwowanej po zawale serca u pacjentów 
z prawidłową funkcją nerek. W warunkach, w których 
w płynie dializacyjnym stężenia potasu i wapnia są niskie, 
a wodorowęglanów — wysokie, wartości odstępu QT, 
QTc, jak również QT-D zwiększają się, dlatego tak istotny 
jest prawidłowy dobór płynu w trakcie zabiegu [4, 9, 10]. 
Wahania elektrolitemii, równowagi kwasowo-zasadowej, 
towarzyszące dializoterapii stabilizują się u pacjentów 
z ESRD po zabiegu przeszczepienia nerki. Monfared 
i wsp. [11] wykazali, że wydłużony QTc wraca do wartości 
prawidłowych po zabiegu transplantacji tego narządu. 
Dodatkowo chorzy leczeni dializami często przyjmują 
liczne leki, z których część może wpływać na QTc.

Stężenie wapnia w organizmie chorego dializowane-
go można częściowo modyfikować, stosując w tym celu 
płyny dializacyjne o różnej zawartości tego pierwiastka. 
Redukcja stężenia wapnia w surowicy krwi podczas HD 
może upośledzać właściwości elektryczne błony komór-
kowej miokardium, prowadząc do wydłużenia QTc, na-
tomiast hiperkalcemia upośledza zdolność relaksacyjną 
mięśnia sercowego [12].

Hiperfosfatemia występująca u pacjentów z ESRD jest 
czynnikiem sprzyjającym włóknieniu, a co za tym idzie — 
niekorzystnemu remodelingowi elektrycznemu mięśnia 
sercowego. Wydaje się, że lepsza kontrola stężenia fosforu 
w surowicy może zmniejszać włóknienie miokardium, 
obniżając ryzyko powikłań kardiologicznych, w tym na-
głej śmierci sercowej chorych dializowanych [2].

Wzrost amplitudy zespołów QRS pod wpływem HD 
stanowi jedną z najczęstszych nieprawidłowości stwier-
dzanych w rutynowym zapisie EKG i dotyczy od 56% 
do 100% pacjentów. Spośród czynników wywołujących 
te zaburzenia wymienia się niedokrwienie mięśnia ser-
cowego czy nieprawidłowości transdukcji sygnałów 
w obrębie miokardium, ale najistotniejszym wydaje się 
zmiana wolemii. Zmniejszenie objętości płynu w organi-
zmie (zwłaszcza objętości pozakomórkowej) oraz oporu 
płynu poddanego ultrafiltracji pod wpływem zabiegu 
HD przyczynia się do wzrostu impedancji tkanek, w tym 
tkanek okołosercowych, prowadząc do zwiększenia 
amplitudy zespołów QRS. Opisywane zmiany w EKG 
indukowane dializą prawdopodobnie nie wynikają z za-
burzeń depolaryzacji wywołanych zabiegiem, tylko sta-
nowią następstwo zmian w rozchodzeniu się impulsów 
elektrycznych na powierzchni ciała związanych z redy-

strybucją płynu przed dializą i po niej [10, 13]. Wzrost 
amplitudy zespołów QRS należy brać pod uwagę przy 
klinicznej interpretacji EKG, a szczególnie podczas oce-
ny przerostu komór u pacjentów hemodializowanych. 
Tradycyjnie stosowane kryteria rozpoznania przerostu 
lewej komory (LVH, left ventricular hypertrophy) cechuje 
niska czułość [14]. Kim i wsp. [15], oceniając korelację 
między wskaźnikiem Sokołow-Lyon i Cornell a LVH roz-
poznanym na podstawie badania echokardiograficznego 
w grupie pacjentów hemodializowanych, potwierdzili 
jedynie istnienie słabej zależności między parametrami 
elektrokardiograficznymi a echokardiograficznymi. Bio-
rąc pod uwagę fakt, że często obserwowanym zjawiskiem 
jest poszerzenie zespołu QRS u pacjentów z LVH, ale 
jako samodzielny parametr również pozostaje on mało 
czuły, ci sami badacze zastosowali parametr amplitudo-
wo-czasowy będący iloczynem kryteriów woltażowych 
LVH (odrębnie Sokołow-Lyon i Cornell) i szerokości QRS. 
W przeprowadzonej analizie wykazali istotną zależność 
między wspomnianym parametrem a wskaźnikiem masy 
lewej komory (LVMI, left ventricular mass index) oszaco-
wanym w badaniu echokardiograficznym. Najwyższą 
wartością predykcyjną LVH okazał się parametr ampli-
tudowo-czasowy oparty na wskaźniku Cornell. Ponadto 
oba te parametry stanowiły istotny czynnik prognostycz-
ny zdarzeń sercowo-naczyniowych u pacjentów w ESRD.

Powiększenie lewej komory serca stwierdza się już 
we wczesnych stadiach przewlekłej choroby nerek [16]. 
Poszerzenie zespołów QRS obserwowane u pacjentów 
z LVH może wynikać z wydłużenia czasu potrzebnego 
do aktywacji miokardium, ze względu na obecność włók-
nienia przestrzeni wewnątrz- i zewnątrzkomórkowych 
zmieniających szybkość przewodzenia impulsów. Nie-
mniej jednak Astan i wsp. [10] wykazali, że wydłużenie 
czasu trwania zespołów QRS u chorych w ESRD może 
się wiązać z samym zabiegiem HD. Autorzy sugerują, 
że poszerzenie zespołów QRS w EKG wynika prawdo-
podobnie ze względnej hipokaliemii wywołanej dializą, 
która odpowiada również za zmniejszenie amplitudy 
załamka T po dializie.

Zabieg HD zwiększa zapotrzebowanie mięśnia ser-
cowego na tlen, zmniejszając jednocześnie jego podaż, 
a więc sprzyja wystąpieniu niedokrwienia serca. Poja-
wienie się objawów stenokardialnych oraz obniżenie 
odcinka ST podczas sesji HD może stanowić kryterium 
rozpoznania choroby niedokrwiennej serca, a także 
istotny prognostycznie czynnik zdarzeń sercowych [17]. 
Diagnostyczne zmiany odcinka ST-T w EKG sugerujące 
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niedokrwienie mięśnia sercowego u pacjentów dializo-
wanych są częstym zjawiskiem i w znacznym stopniu wy-
nikają z zaburzeń elektrolitowych, występując zarówno 
u osób z chorobą naczyń wieńcowych, jak i u pacjentów 
dializowanych bez zmian w naczyniach wieńcowych. Do-
datkowo długotrwałe podwyższenie stężenia troponiny 
stwierdzane w przybliżeniu u 47% chorych przewlekle 
dializowanych może utrudniać kliniczną interpretację 
i rozpoznanie ostrego zespołu wieńcowego u chorych 
bez objawów [18, 19].

Zmiany odcinka ST-T w EKG pacjentów przewlekle 
dializowanych częściej stwierdza się u chorych z LVH 
i powiększonym lewym przedsionkiem serca w bada-
niu echokardiograficznym. Omae i wsp. [20] stwierdzili 
istnienie związku między obecnością zmian odcinka 
ST-T wraz z cechami powiększenia lewego przedsionka 
w badaniu echokardiograficznym a częstszym występo-

waniem zdarzeń sercowo-naczyniowych. Autorzy wy-
kazali wartość powyższej korelacji w monitorowaniu 
ryzyka sercowo-naczyniowego u pacjentów leczonych 
nerkozastępczo.

Pacjenci leczeni nerkozastępczo stanowią grupę 
zwiększonego ryzyka wystąpienia zaburzeń rytmu serca 
i nagłego zgonu sercowego. Zważywszy na fakt, że dane 
z piśmiennictwa dotyczące mechanizmu, w jaki zabieg 
dializy wpływa na indukcję arytmii, pozostają niejedno-
znaczne, należy dążyć do ograniczenia zmian struktural-
nych serca, które niewątpliwie predysponują do rozwoju 
niedokrwienia i zaburzeń rytmu u tych pacjentów. Trzeba 
pamiętać, że nieprawidłowości stwierdzane w EKG indu-
kowane dializą mogą mieć charakter wieloczynnikowy, 
a tym samym istotnie utrudniać kliniczną interpretację 
zapisów, zwłaszcza wobec a chorych niewykazujących 
objawów.
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