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Streszczenie

  Choroby układu sercowo-naczyniowego są najczęstszą przyczyną zgonu osób leczonych nerko-
zastępczo. U tych chorych procesy tworzenia zmian miażdżycowych przebiegają w sposób bar-
dziej dynamiczny niż u chorych z prawidłową funkcją nerek, co jest związane z narażeniem na 
dodatkowe czynniki ryzyka. Diagnostyka choroby niedokrwiennej na podstawie wywiadu, ba-
dania fi zykalnego oraz badań dodatkowych może być trudna. Wynika to z występowania wie-
lu jednocześnie współistniejących zaburzeń oraz z samego procesu leczenia nerkozastępczego. 
Konieczne są dalsze badania nad patologią miażdżycy u chorych objętych programami przewle-
kłych dializ oraz metodami nieinwazyjnej diagnostyki.
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Summary

  Cardiovascular diseases are the major cause of mortality in patients with end-stage renal disease 
(ESRD) undergoing dialysis. Among ESRD patients the atherosclerotic process progresses more 
dynamically than in the general population because of exposure to additional, non-traditional risk 
factors. Diagnosis of coronary artery disease based on history data, physical examination, and ad-
ditional tests can be diffi cult due to the coexistence of many disorders and the infl uence of dialy-
sis treatment. Studies to investigate the pathology of atherosclerosis in patients undergoing dia-
lysis are needed.
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DANE EPIDEMIOLOGICZNE

Pacjenci objęci programem dializoterapii przewlekłej są 
grupą chorych wysokiego ryzyka śmierci, zwłaszcza z przy-
czyn sercowo-naczyniowych. Wśród 1000 chorych dializo-
wanych 231 umiera z różnych powodów w ciągu pierwsze-
go roku. Przyczyną śmierci w 44% są schorzenia sercowe, 
a w 20% zawał serca i jego powikłania [29]. Ocenia się, że 
wskaźnik śmiertelności z przyczyn sercowo-naczyniowych 
u chorych ze schyłkową niewydolnością nerek jest 15 razy 
większy niż w populacji ogólnej [10]. W tej grupie cho-
rych przebycie zawału mięśnia sercowego jest bardzo po-
ważnym powikłaniem związanym z istotnym zmniejsze-
niem długoterminowego przeżycia. Według amerykańskich 
danych (USRDS – United States Renal Data System) z lat 
1977–1995 (przebadano 34189 pacjentów dializowanych) 
śmiertelność w pierwszym roku od zawału wynosiła 59%, 
w drugim roku 73% [17]. Mimo znacznego postępu kardio-
chirurgii i kardiologii inwazyjnej, jaki dokonał się w de-
kadzie lat 90. XX w., rokowanie po zawale wśród chorych 
leczonych metodami nerkozastępczymi jest nadal złe i we-
dług danych USRDS w latach 1991–1997 – śmiertelność po 
drugim roku od zawału wynosiła 78% [17]. Za przyczynę 
tego stanu uważa się obecność swoistych czynników ry-
zyka, coraz wyższy wiek chorych kwalifi kowanych do le-
czenia nerkozastępczego oraz większe obciążenie innymi 
schorzeniami (cukrzyca, stan po udarze mózgu, miażdży-
ca tętnic kończyn dolnych, niewydolność mięśnia serco-
wego). Chorzy po przeszczepie nerki, u których wystąpił 
zawał mięśnia sercowego mają znacznie lepsze rokowanie. 
Śmiertelność w okresie dwóch lat po zawale w tej grupie 
chorych wynosiła 34% (dane z 1977–1996) [16].

CZYNNIKI RYZYKA CHOROBY NIEDOKRWIENNEJ SERCA – CORONARY 
ARTERY DISEASE (CAD)

U chorych dializowanych występują typowe oraz dodatkowe 
– swoiście związane z procesem dializoterapii – czynniki 
ryzyka. Nadciśnienie tętnicze i cukrzyca występują częś-
ciej niż w populacji ogólnej. Wśród chorych z przewlekłą 
niewydolnością nerek (CKD) stwierdza się częściej zabu-
rzenia lipidowe. U 30% chorych bez zespołu nerczycowe-
go i u 90% z zespołem nerczycowym poziom cholesterolu 
całkowitego wynosi powyżej 240 mg/dl. Dla porównania 
w populacji ogólnej tak podwyższony poziom cholesterolu 
występuje u 20% pacjentów [21]. Jednak stan niedożywie-
nia i związane z tym małe stężenie cholesterolu zwiększa 
ryzyko typowych powikłań dializoterapii, w tym powikłań 
sercowo-naczyniowych związanych z procesem miażdży-
cowym [22]. Ponadto u chorych dializowanych obserwuje 
się dwukrotnie wyższe wartości lipoproteiny(a) [6]. Palenie 
tytoniu, choć nie wydaje się częstsze niż w populacji ogól-
nej, u chorych z cukrzycą 9-krotnie zwiększa ryzyko zawału 

mięśnia sercowego [1]. Dodatkowymi czynnikami ryzyka 
choroby niedokrwiennej, które w szczególny sposób przy-
spieszają proces miażdżycowy są zaburzenia gospodarki 
wapniowo-fosforanowej, zwłaszcza podwyższony iloczyn 
stężeń wapnia i fosforu, przewlekły stan zapalny i związa-
ne z nimi patofi zjologicznie nasilone procesy stresu oksy-
dacyjnego i tworzenia końcowych produktów glikacji oraz 
dysfunkcja śródbłonka naczyń [20,24,26,35,38]. Powyższe 
procesy są następstwem bioniezgodności błon dializacyj-
nych, zanieczyszczeń płynu dializacyjnego oraz stanu za-
palnego związanego z dostępem naczyniowym (np. po 
nakłuciach przetok tętniczo-żylnych lub u chorych z cew-
nikami dializacyjnymi w naczyniach żylnych).

Podwyższone stężenie homocysteiny stwierdzane u więk-
szości chorych ze schyłkową niewydolnością nerek [2,4,14], 
a także bardzo niskie jej wartości związane np. ze stanem 
niedożywienia [19] są dodatkowymi czynnikami ryzyka 
chorób układu krążenia.

PATOLOGIA ZWĘŻEŃ TĘTNIC WIEŃCOWYCH U CHORYCH ZE 
SCHYŁKOWĄ NIEWYDOLNOŚCIĄ NEREK

Skład, lokalizacja, morfologia oraz progresja zmian miaż-
dżycowych w tętnicach wieńcowych są u chorych ze schył-
kową niewydolnością nerek inne w porównaniu z osobami 
posiadającymi prawidłowo funkcjonujące nerki. Obserwuje 
się znaczne zwapnienie tętnic wieńcowych i zwiększoną 
grubość błony środkowej [32,33]. Odkładanie soli wapnia 
dotyczy zarówno błony wewnętrznej, jak i środkowej na-
czynia, co prawdopodobnie jest związane z odrębną pa-
tologią. Podkreśla się, iż zwapnienia w błonie środkowej 
obserwuje się u młodych chorych objętych długotrwałym 
programem przewlekłej dializoterapii i jest związane przede 
wszystkim z zaburzeniami gospodarki wapniowo-fosfora-
nowej. Zwapnienia w błonie wewnętrznej, jakie obserwuje 
się u starszych pacjentów z „typowymi” dla miażdży-
cy czynnikami ryzyka pozwalają przypuszczać, iż mają 
wspólną etiologię ze stwierdzanymi u chorych z prawid-
łową funkcją nerek. Ponadto zmiany mają zazwyczaj cha-
rakter rozsiany, dotyczą zarówno dużych jak i małych na-
czyń, a w badaniu angiografi cznym częściej stwierdza się 
najbardziej zaawansowany typ C morfologicznych zwężeń 
(podział według American Heart Association/American 
College of Cardiology – AHA/ACC) [31]. (Zmiany te mają 
długość powyżej 2 cm, bardzo kręty odcinek proksymal-
ny i dużą krzywiznę. Skuteczność angioplastyki jest nie-
wielka i wynosi poniżej 60%, a ryzyko powikłań zabiegu 
jest duże – prawie 5%).

Dynamika rozwoju miażdżycy u chorych na ESRD ma rów-
nież odmienny charakter, a zmiany w grupie chorych le-
czonych dializami przebiegają dużo bardziej gwałtownie. 
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W jednym z badań u 26 pacjentów z ESRD i CAD wyko-
nano wyjściowo koronarografi ę, wykazując zwężenie tęt-
nic wieńcowych większe niż 50% u 59% pacjentów w 45 
segmentach naczyń [13]. W kolejnym badaniu wykona-
nym po 30±15 miesiącach stwierdzono progresję zmian 
(>15% redukcji światła naczynia) w 17 z 45 segmentów 
oraz dodatkowo wykazano zmiany w 9 nowych segmen-
tach. Progresja zmian miażdżycowych wynosiła 62%. 
W podobnym badaniu na populacji chorych z prawidłową 
funkcją nerek Vos i wsp. obserwowali progresję w okre-
sie dwóch lat – 30 i 36% po 4 latach [39].

W rzadkich przypadkach przyczyną zwężeń tętnic wień-
cowych mogą być choroby zapalne (ziarniniak Wegenera) 
[25], choroba Churga-Straussa [11], guzkowe zapalenie 
naczyń, choroba Kawasakiego u dzieci [34].

OBJAWY

Rozpoznanie na podstawie anamnezy może być utrudnio-
ne. W sytuacji, gdy chory skarży się na duszność, ból za-
mostkowy, a dodatkowo przybrał dużo ponad „suchą masę” 
np. w długiej przerwie między dializami często rozpozna-
je się przewodnienie i stosuje się intensywną ultrafi ltrację. 
W konsekwencji prowadzi to do zjawiska nierozpoznania 
dławicy piersiowej oraz opóźnionego leczenia (nihilizm te-
rapeutyczny) [15]. Jednak 26% dializowanych pacjentów 
w młodym wieku, bez istotnych chorób dodatkowych poda-
je typowe bóle dławicowe [30], a w badaniu koronarogra-
fi cznym nie stwierdza się u nich istotnych zwężeń naczyń 
wieńcowych. Jako przyczynę dolegliwości podaje się nie-
dokrwistość, przerost mięśnia sercowego, dysfunkcję śród-
błonka, zaburzenia autonomicznego układu nerwowego, 
zaburzenia komórkowe wytwarzania energii [30]. Ponad 
75% chorych z cukrzycą i istotnym zwężeniem naczyń nie 
ma typowych dolegliwości dławicowych [5].

BADANIA DODATKOWE

Spoczynkowy zapis EKG ma zazwyczaj niewielką wartość 
diagnostyczną. Często obserwuje się zmiany wynikające 
z zaburzeń elektrolitowych (potas, wapń, magnez) i przero-
stu lewej komory serca. Wysiłkowe badanie EKG również 
ma ograniczone znaczenie w rozpoznaniu choroby wień-
cowej u chorych dializowanych ze względu na wyjściowo 
zmieniony zapis EKG, częstą niezdolność chorego do wy-
konania wysiłku (osłabienie mięśni, dolegliwości stawo-
we, anemia), anatomiczną neuropatię uniemożliwiającą 
osiągnięcie 85% maksymalnego tętna. Czułość oraz swo-
istość próby z wyżej wymienionych powodów jest mniej-
sza niż w populacji chorych z prawidłową czynnością ne-
rek i wynoszą poniżej 50% [27].

Markery biochemiczne, takie jak kinaza kreatyninowa – 
CK, izoenzym – MB, dehydrogenaza mleczanowa – LDH 
są użyteczne w diagnostyce ostrego zawału mięśnia serco-

wego. Próby te cechują się jednak małą swoistością w popu-
lacji chorych dializowanych, co u pewnej grupy tych osób 
powoduje, iż stwierdza się stale podwyższony podstawo-
we stężenia tych enzymów. Większą swoistością charak-
teryzują się troponiny pochodzenia sercowego zwłaszcza 
troponina I, która wydaje się najbardziej swoistym wskaź-
nikiem uszkodzenia mięśnia sercowego u chorych z prze-
wlekłą niewydolnością nerek [28]. Podwyższone stężenie 
troponiny T obserwuje się częściej u chorych z przerostem 
lewej komory serca bez objawów dławicy [9] oraz u pa-
cjentów z obecnością zwapnień w tętnicach wieńcowych 
[18]. Uważa się, iż stanowi to dodatkowy czynnik ryzyka 
wystąpienia ostrych incydentów wieńcowych w przyszło-
ści (zawału mięśnia sercowego, dławicy niestabilnej, zgonu 
z przyczyn sercowych u chorych dializowanych) [36].

Echokardiografi a spoczynkowa wskazana jest u chorych ze 
szmerem nad sercem sugerującym wadę serca, po zawale 
mięśnia sercowego lub u chorych z załamkiem Q w spo-
czynkowym EKG. Badanie to może mieć również wartość 
diagnostyczną w czasie bólu dławicowego lub w ciągu 30 
min po jego ustąpieniu [12]. Próby obciążeniowe, takie jak 
echokardiografi a w próbie z dobutaminą lub scyntygrafi a 
perfuzyjna serca za pomocą talu w próbie z dipirydamolem 
są zalecane, gdy chory nie może wykonać wysiłku na bieżni 
ruchomej lub występuje wyjściowo zmieniony zapis EKG, 
uniemożliwiający ocenę odcinka ST w czasie wysiłku (cał-
kowity blok lewej odnogi pęczka Hisa, rytm komorowy ze 
stymulatora, zespół preekscytacji). Badania te są użytecz-
nym narzędziem diagnostycznym choroby niedokrwiennej 
w populacji ogólnej, zwłaszcza u chorych z pośrednim ry-
zykiem choroby niedokrwiennej [12]. W przypadku cho-
rych dializowanych np. przed zabiegiem przeszczepienia 
nerki, ich wartość diagnostyczna w wykrywaniu istotnego 
zwężenia tętnicy wieńcowej (>70%), a przede wszystkim 
zdolność do przewidywania ostrych incydentów wieńco-
wych w okresie po przeszczepie jest niedostateczna [8]. 
Zdaniem różnych autorów [3,7,23,37] czułość tych badań 
w wykrywaniu CAD odpowiednio dla scyntygrafi i perfu-
zyjnej wynosi 37–92%, swoistość 72–89%, a echokardio-
grafi i obciążeniowej – czułość 75%, swoistość 71%.

Ostatecznym badaniem w diagnostyce choroby niedo-
krwiennej serca jest koronarografi a. Na jej podstawie ustala 
się rozpoznanie i dalsze postępowanie lecznicze (rewasku-
laryzacja lub leczenie farmakologiczne). Jak wynika z ba-
dania Jose’a i wsp. u chorych z pośrednim ryzykiem cho-
roby wieńcowej, tzn. powyżej 50 roku życia bez typowych 
objawów lub u pacjentów z dużym ryzykiem (pacjenci z ty-
powymi objawami, z cukrzycą bez objawów CAD lub cho-
rzy z objawami miażdżycy w naczyniach pozasercowych), 
stwierdzenie istotnego zwężenia tętnicy wieńcowej korelu-
je z dużym ryzykiem incydentów sercowych w przyszłości 
[8]. Ze względu na to koronarografi a jest często wykorzy-
stywana w kwalifi kacji do przeszczepienia nerki.
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