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Stowa kluczowe:

Streszczenie

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego sa najczestsza przyczyna zgonu osob leczonych nerko-
zastgpezo. U tych chorych procesy tworzenia zmian miazdzycowych przebiegaja w spos6b bar-
dziej dynamiczny niz u chorych z prawidtowa funkcja nerek, co jest zwigzane z narazeniem na
dodatkowe czynniki ryzyka. Diagnostyka choroby niedokrwiennej na podstawie wywiadu, ba-
dania fizykalnego oraz badan dodatkowych moze by¢ trudna. Wynika to z wystgpowania wie-
lu jednoczesnie wspdtistniejacych zaburzen oraz z samego procesu leczenia nerkozastgpczego.
Konieczne sa dalsze badania nad patologia miazdzycy u chorych objetych programami przewle-
ktych dializ oraz metodami nieinwazyjnej diagnostyki.

choroba niedokrwienna serca ¢ schytkowa niewydolnos¢ nerek ¢ przeszczep nerki « miazdzyca
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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 difficult due to the coexistence of many disorders and the influence 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 objgci programem dializoterapii przewleklej sa
grupg chorych wysokiego ryzyka Smierci, zwlaszcza z przy-
czyn sercowo-naczyniowych. Wsréd 1000 chorych dializo-
wanych 231 umiera z réznych powodow w ciagu pierwsze-
go roku. Przyczyna Smierci w 44% sa schorzenia sercowe,
aw 20% zawat serca i jego powiklania [29]. Ocenia sig, ze
wskaznik Smiertelnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych
u chorych ze schytkowa niewydolnoscia nerek jest 15 razy
wigkszy niz w populacji ogdlnej [10]. W tej grupie cho-
rych przebycie zawatu mig$nia sercowego jest bardzo po-
waznym powiktaniem zwigzanym z istotnym zmniejsze-
niem dtugoterminowego przezycia. Wedlug amerykariskich
danych (USRDS — United States Renal Data System) z lat
1977-1995 (przebadano 34189 pacjentéw dializowanych)
Smiertelno$¢ w pierwszym roku od zawatlu wynosita 59%,
w drugim roku 73% [17]. Mimo znacznego postepu kardio-
chirurgii i kardiologii inwazyjnej, jaki dokonat si¢ w de-
kadzie lat 90. XX w., rokowanie po zawale wsréd chorych
leczonych metodami nerkozastgpczymi jest nadal zte i we-
dtug danych USRDS w latach 1991-1997 — $miertelnos¢ po
drugim roku od zawatu wynosita 78% [17]. Za przyczyneg
tego stanu uwaza si¢ obecnos¢ swoistych czynnikéw ry-
zyka, coraz wyzszy wiek chorych kwalifikowanych do le-
czenia nerkozastepczego oraz wigksze obciazenie innymi
schorzeniami (cukrzyca, stan po udarze mézgu, miazdzy-
ca tetnic koriczyn dolnych, niewydolno$¢ migsnia serco-
wego). Chorzy po przeszczepie nerki, u ktérych wystapit
zawal mig$nia sercowego maja znacznie lepsze rokowanie.
Smiertelnos¢ w okresie dwéch lat po zawale w tej grupie
chorych wynosita 34% (dane z 1977-1996) [16].

CZYNNIKI RYZYKA CHOROBY NIEDOKRWIENNE) SERCA — CORONARY
ARTERY DISEASE (CAD)

U chorych dializowanych wystgpuja typowe oraz dodatkowe
— swoiscie zwigzane z procesem dializoterapii — czynniki
ryzyka. Nadci$nienie tgtnicze i cukrzyca wystgpuja czgs-
ciej niz w populacji ogélnej. Wsréd chorych z przewlekta
niewydolnoscia nerek (CKD) stwierdza si¢ czgsciej zabu-
rzenia lipidowe. U 30% chorych bez zespotu nerczycowe-
201 u90% z zespolem nerczycowym poziom cholesterolu
catkowitego wynosi powyzej 240 mg/dl. Dla poréwnania
w populacji ogélnej tak podwyzszony poziom cholesterolu
wystepuje u 20% pacjentéw [21]. Jednak stan niedozywie-
nia i zwigzane z tym mate st¢zenie cholesterolu zwigksza
ryzyko typowych powiktan dializoterapii, w tym powiktan
sercowo-naczyniowych zwiazanych z procesem miazdzy-
cowym [22]. Ponadto u chorych dializowanych obserwuje
si¢ dwukrotnie wyzsze wartosci lipoproteiny(a) [6]. Palenie
tytoniu, cho¢ nie wydaje si¢ czgstsze niz w populacji ogdl-
nej, u chorych z cukrzyca 9-krotnie zwigksza ryzyko zawatu

migsnia sercowego [1]. Dodatkowymi czynnikami ryzyka
choroby niedokrwiennej, ktére w szczegdlny sposob przy-
spieszaja proces miazdzycowy sa zaburzenia gospodarki
wapniowo-fosforanowej, zwlaszcza podwyzszony iloczyn
stezen wapnia i fosforu, przewlekly stan zapalny i zwigza-
ne z nimi patofizjologicznie nasilone procesy stresu oksy-
dacyjnego i tworzenia koricowych produktéw glikacji oraz
dysfunkcja srédbtonka naczyn [20,24,26,35,38]. Powyzsze
procesy sa nastgpstwem bioniezgodnosci bton dializacyj-
nych, zanieczyszczen ptynu dializacyjnego oraz stanu za-
palnego zwiazanego z dostgpem naczyniowym (np. po
naktuciach przetok tgtniczo-zylnych lub u chorych z cew-
nikami dializacyjnymi w naczyniach zylnych).

Podwyzszone stgzenie homocysteiny stwierdzane u wigk-
szosci chorych ze schytkowa niewydolnoscia nerek [2,4,14],
a takze bardzo niskie jej wartosci zwigzane np. ze stanem
niedozywienia [19] sa dodatkowymi czynnikami ryzyka
choréb uktadu krazenia.

PATOLOGIA ZWEZEN TETNIC WIENCOWYCH U CHORYCH ZE
SCHYLKOWA NIEWYDOLNOSCIA NEREK

Sktad, lokalizacja, morfologia oraz progresja zmian miaz-
dzycowych w tetnicach wieficowych sg u chorych ze schyt-
kowa niewydolnoscia nerek inne w poréwnaniu z osobami
posiadajacymi prawidtowo funkcjonujace nerki. Obserwuje
sig¢ znaczne zwapnienie tetnic wiencowych i zwigkszona
grubos¢ btony srodkowej [32,33]. Odktadanie soli wapnia
dotyczy zaréwno blony wewngtrznej, jak i sSrodkowej na-
czynia, co prawdopodobnie jest zwiazane z odrgbna pa-
tologia. Podkresla sig, iz zwapnienia w btonie srodkowej
obserwuje si¢ u mtodych chorych objetych dtugotrwatym
programem przewlektej dializoterapii i jest zwiazane przede
wszystkim z zaburzeniami gospodarki wapniowo-fosfora-
nowej. Zwapnienia w btonie wewnetrznej, jakie obserwuje
si¢ u starszych pacjentéw z ,typowymi” dla miazdzy-
cy czynnikami ryzyka pozwalaja przypuszczaé, iz maja
wspolng etiologie ze stwierdzanymi u chorych z prawid-
towa funkcja nerek. Ponadto zmiany maja zazwyczaj cha-
rakter rozsiany, dotycza zaréwno duzych jak i matych na-
czyn, a w badaniu angiograficznym czegsciej stwierdza sig
najbardziej zaawansowany typ C morfologicznych zwezen
(podziat wedtug American Heart Association/American
College of Cardiology — AHA/ACC) [31]. (Zmiany te maja
dhugos¢ powyzej 2 cm, bardzo krety odcinek proksymal-
ny i duza krzywizng. Skutecznos¢ angioplastyki jest nie-
wielka i wynosi ponizej 60%, a ryzyko powiktan zabiegu
jest duze — prawie 5%).

Dynamika rozwoju miazdzycy u chorych na ESRD ma réw-
niez odmienny charakter, a zmiany w grupie chorych le-
czonych dializami przebiegaja duzo bardziej gwattownie.
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W jednym z badan u 26 pacjentéw z ESRD i CAD wyko-
nano wyjsciowo koronarografi¢, wykazujac zwgzenie tet-
nic wieiicowych wigksze niz 50% u 59% pacjentéw w 45
segmentach naczyn [13]. W kolejnym badaniu wykona-
nym po 30+15 miesiacach stwierdzono progresj¢ zmian
(>15% redukcji §wiatta naczynia) w 17 z 45 segmentow
oraz dodatkowo wykazano zmiany w 9 nowych segmen-
tach. Progresja zmian miazdzycowych wynosita 62%.
W podobnym badaniu na populacji chorych z prawidtowa
funkcja nerek Vos i wsp. obserwowali progresj¢ w okre-
sie dwdch lat — 30 1 36% po 4 latach [39].

W rzadkich przypadkach przyczyna zwezen tetnic wien-
cowych moga by¢ choroby zapalne (ziarniniak Wegenera)
[25], choroba Churga-Straussa [11], guzkowe zapalenie
naczyn, choroba Kawasakiego u dzieci [34].

OBJawy

Rozpoznanie na podstawie anamnezy moze by¢ utrudnio-
ne. W sytuacji, gdy chory skarzy si¢ na dusznosé, bol za-
mostkowy, a dodatkowo przybrat duzo ponad ,,sucha mase”
np. w dlugiej przerwie migdzy dializami czgsto rozpozna-
je sig przewodnienie i stosuje si¢ intensywna ultrafiltracje.
W konsekwencji prowadzi to do zjawiska nierozpoznania
dlawicy piersiowej oraz opéZnionego leczenia (nihilizm te-
rapeutyczny) [15]. Jednak 26% dializowanych pacjentéw
w mtodym wieku, bez istotnych choréb dodatkowych poda-
je typowe bdle dtawicowe [30], a w badaniu koronarogra-
ficznym nie stwierdza si¢ u nich istotnych zwgzen naczyn
wiencowych. Jako przyczyneg dolegliwosci podaje si¢ nie-
dokrwistosé, przerost migsnia sercowego, dysfunkcje §rod-
btonka, zaburzenia autonomicznego uktadu nerwowego,
zaburzenia komoérkowe wytwarzania energii [30]. Ponad
75% chorych z cukrzyca i istotnym zwezeniem naczyi nie
ma typowych dolegliwosci dtawicowych [5].

BADANIA DODATKOWE

Spoczynkowy zapis EKG ma zazwyczaj niewielka wartos¢
diagnostyczna. Czgsto obserwuje si¢ zmiany wynikajace
z zaburzen elektrolitowych (potas, wapn, magnez) i przero-
stu lewej komory serca. Wysitkowe badanie EKG rowniez
ma ograniczone znaczenie w rozpoznaniu choroby wien-
cowej u chorych dializowanych ze wzgledu na wyjsciowo
zmieniony zapis EKG, czg¢sta niezdolnos¢ chorego do wy-
konania wysitku (ostabienie migs$ni, dolegliwosci stawo-
we, anemia), anatomiczna neuropati¢ uniemozliwiajaca
osiagnigcie 85% maksymalnego t¢tna. Czutos¢ oraz swo-
isto$¢ préby z wyzej wymienionych powodow jest mniej-
sza niz w populacji chorych z prawidtowa czynnoscia ne-
rek i wynosza ponizej 50% [27].

Markery biochemiczne, takie jak kinaza kreatyninowa —
CK, izoenzym — MB, dehydrogenaza mleczanowa — LDH

sg uzyteczne w diagnostyce ostrego zawalu migsnia serco-

PismiENNICTWO

wego. Préby te cechuja sig jednak mata swoistoscia w popu-
lacji chorych dializowanych, co u pewnej grupy tych oséb
powoduje, iz stwierdza si¢ stale podwyzszony podstawo-
we stezenia tych enzyméw. Wigksza swoistoscia charak-
teryzuja si¢ troponiny pochodzenia sercowego zwlaszcza
troponina I, ktéra wydaje si¢ najbardziej swoistym wskaz-
nikiem uszkodzenia mig¢$nia sercowego u chorych z prze-
wlekta niewydolnoscia nerek [28]. Podwyzszone stezenie
troponiny T obserwuje si¢ czgsciej u chorych z przerostem
lewej komory serca bez objawéw dlawicy [9] oraz u pa-
cjentéw z obecnoscia zwapniefn w tgtnicach wieicowych
[18]. Uwaza sig, iz stanowi to dodatkowy czynnik ryzyka
wystapienia ostrych incydentéw wieicowych w przyszto-
Sci (zawaltu mig$nia sercowego, dlawicy niestabilnej, zgonu
z przyczyn sercowych u chorych dializowanych) [36].

Echokardiografia spoczynkowa wskazana jest u chorych ze
szmerem nad sercem sugerujacym wadg serca, po zawale
migs$nia sercowego lub u chorych z zalamkiem Q w spo-
czynkowym EKG. Badanie to moze mie¢ réwniez wartos¢
diagnostyczna w czasie b6lu dtawicowego lub w ciagu 30
min po jego ustapieniu [12]. Préby obcigzeniowe, takie jak
echokardiografia w probie z dobutaming lub scyntygrafia
perfuzyjna serca za pomoca talu w prébie z dipirydamolem
sa zalecane, gdy chory nie moze wykona¢ wysitku na biezni
ruchomej lub wystgpuje wyjsciowo zmieniony zapis EKG,
uniemozliwiajacy oceng odcinka ST w czasie wysitku (cat-
kowity blok lewej odnogi peczka Hisa, rytm komorowy ze
stymulatora, zesp6t preekscytacji). Badania te sa uzytecz-
nym narzedziem diagnostycznym choroby niedokrwienne;j
w populacji ogélnej, zwtaszcza u chorych z posrednim ry-
zykiem choroby niedokrwiennej [12]. W przypadku cho-
rych dializowanych np. przed zabiegiem przeszczepienia
nerki, ich wartos¢ diagnostyczna w wykrywaniu istotnego
zwezenia tetnicy wienicowej (>70%), a przede wszystkim
zdolnos¢ do przewidywania ostrych incydentéw wierico-
wych w okresie po przeszczepie jest niedostateczna [8].
Zdaniem réznych autoréw [3,7,23,37] czutos¢ tych badan
w wykrywaniu CAD odpowiednio dla scyntygrafii perfu-
zyjnej wynosi 37-92%, swoisto$¢ 72—-89%, a echokardio-
grafii obcigzeniowej — czutos¢ 75%, swoistos¢ 71%.

Ostatecznym badaniem w diagnostyce choroby niedo-
krwiennej serca jest koronarografia. Na jej podstawie ustala
si¢ rozpoznanie i dalsze postgpowanie lecznicze (rewasku-
laryzacja lub leczenie farmakologiczne). Jak wynika z ba-
dania Jose’a i wsp. u chorych z posrednim ryzykiem cho-
roby wieficowej, tzn. powyzej 50 roku zycia bez typowych
objawow lub u pacjentéw z duzym ryzykiem (pacjenci z ty-
powymi objawami, z cukrzyca bez objawéw CAD lub cho-
rzy z objawami miazdzycy w naczyniach pozasercowych),
stwierdzenie istotnego zwezenia tg¢tnicy wiericowej korelu-
je z duzym ryzykiem incydentéw sercowych w przysztosci
[8]. Ze wzgledu na to koronarografia jest czgsto wykorzy-
stywana w kwalifikacji do przeszczepienia nerki.
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