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Zmiennos¢ odstepu QT i jej wplyw na
przewidywanie wystapienia zaburzen rytmu
u pacjentow hemodializowanych

QT interval variability and its influence on prediction
of cardiac arrhythmia in hemodialysed patients

Podstawowaq przyczyna zgonow u
pacjentéow leczonych nerkozastepczo
s3 zaburzenia z zakresu uktadu kraze-
nia, w tym nagta Smier¢ sercowa. Przy-
czynaq zaburzen rytmu w tej grupie cho-
rych moga by¢: przerost migsnia ser-
cowego, choroba niedokrwienna,
zmiany degeneracyjne w migsniu ser-
cowym w wyniku kardiomiopatii mocz-
nicowej oraz zaburzenia elektrolitowe
wystepujace w przebiegu niewydolno-
sci nerek korygowane zabiegami dia-
lizy. Zmiany w zakresie czasu trwania
zespotow QT w poszczegolnych od-
prowadzeniach EKG, okreslane mia-
nem dyspersji QT, moga wskazywa¢ na
zagrozenie wystapienia zaburzen ryt-
mu serca mogacych prowadzi¢ do na-
gtej smierci sercowej. W artykule
przedstawiono znaczenie progno-
styczne dyspersji QT u chorych leczo-
nych powtarzanymi dializami.

Wskaznik $miertelnosci pacjentéw pod-
dawanych zabiegowi hemodializy wynosi 7,7
-10% [28,43). Prawie 50% zgondéw w tej gru-
pie wynika z przyczyn sercowo-naczynio-
wych (43% w Japonii, 30-38% w Europie
Zachodniej, 30-50% w innych krajach). Pro-
blem ten dotyczy nie tylko os6b doroslych,
ale réwniez dzieci leczonych przewlekle
hemodializg, stanowiac réwniez 50% zgo-
néw wsrod tej grupy pacjentéw [28]. Cze-
stos¢ nagtej Smierci u pacjentéw poddawa-
nych hemodializie wynosi 1,4-25% [47,65].

Dane te swiadcza o konieczno$ci zasto-
sowania mozliwie dokladnego, ogdinie do-
stepnego, powtarzalnego wskaznika ryzy-
ka $mierci z powoddw sercowo-naczynio-
wych. Oczywistym wyborem jest zastoso-
wanie EKG. Jest to nieinwazyjny, prosty i
tani test czynnosci serca. Nieprawidtowosci
w zapisie EKG pojawiaja sie u okolo 65%
pacjentéw poddawanych hemodializie. Naj-
czesciej pojawiajq sie one w grupie pacjen-
téw hemodializowanych z nadci$nieniem
(70%) oraz z cukrzyca (91%). Obie te gru-
py. a szczegdlnie pacjenci z cukrzyca (kar-
diomiopatia cukrzycowa), charakteryzuja sie
czestym wystepowaniem cech przerostu
mies$nia lewej komory serca, niedotlenienia
miesnia sercowego oraz réznych arytmii.

W miare przedluzania sie okresu hemo-
dializ, zmiany w EKG nasilaja sie, gdyz na
przyczyny zwiazane z diugotrwalg, przewle-
kta niewydolnosciq nerek (nadcisnienie,

The main cause of mortality in pa-
tients on renal replacement therapy are
disturbances in circulatory system in-
cluding sudden death. Cardiac hyper-
trophy, ischemic heart disease, degen-
erative changes as a consequence of
uremic cardiomyopathy and electrolyte
disturbances constitute the main
cause of cardiac arrhythmia. The dif-
ferences in duration of QT interval in
ECG leads are known as QT dispersion
and may indicate on prevalence of car-
diac arrhythmia leading to sudden car-
diac death. In the paper we described
prognostic significance of QT disper-
sion in patients on maitenance dialy-
sis.

anemia, efekty dziatania toksyn mocznico-
wych) naktadajq sie efekty hemodializ, m.
in. odktadanie wapnia w naczyniach oraz
amyloidoza. Do réznorodnych zmian w EKG
pojawiajgcych sie u pacjentéw hemodializo-
wanych zalicza sie:

* cechy przerostu lewej komory

serca (left ventricular hypertrophy
—LVH) potaczone lub nie z cechami
niedokrwienia,

* komorowe lub nadkomorowe
skurcze dodatkowe,
niespecyficzne zmiany odcinka ST,
przediuzenie odstepu QT, QTc,
wzrost dyspersji odstepu QT, QTc,
zmiany amplitudy zespotu QRS [1,18].

Najwiecej uwagi poswieca sie zmianom
odstepu QT, gdyz jest on tatwo mierzalnym
odbiciem czasu trwania repolaryzacji serca.
Problemem jest jednak fakt, ze odstep QT
jest statycznym, zaleznym od polozenia
elektrody EKG, wskaznikiem catkowitej re-
polaryzacji serca, ktéra jest procesem dy-
namicznym, zmiennym w czasie (podczas
kazdej ewoluc;ji serca) [1].

Odstep QT

W warunkach prawidtowych czas trwa-
nia odstepu QT zalezy przede wszystkim od
czestotliwosci rytmu serca, pici, wieku i sta-
nu napiecia uktadu autonomicznego serca
[14]. Stad tez rzeczywista warto$¢ QT wy-
maga korekty wzgledem czestosci rytmu
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W badaniach przeprowadzonych na
3091 mieszkaricach Amsterdamu wykaza-
no, ze dlugo$¢ odstepu QTc w spoczynku
jest niezaleznym wskaznikiem catkowitej
$miertelno$ci dla obu pici. U mezczyzn war-
tos¢ predykcyjna tego wskaznika jest gtéw-
nie zdeterminowana przez $miertelno$¢ z
powoddw sercowo-naczyniowych oraz z
powodu choroby niedokrwiennej serca [55].
W podobnych badaniach przeprowadzo-
nych w populacji z Framingham [19] nie
stwierdzono takich zaleznosci. Warto jed-
nak zauwazy¢, ze obydwa badania rézniq
sie pewnymi szczegdtami dotyczacymi za-
réwno kryteriow doboru pacjentéw do ba-
dania, jak i sposobem opracowania wyni-
kow.

W celu oceny zmian dlugosci odstepu
QT podczas hemodializy, uzywane sa nie-
kiedy pomiary odstepu Q — eT (mierzony od
poczatku zalamka Q do korica zalamka T -
zwylaczeniem zatamka U) oraz Q - oT (mie-
rzony od poczatku zatamka Q do poczatku
zatamka T) [2,16).

Zespdt wydtuzonego QT moze by¢ wro-
dzony lub nabyty. Postaé wrodzona moze
by¢ dziedziczona autosomalnie recesywnie
— zespdt surdokardialny Jervell-Lange-Nie-
Isen, w ktérym wydluZeniu odtepu QT to-
warzyszy gtuchota, lub autosomalnie domi-
nujaco — zesp&t Romano Ward. W 1975 roku
zdefiniowano tzw. duze i male kryteria roz-
poznania. Kryteria duze (wg Schwartza) to:
QTc 0,44s, wystepowanie wydiuzenia QT w
rodzinie, omdlenia wywolywane stresem,
hatasem lub wysitkiem. Do kryteriéw matych
2aliczamy: duzy zazebiony zatamek T i
zmienno$¢ jego morfologii, duza fale U, wro-
dzona gluchote, tendencje do bradykardii u
dzieci ponizej 3 roku 2ycia. Rozpoznanie
pewne to 2 duze lub 1 duze i dwa mate kry-
teria. Gtéwna przyczyna nagtych zgondw
jest sktonno$¢ do arytmii komorowej pod
postacig wieloksztaitnego czestoskurczu
komorowego typu torsade de pointes, mo-
gacego zakonczy¢ sie migotaniem komor.
Za podstawowy patomechanizm wrodzone-
go wydluzenia odstepu QT obecnos¢ gene-
tycznie uwarunkowanego, nieprawidtiowego
biatka odpowiadajacego w blonie komdrko-
wej za przeplyw jondw przez kanat potaso-
wy, lub sodowy [26,27,61].

Przedluzenie czasu trwania odstepu QT
moze by¢ spowodowane przez nastepuja-
ce czynniki:

1. Zaburzenia elektrolitowe
(hipokalcemia, hipokalemia,
hipomagnezemia).

2. Leki antyarytmiczne (klasa la lub IlI
wg Vaughana i Williamsa).

3. Inne leki (m.in. fenotiazyny,
trojpierscieniowe leki
przeciwdepresyjne, weglan litu,
terfenadyna, probucol, niektére
antybiotyki oraz chemioterapeutyki).
Krwotok podpajeczyndwkowy.
Ciezka bradykardia zatokowa lub
bradykardia w przebiegu bloku
przedsionkowo-komorowego lll°,

6. Guz chromochlonny.

os
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7. Niedoczynno$¢ tarczycy.

9. Zaburzenia odzywiania (glodzenie,
anorexia nervosa, ptynne diety
biatkowe).

10. Zatrucia (arsen, organiczne zwigzki
fosforowe).

11. Wzrost wskaznika masy lewej
komory serca [14,38,56).

11. Leki antyhistaminowe: astemizol,
terfenadyna.

12. Niedokrwienie mig$nia sercowego.

13. Zapalenie migénia sercowego.

14. Uzaleznienie od kokainy.

15. Zespot wypadania platka zastawki
dwudzielnej [3,6,7,15,20,53].

Zjawiskami lezacymi u podioza wydlu-
Zenia odstepu QT w wyzej wymienionych
stanach moga by¢:

1. Nieréwnowaga uktadu autonomicz-
nego wptywajaca na heterogennos¢ okresu
refrakcji miokardium. Prawdopodobne jest
jednak, ze dysfunkcja uktadu autonomicz-
nego moze nie odgrywac waznej roli w wy-
diuzeniu odstepu QT, gdyz pacjenci z wro-
dzonym zespolem dlugiego odstepu QT
majg prawidlowe unerwienie wspoéiczulne.

2. Wielkos$¢ frakcji wyrzutowej lewej
komory serca (LV) koreluje negatywnie z
dtugoscia odstepu QTc — uszkodzenie mio-
kardium opdznia repolaryzacje wydluzajac
QTc [56].

3. Hipertrofia miocytéw powoduje prze-
dluzenie czasu trwania potencjalu czynno-
Sciowego.

Dlugi odstep QTc oraz wzrost dyspersiji
odstepu QT odzwierciedlajg heterogenno$¢
repolaryzacji komor, co sugeruje wzrost ry-
zyka arytmii w mechanizmie reentry. Wy-
zwolona wéwczas arytmia moze by¢ giéw-
nym mechanizmem przyczyniajacym sie do
naglej $mierci (sudden cardiac death — SCD)
[9,40,58].

Zwiazek miedzy wydiuzeniem odstepu
QT a $miertelnoscig z powoddw sercowo-
naczyniowych moze by¢ poparty kilkkoma
argumentami:

1. Pacjenci z wrodzonym zespotem
dtugiego odstepu QT sg obarczeni wysokim
ryzykiem SCD z powodu migotania komdr,
ktére jest czesto wywotane przez fizyczny
lub emocjonalny stres [13,55].

2. Dlugi QTc moze zwigkszy¢ ryzyko
SCD u pacjentéw, ktérzy w pozniejszym
czasie zapadna na chorobe wiericowa (pod-
czas pomiaru QTc byli zdrowi).

3. U pacjentéw z przebytym zawatem
serca wystepuje wzrost ryzyka SCD z po-
wodu migotania komor zwigzanego z cza-
sem trwania odstepu QTc > 440 msec [55].

Dyspersja odstepu QT

Odstep QT odzwierciedla ztoZzone
aspekty elektrofizjologii i geometrii serca,
oporu tkanek oraz obrébki sygnaléw biolo-
gicznych [23]. Ze wzgledu na te jego cechy,
oraz na lokalne réznice w repolaryzacji ko-
moér, dlugo$¢ odstepu QT jest inna w kaz-
dym z 12 odprowadzen standardowych
EKG. Dyspersja QT stanowi réznice pomie-
dzy najdluzszym i najkrétszym odstepem QT
w dwunastoodprowadzeniowym zapisie
EKG (QTmax — QTmin). Zdania réznych
autoréw na temat warto$ci prognostycznej
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dyspersji QT sg rozbiezne. Wg niektory"
jest lepszym kryterium ryzyka nagtego 29"
nu sercowego niz izolowany pomiar d*UQ":
$ci odstepu QT, moze stuzy¢ jako wyZ”f’c.z
nik niedokrwienia myocardium i zagroi‘?”'a
arytmia komorowa [4,33,45,59], zdanie”
innych jej wyliczanie jest obarczone duzy
btedem, istnieja duze odchylenia pomie{i?y.
automatycznymi a manualnymi metodam'le'
pomiaru, na réznice pomigdzy diugoscia®
stepéw QT w réznych odprowadzenia®
moze mie¢ wplyw zmienna morfologia 2
tamka T. Ostatnio podwazana jest jej %
jako markera niehomogenne;j repolaryZacJ"
a dopiero jej znaczne wydluzenie (> 100 mSh
$wiadczy o podwyzszonym ryzyku groZﬂ)’C
dla zycia zaburzen rytmu [29,30, 36,66)-
Dyspersja odstepu QT moze by¢ zaté
w stanach patologicznych waznym marke
rem niehomogennej repolaryzacji komori}
wskazujac na zwiekszone ryzyko ant
komorowych oraz SCD u pacjentéw z K
diomiopatia przerostowa [8,38], zawal€"
serca [41], przewlekla niewydolnoscia 5¢
ca [5] a takze u pacjentéw poddawany’
zabiegom hemodializ [48]. ;
Jako parametry oceny dyspersji repo
ryzacji komér wymieniane sa tez dysDefSJ[
odstepu JT oraz odstepu JTc (odstep JTl,es
mierzony od korica zespotu QRS do ko' i
zatamka T, z wylaczeniem zalamka U jeze,
sie pojawia). Mozliwe, ze do oceny dysP®
sji repolaryzaciji lepszy bylby odstep JT, gdy‘l
na odstep QT sklada sie zaréwno czas i
polaryzacji (zespo! QRS) jak i repolaryz8?
(odstep JT) [60]. &
Dyspersja odstepu QT zostata dokwlJ
nie opisana u pacjentow z nadci$nieniem™
ktérych wystepuje LVH. Podczas przefos
LV dochodzi do:
1. Hipertrofii miocytéw wydtuzaja’
czas trwania potencjatu czynnosciowego' Y
2. Wzrostu ilosci kolagenu w maCIErz,
$rédmigzszowej, co powoduje spadek 2 X
plitudy potencjalu czynno$ciowego i SP2 e y
potencjatu btonowego, skrocenie Clasi,
trwania potencjalu czynnosciowego oraZ
sze elektryczna. "
Nadmierna akumulacja kolagenu, gl )
nie we wsierdziu, stopniowo wigze sie 9
niez z atrofia [25] i utrata miocytéw 6 -
Synteza kolagenu przez fibroblasty jest P o
wotna lub wtérna odpowiedzia na proce”
mediowane hormonalnie, ktére sa zwia? i
ne ze wzrostem stezenia angiotensyny w
lub aldosteronu w osoczu. Dochodzi W
czas do nastepujacych proceséw: ‘ ),"
a) okolonaczyniowego widknienia. o o
akumulacji kolagenu typu | w przydan.e.
naczyn wieicowych (tetnic i tetniczek)
gnacych wewnatrz miokardium. Wlékﬂ'enn,
to rozszerza sie obejmujac sasiadujacaFKaie
ke taczna, przez co powstaje widknié
$rédmigzszowe. i
b) Powstawanie mikroskopijnych b"[e
(wibknienie zastepcze = naprawcze). K 1
przywracajq strukturalng jednos¢) tkan®
zastepujg martwicze miocyty. "
Hipertrofia miocytéw i wzrost ilosc! ",
lagenu w tkance serca moga wystepo K
niehomogennie, w réznych czesciach "
mory. Zjawisko to powoduje wzrost dysP
sji QT [62]. i
Stwierdzono zwiazek miedzy dysP€ !
QTc oraz QTc max a wskaznikiem masy

¢)
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%nian:
|'S”'9fj}em krwi, wiekiem oraz czasem re-
Sacji izowolumetrycznej [32,38,42).

Hemodializa a odstep QT
D U Pacjentéw hemodializowanych wyste-
I® wiele 2 wymienionych wyzej stanéw
d'“Zajacych QT oraz zwiekszajacych jego
niZSDEI'Sje. Petne wyjasnienie tego mecha-
" ml{ nadal jednak pozostaje w kregu spe-
| acji. Dodatkowymi czynnikami wydiuza-
nyym' QT w grupie oséb hemodializowa-
th sa;
1. Witknienie miokardium
W przebiegu mocznicy:
a) PTH - zalezne,

b) wapnienie miokardium.

2. Mocznicowa neuropatia

autonomiczna.

Gwattowne zmiany stezen réznych

substancji we krwi zachodzace

podczas dializy:

a) Zmiany stezenia elektrolitow (wzrost
stezenia wapnia, spadek stezenia
potasu, magnezu, fosforanéw (11],

b) wzrost stezenia wolnych kwaséw
ttuszczowych (WKT), spadek
stezenia tréjglicerydéw, spadek
stezenia karnityny,

¢) spadek stezenia mocznika oraz
kreatyniny,

9 zmiany réwnowagi kwasowo-

Zasadowej (wzrost stezenia

wodoroweglanéw we krwi, wzrost

PH),

spadek objetosci krwi krazacej

(32,65).

DQUDVSpersja odstepu QTc zwieksza sie

Nig C2as zabiegu hemodializy, rosnac réw-

i W okresie podializacyjnym osiagajac

8 Om poréwnywalny z dyspersjg QTc wy-

8 p“!ﬁca po zawale serca. Zjawisko to wy-

e PUje zaréwno u pacjentéw z towarzysza-

niejchOI'Oba niedokrwienna serca, jak i bez

3.

e)

?yspersja QTc koreluje:
by ze zmianami elektrolitowymi wyste-
W Cymi podczas hemodializy [65], chociaz
%) ""nego badania nie stwierdzono takiej
®2nogci [42);

_Ze zmianami w ci$nieniu rozkurczo-
oy Jégo spadek moze powodowa¢ nie-
iﬂz‘ememe miesnia sercowego, a co za tym
tia) Wzrost dyspersji QT w okresie post-

2acyjnym [42);
% ad Ze zmianami rownowagi kwasowo-
k'Wie °W§J u pacjentéw bez choroby niedo-
USoe Nnej serca (poziomem dwuweglanéw
2a po dializie).

A'thie komorowe
ie dg"‘/lekszona dyspersja QTc predysponu-
wynik'é)ZWOju arytmii komorowych [46). Wg
Mag; W badan holterowskich pacjenci he-
mi; , lizowani maja wysoka czestosé aryt-
klas Omorowych: 40-76% [21,51] gtéwnie
3 y_3- 4i5wg Lowna. U 40% pacjentéw
he m'? te sg $cisle zwiqzane z zabiegiem
ik°h°dlalizy pojawiajac sie tuz na poczatku
C23c 5-6 godzin po jego zakonczeniu.
R2yczynami tych arytmii moga byé:
* Zmiany w osoczowym
I wewnatrzkomérkowym stezeniu
Jonéw potasu.
znacz"dczas hemodializy dochodzi do
Nego zubozenia komérek w potas, do

"y
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ktérego przyczynia sie duzy gradient steze-
nia jonéw K* miedzy osoczem a dializatem
oraz zwigzana z mocznicg inhibicja pompy
Na*/K*. Proces dyfuzji potasu z komérek do
przestrzeni pozakomoérkowej trwa jeszcze
kilka godzin po dializie (zjawisko ,rebound”).
Zatem chociaz dializa poprawia funkcje
pompy Na*/K*, zuboza pule K* w komérce,
co prowadzi do uposledzenia wielu jej funk-
cji (utrzymanie objetosci, pH, synteza bia-
tek, enzymow, hormondw, metabolizm glu-
kozy) [52].
2, Zmiany w stezeniu Ca® i Mg®
we krwi.

3. Spadek objetosci krwi krazace;.

4. Gwattowne wyréwnanie kwasicy

metaboliczne;j.

Podczas dializy z uzyciem buforu octa-
nowego, w pierwszych godzinach dochodzi
do spadku pH (usunigcie HCO, z osocza
pacjenta oraz przedostanie sie octanu z dia-
lizatu do organizmu chorego). Dopiero w
dalszym etapie dochodzi do wzrostu pozio-
mu HCO, powyzZej jego wyjSciowego steze-
nia. Dializa z uzyciem buforu wodorowegla-
nowego powoduje wystapienie zasadowicy
o niewielkim nasileniu. Rzadziej podwy2szo-
ne pH utrzymuje sie dluzej, sprzyjajac po-
wstawaniu zaburzen rytmu serca oraz od-
ktadaniu sie soli wapnia w tkankach [37).

5. Wozrost poziomu PTH w osoczu.

PTH jest uwazany za jedng z toksyn
mocznicowych powodujacych anemie, oste-
itis fibrosa, neuropatie obwodowa, uposle-
dzenie funkcji serca, hamowanie naczynio-
wej odpowiedzi na norepinefryne oraz kar-
diomiopatie mocznicowa. Dodatkowo PTH
moze wplywa¢ posrednio przez zwigkszo-
ny poziom zjonizowanego wapnia [28]. W
badaniach klinicznych stwierdzono wyzszy
poziom PTH u pacjentéw hemodializowa-
nych z arytmig w poréwnaniu do pacjentéw
bez epizodéw arytmii [51].

6. Wazrost poziomu WKT w osoczu.

Spowodowany jest prawdopodobnie
dwoma mechanizmami:

a) Zachodzaca w osoczu konwersjq
tréjglicerydéw do WKT mediowang przez
heparyne.

b) Spadkiem poziomu karnityny we
krwi pacjenta poniewaz zwiqzek ten prze-
chodzi do dializatu.

Arytmogenny efekt nadmiaru WKT jest
prawdopodobnie spowodowany uszkodze-
niem blon komérkowych przez produkty po-
$rednie procesu ich oksydac;ji [57].

7. Przerost lewej komory serca.

Proces ten jest zwigzany z wiéknieniem
Srédmigzszowym i obecno$cig obszaréw ze
zmniejszonymi wlasciwos$ciami elektrofizjo-
logicznymi, gdzie moze doj$¢ do zwolnienia
przewodnictwa, a co za tym idzie do rozwo-
ju zjawiska reentry [49].

8. Niewydolno$¢ serca u pacjentéw
hemodializowanych.

Wystepujace w niewydolno$ci serca
przediuzenie czasu trwania potencjatu czyn-
nosciowego zwieksza labilno$¢ procesu re-
polaryzacji. Moze sie to manifestowa¢
zmiennos$cig w czasie trwania potencjatu
czynnosciowego, a takze wystepowaniem
wtérnych depolaryzacji przerywajacych pro-
ces repolaryzac;ji (early afterdepolarisations
— EADs), ktére mogq wyzwala¢ arytmie.
Przedluzenie czasu trwania potencjaiu czyn-

nosciowego wystepuije tez m. in. w stanach
hipokalemii, hipokalcemii, kwasicy oraz pod-
czas podawania lekéw antyarytmicznych
[58].

10. Regionalne réznice w natezeniu pra-
dow potasowych (gtéwnie | — transient
outward current). Gradienty pradéw K* sa
duzo wieksze w okolicy podnasierdziowej
niz w podwsierdziowe;j [58].

11. Nieréwnowaga napiecia uktadu

wspdiczulnego.

a) Stymulacja piersiowych zwojow
wspotczulnych prowadzi do zmian we
wskaznikach depolaryzacji; a stymulacja
lewego zwoju gwiazdzistego obniza prég
migotania komor (64].

b) Nieréwnowaga ukiadu wspdiczulne-
go moze by¢ zwigzana z patofizjologia SCD
u pacjentdw z rodzinnym zespolem diugie-
go QT [64].

c) Zwiekszenie czestosci przedwcze-
snych skurczéw komorowych moze by¢
spowodowane wzrostem stezenia norepine-
fryny w osoczu, co jest wynikiem przyspie-
szonego uwalniania WKT w procesie sty-
mulowanym przez heparyne (doswiad-
czenia z infuzjq norepinefryny u pacjentéw
hemodializowanych nie potwierdzity tej hi-
potezy) [28).

12. Wiek powyzej 55 lat [21].

13. Amyloidoza [65].

Ziozone i zré2nicowane przyczyny po-
wstawania arytmii spowodowaly, ze w wie-
lu badaniach klinicznych nie znaleziono
dowoddw na dzialanie niektérych z poda-
nych wyzej mechanizmow.

Omawiajac proarytmogenny wplyw le-
czenia nerkozastepczego jakim jest hemo-
dializa nie mozna zapominac o pozostatych
czynnikach oddziatywujacych na stan ukta-
du krazenia pacjentéw z terminalng niewy-
dolnoscia nerek. W ostatnim czasie znacz-
nemu wzrostowi ulegta $rednia wieku cho-
rych kwalifikowanych do przewlektej diali-
zoterapii. Schorzenia wspolistniejace, ktd-
re czesto byly przyczyna nefropatii, takie jak
cukrzyca, czy wieloletnie nadcisnienie same
w sobie stanowiq zagroZenie wystapienia
groznych dla zycia zaburzen rytmu. Czyn-
nikiem zaburzajacym dziatanie uktadu bodz-
cotwoérczo-przewodzacego serca jest takze
przeciazenie objeto$ciowe uktadu krazenia
zwiazane z nie zachowywaniem rezimu ply-
nowego w okresie miedzydializacyjnym, czy
tez znaczna hiperkalemia jako skutek diety
z duza zawartoscia potasu [31,39,54).

Badania nad zapobieganiem

arytmiom komorowym w przebiegu

hemodializy

Stosowanie lekéw antyarytmicznych u
chorych hemodializowanych wymaga
szczegdlnej ostroznosci i redukcji dawek.
Poniewaz wiekszos$¢ z nich jest eliminowa-
na przez nerki istnieje duze ryzyko kumula-
cji i wystapienia objawdw przedawkowania.
Z uwagi na powtarzane zabiegi dializ trud-
ne moze by¢ réwniez utrzymanie stalego
stezenia terapeutycznego leku. Dodatko-
wym czynnikiem utrudniajacym leczenie
antyarytmiczne sg znaczne wahania stezen
elektrolitéw surowicy krwi [10,24].

Suzuki (1982) w badaniach z zastoso-
waniem L-karnityny jako czynnika majace-
go zapobiegac¢ arytmiom u pacjentéw he-
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modializowanych stwierdzit, Ze pomimo nie-
zmienionych warunkéw pH, pozioméw elek-
trolitéw i warunkéw samego zabiegu, poda-
nie L-karnityny zapobiegato powstawaniu
arytmii komorowych. Efekt dziatania karni-
tyny rozwingt sie dopiero po pewnym cza-
sie, ze wzgledu na wolna regeneracije za-
sobdw tkankowych karnityny u pacjentow
hemodializowanych. U trzech pacjentéw
efekt antyarytmiczny nie wystapit, prawdo-
podobnie w wyniku gtebokiego uszkodze-
nia mechanizméw powodujacych koncentra-
cje karnityny w komérkach [57].

Wprowadzenie dializy wodoroweglano-
wej znacznie zwiekszy!o tolerancje zabiegu
oraz stabilno$¢ sercowo-naczyniowq pa-
cjentéw. Badanie poréwnujace dialize octa-
nowa (AHD - acetate hemodialysis) i wo-
doroweglanowa (BHD - bicarbonate hemo-
dialysis) wykazalo:

* wieksza czesto$¢ wystepowania
arytmii komorowych u pacjentéw
poddawanych AHD,

* grozniejsze arytmie komorowe
(zgodnie z klasyfikacjq Lowna)
podczas AHD.

Obie metody réznig sie szybkosciqg i
stopniem wyréwnania kwasicy. Zwigzane to
jestze znaczaca réznicq w stezeniu potasu
wewnatrz erytrocytéw na koncu zabiegéw
AHD i BHD. Szybsze i bardziej regularne
wyréwnanie kwasicy podczas BHD i wyni-
kajaca z tego réznica w przeplywie jonéw
miedzy przestrzeniami wewnatrz- i zewna-
trzkomdrkowymi moga wyjasni¢ mniej aryt-
mogenny efekt BHD [17].

Stosowana jest réwniez dializa z wiek-
szym (3,5 mEq/l zamiast 2,0 mEq/l) steze-
niem potasu w dializacie. Zabieg ten zna-
czaco obniza czestos¢ przedwczesnych
depolaryzacji komér; u 50% pacjentéw pod-
c¥as zabiegu hemodializy oraz u wszystkich
pacjentéw w okresie podializacyjnym. Nie-
stety wigksze stezenie potasu w dializacie
prowadzi do wystapienia lekkiej hiperkale-
mii przed nastepna dializa. Najbardziej efek-
tywnym potaczeniem eliminujacym arytmie
u pacjentéw poddawanych hemodializie jest
stosowanie dializatu ze stezeniem potasu
3,5 mEq/l oraz siarczanu chinidyny (400 mg
na 45 minut przed dializa) [43].

Testowano réwniez model hemodializy
ze zmiennym stezeniem potasu w dializa-
cie (stopniowa redukcja stezenia potasu).
Przy stalym stezeniu potasu w dializacie
najwigkszy gradient panuje podczas pierw-
szej godziny hemodializy, co niekorzystnie
wplywa na stabilno$¢ elektrofizjologiczna
komérek pobudliwych. Stosowanie modelu
hemodializy ze stopniowo redukowanym ste-
Zeniem potasu w dializacie zredukowato aryt-
mogenny efekt klasycznej hemodializy [52).

Przebadano réwniez dializaty z réznym
stezeniem Ca? (1,25 mmol/l, 1,5 mmol/l i
1,75 mmol/l). Dowiedziono, Zze uzycie niskie-
go stezenia wapnia w dializacie, zwieksza
dyspersje odstepu QTc, a co za tym idzie
czestos¢ arytmii komorowych [46].

Reasumujac, dyspersja odstepu QT jest
ztozonym parametrem odzwierciedlajacym
niejednorodnos¢ elektryczng serca w wyni-
ku wielu patologicznych proceséw zacho-
dzacych w miokardium. Naleza do nich nie-
dokrwienie, rozstrzen lewej komory serca,
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przerost lewej komory serca, widknienie
serca oraz neuropatia autonomiczna. Kaz-
dy z wymienionych standw jest czynnikiem
ryzyka zgonu sercowego, stad mozna réw-
niez przyjac, ze postugujac sie oceng dys-
persji odstepu QT mozna z duzg doktadno-
$ciq przewidzie¢ zgony sercowe. Wazne
jest, ze ilo$¢ czasu migdzy wystapieniem
zwiekszenia dyspersji odstepu QT i przed-
tuzeniem odstepu QT a ewentualnym zgo-
nem pozwala zwykle na podjecie odpowied-
niej interwencji [44].
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