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SANTRAUKA

Reiksminiai Zod%iai: hemodializé, aritmija, prieSirdZiy virpéjimas, staigi kardialiné mirtis.

Leétiné inksty liga, kai reikalinga pakaitiné inksty terapija, — svarbi visuomenés sveikatos problema. Kiekvienos hemodializés
(HD) metu atsiranda didelé apkrova Sirdies ir kraujagysliy sistemai, susijusi su skysciy ir elekerolity pokyciais. Siame straips-
nyje apzvelgiami dazniausiai pasitaikantys Sirdies ir kraujagysliy sistemos poky¢iai HD pacientams. PrieSirdziy virpéjimas
(PV) — viena dazniausiy, aritmijy klinikinéje praktikoje. Hipokalemija — svarbus rizikos veiksnys, susijes su prieirdziy virpé-
jimo atsiradimu. Staigi kardialiné mirtis — tai netikéta Zmogaus mirtis dél Sirdies priezas¢iu, atsirandanéiy per trumpg laika,
kuriam anks¢iau buvo arba nebuvo nustatyta $irdies patologija, o akivaizdi terminaliné buklé anks¢iau nebuvo diagnozuota.
HD metu daznai pastebimi poky¢iai elektrokardiogramoje. QT intervalas (norma 0,24-0,45 s) yra Zinomas kaip skilvelinés
repoliarizacijos Zymuo, o jo pailgéjimas susijes su padidéjusia aritmijy rizika. Hipokalemijai badinga T bangos pailgéjimas,
ST segmento depresija, patologinis U dantelis, supraventrikulinés ir skilvelinés tachikardijos bei aritmijos. Siuos rizikos
veiksnius ir Sirdies sutrikimus bitina laiku nustatyti ir koreguoti, todél svarbus pastovus Sirdies parametry (Sirdies daznio
variabilumo, elektrokardiogramos) fiksavimas hemodializés metu.

ABSTRACT

Key words: hemodialysis, arrthythmia, atrial fibrillation, sudden cardiac death.

Chronic kidney disease requiring renal replacement therapy is an important social problem. A large strain appears for the
heart and cardiovascular system during each hemodialysis (HD) session. It is associated with changes of fluids and electroly-
tes. Most common cardiovascular system abnormalities during hemodialysis are reviewed in this article. Atrial fibrillation is
one of the most frequent arrhythmia in clinical practice. Hypokalemia is an important risk factor related to the developing
of atrial fibrillation. Sudden cardiac death is unexpected death due to heart causes, which appears in a short time, when
no cardiac pathology was identified earlier and no fatal condition was diagnosed. QT interval (0,24-0,45 s) is known as a
ventricular repolarisation marker and its elongation is associated with increased risk of arrhythmias. T wave elongation, ST
segment depression, pathological U peak, supraventricular, ventricular tachycardia, arrhythmias are specific to hypokalemia.
These risk factor and cardiac events must be diagnosed and treated. This condition requires intradialytic monitoring of car-
diac parameters, such as heart rate variability and ECG.

klinikinés- praktinés apZvalgos

IVADAS

Inksty ligos, kai reikalinga pakaitiné inksty terapija, —
svarbi visuomenés sveikatos problema. Standartiné hemo-
dializé (HD) dazniausiai atlickama tris kartus per savaite —
kiekvieno gydymo metu atkuriamas skys¢iy ir elekerolity
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disbalansas. Nepaisant tobuléjanciy technologiju dializés
srityje, tik vienas i§ dviejy ligoniy iSgyvena trejus metus po
dializés pradzios. Kasmetis mirtingumas yra ypa¢ didelis,
siekia 28 proc. dializuojamiems pacientams, kuriems dau-
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giau negu 65 metai. Tai yra dvigubai didesnis rodiklis, paly-
ginti su tokio pat amziaus pacientais, kurie serga véziu arba
miniu miokardo infarktu [1]. Kiekvienos HD metu atsi-
randa didelé apkrova Sirdies ir kraujagysliy sistemai, kuri
susijusi su skysciy ir elektrolity poky¢iais. Dazniausiai pa-
sireiSkia kalio, jonizuoto kalcio, magnio ir kity dvivalenciy
jony kiekio kraujyje poky¢iai [2]. HD pacientams taip pat
budingi platas kraujo tirio, bikarbonaty ir natrio kiekiy
svyravimai dializés metu ir tuomet, kai ji neatlickama [3].
Kardiovaskuliniy ligy paplitimas dializuojamiems pacien-
tams yra didelis — kasmetis mirtingumas 5-30 karty dides-
nis nei bendros populiacijos [4, 5, 6].

Masy darbo tikslas — jvertinti dazniausiai pasitaikan-
Cius Sirdies ir kraujagysliy sistemos pokycius hemodializuo-
jamiems pacientams.

ARITMIJOS IR PRIESIRDZIU VIRPEJIMAS

Aritmijos yra daznesnés pacienty grupése, kurie serga
kairiojo skilvelio hipertrofija, koronarine Sirdies liga, cukri-
niu diabetu, hipertenzija, taip pat tiems, kurie yra vyresnio
amziaus. PrieSirdziy virpéjimas (PV) — viena dazniausiy ari-
tmijy, klinikingje praktikoje. Paplitimas bendrojoje popu-
liacijoje siekia nuo 0,5 proc. iki 1 proc. ir yra labai susijes su
didéjan¢iu amziumi: 4 proc. 60 m. ir vyresniems bei 9 proc.
80 m. ir vyresniems diagnozuojamas permanentinis PV [7].
Tai dazniausia supraventrikuliné aritmija, kuri dazniau pa-
sitaiko HD pacientams, palyginti su bendra populiacija [8].
PV yra susijes su pablogéjusia Sirdies veikla ir prastesne gy-
venimo kokybe [9]. To paties asmens EKG hemodializés
metu ir po jos pavaizduota 1 ir 2 pav. (VUL SK Dializiy
skyriaus duomenys).

Klinikiné PV i$raiska gali bati nuo klinikiniy simpto-
my nebuvimo iki Sirdies nepakankamumo ir hemodina-
minio kolapso. Jeigu skilveliy susitraukimo daznis norma-
lus — pacientai simptomuy nejaudia. Jie atsiranda, kai skil-
veliai susitraukinéja nereguliariai arba per daznai. Neretai

buna Sirdies perplakimai, svaigsta galva, atsiranda kriitinés

skausmas, kartais pasitaiko sinkopés. Amzius, koronariné
sirdies liga, kairiojo priesirdzio dydis, minimalus ir maksi-
malus sistolinis arterinis kraujospadis yra svarbus rodikliai
pradedant dialize; periferiniy arterijy liga pateikta kaip
nepriklausomas veiksnys, kuris susijes su PV iSsivystymu
dializuojamiems pacientams [10, 11]. Kalis (K+) atlieka
svarby vaidmenj islaikant pastovy membranos potenciala,
kai vyksta depoliarizacija ir repoliarizacija Sirdies raumens
lastelése. Dializé sukelia staigy kalio koncentracijos kritima
kraujo plazmoje, tai lemia intralastelinio ir ekstralastelinio
kalio koncentracijos gradienta, transmembraninj potencia-
la ir Sirdies lasteliy repoliarizacija — visi $ie nenormalis pa-
kitimai sukelia ritmo sutrikimus. Hipokalemija — svarbus
rizikos veiksnys, susijes su PV atsiradimu, kuris isryskéja
hemodializés metu, ypa¢ paskutinémis dviem pakaitinés
inksty terapijos valandomis. Didelis intralastelinio kalio
kritimas gali bati sukeltas dideliy kalio svyravimuy, agresy-
vios HD metu [12]. HD susijusi su kur kas didesne prie-
$irdZiy virpéjimo atsiradimo rizika, palyginti su peritonine
dialize (PD) [13]. Taip yra dél to, kad HD metu Sirdies
ertmiy i$siplétimas progresuoja dazniau negu pacientams,
gydomiems PD [14].

STAIGI KARDIALINE MIRTIS

Staigi kardialiné mirtis (SKM) — tai netikéta Zmogaus
mirtis dél su $irdimi susijusiy priezasciu, atsirandanciy per
trumpg laika (dazniausiai apie 1 valandg nuo simptomy
pradzios), kuriam anks¢iau buvo arba nebuvo nustatyta $ir-
dies patologija, o akivaizdi terminaliné baklé anks¢iau ne-
buvo diagnozuota. Bendroje populiacijoje SKM daznumas
svyruoja nuo 0,036 proc. iki 0,128 proc. Zmogui per metus
[15] ir daznai seka po kity kardiovaskuliniy jvykiu, visy
pirma iSeminés Sirdies ligos ir miokardo infarkto [16]. Stai-
gios kardialinés mirties daznis hemodializuojamiems paci-
entams yra 9,3 proc. praéjus metams nuo pakaitinés inksty,
terapijos pradzios [17]. Pagal hemodializés (HEMO) stu-
dijas [18] ir Vokietijos diabeto dializés studijas (4D studija

3% mm/esc  Lisbi 10 ma/a¥  Ch o mmav

1 pav. Hemodializés metu atliktos EKG i$vados. Priesirdziy
virpéjimas, tachisistolija, skilveliné ekstrasistolija, randiniai
pakitimai ir epikardo pazeidimas anteroseptalinéje srityje,
subendokardo pazeidimas Soninéje ir apatinéje sieneléje;
SSD =103 k/min, PQ = ms, QT = 344 ms, QTc =451 ms,
R-R =583 ms, QRSt = 88 ms

2 pav. To paties asmens EKG po hemodializés.
Ritmas atsikaré
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,Die Deutsche Diabetes Dialyse Studie®) [19] buvo apskai-
Ciuotas apytiksliai 7 proc. SKM daznis per metus tarp 2 002
hemodializuojamy JAV pacientu.

SKM simptomai yra greitai atsirandantys ir stipriai
veikiantys: kolapsas, agoninis kvépavimas ir samonés nete-
kimas, néra pulso; simptomai atsiranda netikeétai ir greitai
progresuoja per kelias minutes. Kartais SKM metu pasi-
reiskia kitokie poZymiai ir simptomai: nuovargis, samonés
aptemimas, galvos svaigimas, alpimas, dispnéja, kriitinés
skausmas, smarkus Sirdies plakimas ar vémimas. Deja,
SKM daznai istinka be jspéjimo.

Staigios kardialinés mirties mechanizmas yra komplek-
sinis. Kairiojo skilvelio hipertrofija (KSH), miokardo struk-
taros ir funkcijos anomalijos (intersticiné fibroze, korona-
riniy arterijy endotelio disfunkcija, sumazéjes perfuzijos
rezervas, sumazéjes iSemijos toleravimas), greiti elektrolity
kiekio pasikeitimai gali prisidéti prie padidéjusio pazeidzia-
mumo [20].

Tyrimai rodo, jog KSH yra susijusi su padidéjusia SKM
rizika populiacijoje. Miokardo biopsijos studijose Aoki ir
Hara istyré, jog hemodializuojamiems pacientams budinga
sunki miocity hipertrofija ir didelé fibrozé. Tokie patolo-
giniai pokyciai gali asocijuotis su padidéjusiu kraujo tariu,
padidéjusiu kraujo spaudimu, blogu maitinimusi, anemi-
ja, dideliais katecholaminy kiekiais ir hiperparatiroidizmu.
Hipertrofija yra susijusi su aktyviais peptidy augimo fak-
toriais, kurie gali stimuliuoti tiek miocity masés sumazéji-
ma, tiek miocity hipertrofinj augima. Hipertrofijos proceso
metu padaugéja kolageno skaiduly ir kity intersticinio ma-
trikso molekuliy [21]. Paoletti su kolegomis nustaté, jog
pablogéjusi KSH yra pagrindinis SKM rizikos veiksnys dia-
lizuojamiems pacientams [22].

Fibrozinis audinys (turi didelj elektrinj rezistentisku-
ma) tarp kardiomiocity sukelia uzdelsta veikimo potencialo
plitima Sirdies audinyje, o tai lemia priesirdziy ar skilveliy
re-entry tipo aritmijy atsiradima. Naujausios studijos nu-
staté — hiperfosfatemija yra svarbus intersticinés fibrozés
veiksnys [23]. Taigi geresné serumo fosfaty kontrolé gali
sumazinti miokardo fibrozg ir staigios mirties rizika.

Kalis atlicka svarby vaidmenj palaikant lastelés ramy-
bés potenciala, neuroraumenings aktyvacijos jaudruma ir
sirdies peismeikeriy ritmiskuma. Kovesdi ir kt. isanalizavo
mirtinguma tarp dializuojamy ligoniy ir nustaté reik§min-
ga hipokalemijos ir hiperkalemijos jtaka Sirdies aritmijy at-
siradimui. Labai svarbus yra padidéjes kalio kiekis kraujo
serume pries dialize, kuris taip pat susijgs su staigiomis mir-
timis pirmosiomis savaités dienomis, kai hiperkalemija yra
labiausiai isreiksta [24].

Obstrukciné miego apnéja gali bati svarbi priezastis
SKM HD pacientams. Kardiovaskuliniai jvykiai dializuo-
jamiems ligoniams yra numatomi pagal naktinius arterinés
deguonies desaturacijos epizodus [25] ir miego sutrikimus,
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kurie asocijuojasi su autonomine disfunkcija, arterine de-
guonies desaturacija ir jvairiomis naktinémis aritmijomis.
Naktiniy apnéjy metu nustatomas ryskus kraujo spaudimo
padidéjimas. Hipoksemija veikia karotinio sinuso chemore-
ceptorius ir yra aktyvinama simpatiné nervy sistema. Netgi
dieng pakites kvépavimas sukelia simpatinés nervy sistemos
aktyvavima.

Per didelis simpatinés nervy sistemos aktyvumas yra
nustatytas $irdies patologijy rizikos indikatorius. Rizika gali
dar labiau padideéti, jeigu yra padidéjusi autonominé simpa-
tiniy skaiduly denervacija ir mazesnis NO aktyvumas, kuris
yra daugumos katecholaminy antagonistas. Naujausi tyri-
mai jrod¢, jog inkstai sintetina cirkuliuojancia amino oksi-
dazg (,renalaz¢®), kuri katabolizuoja katecholaminus [26].
Tai taip pat gali bati SKM sukeliantis veiksnys.

Kitas SKM sukeliantis veiksnys yra padidéjusi angio-
tenzino II ekspresija. Angiotenzinas I indukuoja fibroze,
uzdegima, padidina sinusinj ritmg ir peismeikeriy aktyvu-
mg Hiso-Purkinjé sistemoje, sukelia Ca2+ cirkuliuojancio
kiekio poky¢ius, sumazina Na+ patekimg i lastele, padidina
simpatinés nervy sistemos aktyvuma, aldosterono i$skyri-
ma.

ELEKTROKARDIOGRAFINIAI POKYCIAI

HD metu daznai pastebimi poky¢iai elektrogardiogra-
moje (EKG). Kitas budas jvertinti pakitimus — Holterio
monitoravimas. Aritmijos dazniausiai baina atlickant HD ir
i karto po jos. Sirdies aritmijos daznai atsiranda dializuoja-
miems pacientams su létiniu $irdies nepakankamumu, HD
metu ir 4 valandas baigus procediira — gerokai padidéja skil-
veliniy aritmijy skaicius, o skilveliniy aritmijy daznumas
gali koreliuoti su vidutine létinio inksty funkcijos nepakan-
kamumo trukme [27].

QT intervalas (norma 0,24-0,45 s) yra zinomas kaip
skilvelinés repoliarizacijos Zymuo, o jo pailgéjimas susijes
su padidéjusia aritmijy rizika. QT ir QT dispersijos (QTd)
matavimas standartinéje EKG yra naudingi ir patikimi pa-
rametrai jtarti skilveling aritmija. QT dispersija — Zymuo,
kuris apskaic¢iuojamas is maksimalaus QT intervalo atémus
minimaly QT intervalg standartinéje 12 derivacijy EKG.
QT intervalo trukmé priklauso nuo Sirdies susitraukimy
daznio, todél skai¢iuojama koreguota QT intervalo tru-
kmeé — QTec.

HD prailgina QTc pacientams, sergantiems termina-
line inksty liga. QTc pailgéjimas ir torsades de pointes yra
susijusios su terminaline inksty, liga, o tai gali sukelti staigia
kardialine mirtj [28].

HD pacientams fiksuojamas ilgesnis QTd intervalas
negu PD ligoniams dél padidéjusio kraujo serumo kalcio
lygio [29]. Pacientams, kuriems dializés metu nustatomas
pailgéjes QTc, kraujo serume dializés pradzioje nustato-
mi sumazéje kalio ir padidéje kalcio kiekiai, o procediiros
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metu pastebimas didelis kalcio sumazéjimas [30]. Ligoniai,
sergantys terminaline inksty liga, turi tolerancija hiperka-
lemijai su maziau akivaizdziomis $irdies ir neuromuskuli-
némis pasekmémis negu pacientai, kuriy, inksty veikla yra
normali [31]. Ligoniams, kuriy kraujo serume prie§ dializg
nustatytas didelis kalio kiekis, EKG T bangos tipiniy poky-
¢iy nenustatyta [28]. Kalio kiekis po HD yra labai svarbus
aritmogenezés pazeidimo procese, kadangi hipokalemija
ir hiperkalemija yra aritmogeniniai faktoriai [32, 33, 34].
Hipokalemija siejama su sumazéjusiu Sirdies ir kraujagys-
liy ligomis serganciy, pacienty i$gyvenamumu ir padidéju-
siu aritminiy mirc¢iy skai¢iumi. Hipokalemijai budinga T
bangos pailgéjimas, ST segmento depresija, patologinis U
dantelis, supraventrikulinés ir skilvelines tachikardijos bei
aritmijos. Foglia ir kt. i$désté, kad pirminés inksty hipo-
kalemijos-hipomagnezemijos metu nustatomi pailgéje QT
intervalai, patvirtinantys, kad kalio ir magnio iseikvojimas
pailgina kardiomiocito veikimo potencialo trukme [35].
Magnio deficitas prailgina veikimo potencialo plato faze.
Kritinis kraujo serumo magnio lygis yra susijes su trauku-
liais ir gyvybei pavojingomis aritmijomis [36]. Pacienty su
hipomagnezemija mirtingumas yra didesnis negu ty, kuriy
magnio kiekis kraujo serume yra normalus [37]. GeleZies
kiekis serume taip pat turi jtakos EKG pokyciams. Jos per-
teklius HD pacientams sukelia oksidacinj stresg ir gali pa-
greitinti aritmijy atsiradima. Didelés gelezies atsargos PD
pacientams yra susijusios su didesne QT dispersija [38].

ISVADOS

Nuolat dializuojami pacientai yra padidéjusios rizikos
grupéje susirgti aritmijomis, Sirdies sustojimu ir SKM.
Kartu esantys strukeiriniai ir funkciniai kardiovaskulinés
sistemos poky¢iai taip pat didina rizika atsirasti miokardo
ultrastruktaros ir funkcijos anomalijoms, endotelio dis-
funkcijoms, intersticinei fibrozei, sumazéjusiam koronary
perfuzijos rezervui, dideliems elektrolity kiekio, kraujo kie-
kio ir kraujo spaudimo kitimams.

EKG monitoravimas HD metu gali bati svarbus ari-
tmijy, ir SKM prevencijai bei ankstyvai diagnostikai. EKG
danteliy poky¢iai gali anksti perspéti apie kintancias elek-
trolity koncentracijas, kurie tiesiogiai susije su $irdies pato-
logijos atsiradimu. Visi pacientai su inksty ligomis turéty
bati stebimi pakaitinés inksty terapijos metu ir po jos. EKG
yra pigus diagnostinis tyrimas dializés centrams ir nefro-
logai turéty atkreipti démesj j QT intervalo kitimus, ypac¢
pailgéjimus.
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