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STRESZCZENIE
Hemodializa jest najszerzej stosowaną metodą leczenia nerkozastępczego 
i  może powodować zmiany ciśnienia wewnątrzgałkowego. Klinicznie istot-
ny wzrost ciśnienia wewnątrzgałkowego związany z  hemodializą opisywano 
przede wszystkim u  pacjentów z  upośledzonym odpływem cieczy wodnistej, 
w tym w oczach z wąskim lub zamkniętym kątem przesączania, w przebiegu 
jaskry pierwotnej lub wtórnej (zwłaszcza neowaskularnej i pseudoeksfoliacyj-
nej). Za jeden z  głównych mechanizmów podwyższenia ciśnienia wewnątrz-
gałkowego uważa się niezsynchronizowany spadek osmolalności krwi i płynów 
wewnątrzgałkowych, prowadzący do powstania przejściowego gradientu osmo-
tycznego i przemieszczania się płynu do wnętrza gałki ocznej. Równocześnie 
hemodializa może wpływać na ciśnienie perfuzji oka, a jego obniżenie zwiększa 
podatność nerwu wzrokowego na uszkodzenie nawet przy prawidłowych war-
tościach ciśnienia wewnątrzgałkowego. Wahania obu parametrów są klinicznie 
istotnym, niedostatecznie rozpoznanym zagrożeniem dla pacjentów z  grupy 
ryzyka. Przedstawione w pracy dane podkreślają znaczenie interdyscyplinarnej 
współpracy nefrologa i okulisty, a  istniejące luki w wiedzy uzasadniają dalsze 
badania w tym kierunku.

The effect of hemodialysis on intraocular pressure and ocular perfusion pressure: an interdisciplinary review

N A J W A Ż N I E J S Z E :
Hemodializa może destabilizować 

ciśnienie wewnątrzgałkowe 
i perfuzję oka, co uzasadnia 

monitorowanie pacjentów z grup 
ryzyka.

H I G H L I G H T S
Hemodialysis may destabilize 

intraocular pressure and ocular 
perfusion, supporting ophthalmic 
monitoring in high-risk patients.

Wpływ hemodializy na ciśnienie wewnątrzgałkowe 
i ciśnienie perfuzji oka: przegląd interdyscyplinarny

DIAGNOSTYKA	 DIAGNOSTICS

Article ID: A1109

Vo l .  1 3 / N r  2 ( 5 0 ) / 2 0 2 6  (A 1 1 0 9 )



59
Co p y r i g h t  ©  M e d i c a l  E d u c a t i o n

DIAGNOSTYKA	 DIAGNOSTICS

WPROWADZENIE
Przewlekła choroba nerek (PChN) to narastający problem 
kliniczny, a w jej najcięższym stadium – schyłkowej niewy-
dolności nerek – jedną z najszerzej stosowanych metod le-
czenia nerkozastępczego pozostaje hemodializa (HD). Zna-
czenie tego zagadnienia dla okulistyki wynika z  faktu, że 
HD może wpływać zarówno na ciśnienie wewnątrzgałkowe 
(CWG), jak i na ciśnienie perfuzji oka (CPO), czyli parame-
try istotne dla oceny ryzyka jaskrowego uszkodzenia nerwu 
wzrokowego. Podwyższone CWG pozostaje głównym mo-
dyfikowalnym czynnikiem ryzyka jaskry, a obniżenie CPO 
może zwiększać podatność nerwu wzrokowego na uszko-
dzenie nawet przy prawidłowych wartościach CWG [1].
Pierwsze wstępne obserwacje dotyczące zmian CWG pod-
czas HD przedstawili Sitprija i  Holmes już w  1962 r. [2], 
a 2 lata później Sitprija i wsp. opublikowali klasyczną pracę 
poświęconą temu zagadnieniu [3]. Pomimo ponad 6 dekad 
badań nie wypracowano jednoznacznego konsensusu co 
do kierunku, wielkości i  predyktorów zmian CWG pod-
czas HD. W  piśmiennictwie opisywano zarówno wzrost, 
spadek, jak i brak istotnych zmian CWG w trakcie lub po 
zabiegu HD [4, 5]. Szczególne znaczenie kliniczne mają 
przypadki wzrostu CWG u pacjentów z upośledzonym od-
pływem cieczy wodnistej, zwłaszcza w oczach z wąskim lub 
zamkniętym kątem przesączania [4, 6]. Objawowe epizody 
wzrostu CWG opisywano również u chorych z jaskrą neo-
waskularną lub pseudoeksfoliacyjną [7, 8].
Aktualność problemu podkreślają nowsze badania. Hu i wsp.  
w pracy z 2013 r. wykazali, że HD może wpływać nie tyl-
ko na CWG, lecz także na CPO, co uzasadnia konieczność 
szerszej oceny perfuzji nerwu wzrokowego u  pacjentów 
dializowanych [1]. Z kolei badania populacyjne wskazują na 
możliwy związek dializoterapii z ryzykiem jaskry, choć nie 
przesądzają jednoznacznie o mechanizmie przyczynowym 
[9]. Najnowsze badania z 2026 r. wskazują na wielowymiaro-

wy wpływ HD na narząd wzroku. Roskal-Wałek i wsp. wyka-
zali zmiany wielu parametrów przedniego i tylnego odcinka 
oka po pojedynczej sesji HD [10], a Lee i wsp. odnotowali 
przejściowy wzrost CWG podczas HD oraz spadek średnie-
go CPO [11]. Dlatego pacjenci dializowani, zwłaszcza z roz-
poznaną jaskrą lub z predyspozycją do zaburzeń odpływu 
cieczy wodnistej, wymagają szczególnej uwagi okulistycznej 
i nefrologicznej.
Niniejszy przegląd ma na celu:
1.	 Usystematyzowanie aktualnych danych dotyczących 

wpływu HD na CWG i CPO.
2.	 Omówienie możliwych mechanizmów patofizjologicz-

nych tych zmian. 
3.	 Identyfikację grup pacjentów o  zwiększonym ryzyku 

niekorzystnych następstw okulistycznych związanych 
z HD.

MATERIAŁY I METODY
Wykonano narracyjny przegląd piśmiennictwa z wykorzy-
staniem baz PubMed/MEDLINE i  Google Scholar. Kwe-
renda obejmowała publikacje od stycznia 1962 r. do maja 
2026 r. Wyszukano następujące hasła Medical Subject He-
adings (MeSH) w słowach kluczowych oraz w tekście w róż-
nych kombinacjach: hemodialysis, haemodialysis, dialysis, 
intraocular pressure, IOP, ocular perfusion pressure, OPP, 
glaucoma, ocular hypertension, aqueous humor outflow, 
ocular dialysis disequilibrium, anterior chamber angle, 
osmolality, end-stage renal disease, chronic kidney disease. 
Jeśli było to zasadne, przeprowadzono również dodatkowe 
wyszukiwanie z użyciem odpowiadających im słów w tek-
ście w językach polskim i rosyjskim. Do przeglądu włączo-
no artykuły w  językach angielskim, polskim i  rosyjskim. 
Listy piśmiennictwa zidentyfikowanych prac przeglądo-
wych przeszukano ręcznie w  celu wykrycia dodatkowych 
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Słowa kluczowe: ciśnienie wewnątrzgałkowe, ciśnienie perfuzji oka, hemodializa, schyłkowa niewydolność nerek, leczenie 
nerkozastępcze

ABSTRACT
Hemodialysis, as the most commonly used method of renal replacement therapy, may induce changes in intraocular pres-
sure. A hemodialysis-associated increase in intraocular pressure has been reported primarily in patients with impaired aque-
ous humor outflow, including those with narrow or closed iridocorneal angles and those with primary or secondary glau-
coma, especially neovascular or pseudoexfoliative glaucoma. One of the main mechanisms underlying intraocular pressure 
elevation is considered to be a non-synchronous decrease in blood and intraocular fluid osmolality, leading to a transient 
osmotic gradient and fluid shift into the eyeball. Hemodialysis may also affect ocular perfusion pressure, and its reduction 
may increase optic nerve susceptibility to damage even when intraocular pressure remains within normal limits. Fluctuations 
in both intraocular pressure and ocular perfusion pressure represent a clinically significant but under-recognized concern in 
patients at risk. This review highlights the importance of interdisciplinary collaboration between nephrologists and ophthal-
mologists, while existing knowledge gaps justify further research in this area.

Key words: intraocular pressure, ocular perfusion pressure, hemodialysis, end-stage renal disease, renal replacement therapy
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pozycji. Opisy przypadków włączono do przeglądu, jeśli 
prezentowały specyficzny mechanizm patofizjologiczny 
lub strategię postępowania nieuwidocznioną w większych 
badaniach.

WYNIKI 

Wpływ hemodializy na ciśnienie wewnątrzgałkowe
Dostępne piśmiennictwo wskazuje trzy podstawowe wzor-
ce odpowiedzi CWG na HD: jego wzrost, spadek lub brak 
istotnych zmian. Niejednorodność ta odzwierciedla różni-
ce w populacjach badanych, technikach dializacyjnych oraz 
metodach oceny CWG [4].
We wczesnych badaniach częściej opisywano wzrost CWG 
podczas HD, co wiązano m.in. z  gwałtownymi zmianami 
osmolalności osocza oraz stosowanymi wówczas technikami 
dializacyjnymi, zwłaszcza HD z użyciem dializatu octanowe-
go. Sitprija i wsp. odnotowali średni wzrost CWG o blisko 
5,9 mmHg w pierwszych godzinach dializy [3]. Burn opisał 
wzrost CWG u  części chorych leczonych długotrwałą HD 
[12]. Ramsell i  wsp. wykazali natomiast, że zmiany CWG 
podczas HD mogą mieć przebieg dynamiczny i  nie mu-
szą odpowiadać prostemu, liniowemu wzrostowi ciśnienia 
mimo spadku osmolalności osocza [13].
Wraz z  rozwojem technik dializacyjnych obraz ten uległ 
zmianie. Leiba i wsp. odnotowali minimalne zmiany CWG 
podczas HD oraz jego spadek podczas izolowanej ultrafil-
tracji, czyli procedury polegającej na usuwaniu nadmiaru 
płynu bez jednoczesnej dyfuzji substancji rozpuszczonych, 
co sprzyja utrzymaniu względnie stabilnej osmolalności 
osocza [14]. Późniejsze badania wykazały, że istotny wzrost 
CWG dotyczy przede wszystkim oczu z  upośledzonym 
odpływem cieczy wodnistej. Tawara i  wsp. odnotowali 
znamienny wzrost CWG w  oczach z  obniżoną łatwością 
odpływu, przy braku istotnych zmian w oczach z prawidło-
wym odpływem [6].
Kilavuzoglu i  wsp. w  badaniu z  2018 r. wykazali istotne 
obniżenie CWG w  przebiegu współczesnej HD: z  16,71 
(±2,51) mmHg przed zabiegiem do 15,52 (±3,18) mmHg 
na końcu HD oraz 15,23 (±2,73) mmHg 30 min po zabiegu 
(p  = 0,001 dla analizy powtarzanych pomiarów). Autorzy 
wiązali ten wynik m.in. z wolniejszymi zmianami osmolal-
ności oraz wpływem ciśnienia koloidoosmotycznego [15]. 
Obniżenie CWG podczas HD opisywano m.in. w  bada-
niach Tokuyamy i wsp., Doshiro i wsp., Chelali i wsp. oraz 
Dinc i wsp.; wskazano przy tym na możliwą rolę zmian ci-
śnienia koloidoosmotycznego osocza, parametrów ogólno-
ustrojowych i zmian morfometrycznych oka [16–19]. Brak 
istotnej zmiany CWG raportowano natomiast w  innych 
analizach, co dodatkowo potwierdza zależność wyników 
od charakterystyki badanej populacji, techniki dializacyjnej 
i metodologii pomiarów [20, 21].

Metaanaliza Chen i wsp., obejmująca 53 badania, nie wy-
kazała istotnego ogólnego wzrostu CWG podczas HD. 
W  analizie podgrup wykryto jednak zależność od okresu 
publikacji badania i rodzaju dializatu: w badaniach sprzed 
1986 r., w  których najczęściej stosowano dializat octano-
wy, częściej obserwowano wzrost CWG, w badaniach z lat 
1986–2005 nie stwierdzano istotnych zmian, natomiast 
w  badaniach po 2005 r., kiedy stosowano dializat wodo-
rowęglanowy, odnotowano niewielki, lecz statystycznie 
istotny spadek CWG. W  metaregresji typ dializatu pozo-
stawał istotnym moderatorem zmian CWG, a jaskra, wąski 
kąt przesączania lub upośledzony odpływ cieczy wodni-
stej były wskazywane jako czynniki sprzyjające wzrostowi 
CWG podczas HD [5].
Współczesne badania wskazują dodatkowo na istotną rolę 
czynników anatomicznych. Wang i wsp. wykazali, że wzrost 
CWG podczas HD występuje przede wszystkim w oczach 
z wąskim kątem przesączania [22]. Z kolei Sarr i wsp. odno-
towali istotny wzrost CWG po sesji dializy w badanej popu-
lacji, co podkreśla utrzymującą się zmienność odpowiedzi 
klinicznej [23].
Najnowsze badanie Roskal-Wałek i wsp. z 2026 r., obejmu-
jące kompleksową ocenę parametrów okulistycznych po 
pojedynczej sesji HD, nie wykazało istotnej zmiany CWG, 
ale wykazało wpływ HD na liczne parametry przedniego 
i  tylnego odcinka oka [10]. Wyniki te wspierają interpre-
tację, że brak istotnej zmiany CWG nie wyklucza obec-
ności innych okołodializacyjnych zmian morfometrycz-
nych i  hemodynamicznych w  obrębie narządu wzroku. 
Łącznie dostępne dane wskazują, że kierunek zmian CWG 
podczas HD jest determinowany przede wszystkim przez 
stan układu odpływu cieczy wodnistej oraz charakter 
zmian osmotycznych zachodzących w trakcie zabiegu, co 
znacząco ogranicza możliwość uogólniania wyników mię-
dzy populacjami. W konsekwencji coraz większe znacze-
nie mają badania łączące pomiar CWG z oceną struktury 
przedniego odcinka oka, parametrów ogólnoustrojowych 
oraz CPO.

CPO podczas hemodializy
CPO w badaniach dotyczących HD najczęściej wylicza się 
pośrednio na podstawie średniego ciśnienia tętniczego 
(MAP, mean arterial pressure) i  CWG. W  zależności od 
przyjętej metodologii stosuje się różne uproszczone wzo-
ry, m.in. CPO = ⅔ × MAP - CWG lub średnie CPO = ⅔ × 
(MAP - CWG), co sprawia, że wartości CPO raportowane 
w  poszczególnych badaniach nie zawsze są bezpośrednio 
porównywalne. Parametr ten odzwierciedla relację mię-
dzy ciśnieniem napędowym krążenia ocznego a  oporem 
wynikającym z CWG, dlatego obniżenie CPO może mieć 
znaczenie dla perfuzji tarczy nerwu wzrokowego, szczegól-
nie u pacjentów z jaskrą lub predyspozycją do jaskrowego 
uszkodzenia nerwu wzrokowego [1].
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Podczas HD MAP może ulegać obniżeniu w  następstwie 
ultrafiltracji i  redukcji objętości wewnątrznaczyniowej. 
Jeżeli jednocześnie dochodzi do wzrostu CWG, to łączny 
efekt może prowadzić do istotnego spadku CPO. Hu i wsp. 
w 2013 r., w badaniu obejmującym 49 pacjentów i 97 oczu, 
wykazali wzrost CWG przy jednoczesnym spadku MAP, 
co skutkowało istotnym obniżeniem 3 analizowanych pa-
rametrów CPO: skurczowego, rozkurczowego i  średniego 
[1]. W  części analizowanych oczu wartości CPO spadały 
do poziomów uznawanych w  literaturze za związane ze 
zwiększonym ryzykiem rozwoju lub progresji jaskry [1]. 
Nie wykazano istotnej korelacji między zmianą CWG lub 
CPO a  parametrami osmolalności, co sugeruje, że same 
zmiany osmotyczne nie wyjaśniają w pełni obserwowanych 
wyników [1].
Sarr i wsp. w 2024 r. odnotowali wzrost CWG po sesji HD 
bez istotnych zmian CPO [23], co podkreśla, że wpływ 
HD na parametry okulistyczne nie jest jednorodny i zależy 
od równowagi między zmianami CWG i ciśnienia tętnicze-
go a mechanizmami kompensacyjnymi. 
W badaniu klinicznym Hendricks i wsp. z 2025 r. u pacjen-
tów z  jaskrą występowały większa zmienność CWG oraz 
większe spadki CPO podczas HD niż u  osób bez jaskry; 

zmiany te często przebiegały bezobjawowo [24]. Wyniki te 
wskazują, że ryzyko okresowego pogorszenia warunków 
perfuzji nerwu wzrokowego u pacjentów z jaskrą może być 
niedoszacowane, jeżeli ocena okulistyczna ogranicza się do 
pomiarów wykonywanych poza sesją dializy.
W jednym z najnowszych badań prospektywnych z 2026 r. 
Lee i wsp. pokazali, że wzrostowi CWG podczas HD towa-
rzyszył spadek średniego CPO, co dodatkowo przemawia 
za koniecznością oceny parametrów ciśnieniowych w po-
wiązaniu z perfuzyjnymi u pacjentów dializowanych [11].
Łącznie dostępne dane wskazują, że HD może destabili-
zować nie tylko CWG, lecz także CPO, tworząc złożone 
środowisko hemodynamiczne, potencjalnie sprzyjające 
uszkodzeniu nerwu wzrokowego u pacjentów z grup ryzy-
ka. Uzasadnia to rozważenie monitorowania okulistyczne-
go u wybranych pacjentów hemodializowanych, zwłaszcza 
z jaskrą, progresją neuropatii mimo kontrolowanego CWG 
lub innymi czynnikami ryzyka zaburzeń perfuzji oka.

Mechanizmy patofizjologiczne, oczny zespół zaburzeń 
równowagi dializacyjnej 
Termin „oczny zespół zaburzeń równowagi dializacyjnej” 
(ocular dialysis disequilibrium) opisuje przejściowy, niekie-

TABELA 1

Zmiany ciśnienia wewnątrzgałkowego i ciśnienia perfuzji oka podczas hemodializy w wybranych badaniach. Opracowanie własne 
na podstawie wybranych badań. Uwzględniono w niej wybrane badania reprezentatywne; tabela nie obejmuje wszystkich 

dostępnych doniesień.

Autor (rok) Populacja Zmiana CWG/CPO podczas HD Czynnik różnicujący odpo-
wiedź CWG/CPO Znaczenie dla interpretacji

Sitprija i wsp. 
(1964) [3]

pacjenci z mocz-
nicą poddawani 
hemodializie

wzrost CWG gwałtowny spadek osmolalności 
osocza

klasyczna hipoteza gradientu 
osmotycznego

De Marchi i wsp. 
(1989) [25]

55 pacjentów wzrost CWG przy wąskim kącie; 
brak istotnej zmiany/ spadek 
u pozostałych

szerokość kąta przesączania/
odpływ cieczy wodnistej

identyfikacja grupy ryzyka

Leiba i wsp. 
(1990) [14]

30 pacjentów;  
58 oczu

minimalny, nieistotny wzrost CWG 
po HD; istotny spadek CWG pod-
czas izolowanej UF

zmiana osmolalności podczas 
HD; stabilna osmolalność 
podczas UF

różnicowanie wpływu zmian osmo-
lalności i UF na CWG

Hu i wsp. (2013) 
[1]

49 pacjentów;  
97 oczu

wzrost CWG; spadek CPO spadek MAP i obniżenie CPO znaczenie równoczesnej oceny 
CWG i CPO podczas HD

Kilavuzoglu 
i wsp. (2018) [15]

106 pacjentów spadek CWG wolniejsze zmiany osmolalności/
ciśnienie koloidoosmotyczne

potwierdzenie możliwości obniże-
nia CWG podczas współczesnej HD

Wang i wsp. 
(2022) [22]

52 pacjentów wzrost CWG przy bardzo wąskim/
zamkniętym kącie

struktura kąta przesączania potwierdzenie znaczenia budowy 
przedniego odcinka

Sarr i wsp. (2024) 
[23]

29 pacjentów;  
58 oczu

wzrost CWG; brak istotnej zmiany 
CPO

wzrost CWG bez istotnej zmiany 
CPO

niejednoznaczna zależność między 
zmianami CWG i CPO podczas HD

Lee i wsp. (2026) 
[11]

56 pacjentów; 
103 oczu

wzrost CWG; spadek średniego 
CPO

wyjściowa osmolalność surowi-
cy; oko fakijne vs pseudofakijne

wieloczynnikowe uwarunkowania 
wzrostu CWG i zmian CPO podczas 
HD

CWG – ciśnienie wewnątrzgałkowe; CPO – ciśnienie perfuzji oka; HD – hemodializa; MAP (mean arterial pressure) – średnie ciśnienie tętnicze; UF - izolowana ultrafiltracja.
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dy objawowy, wzrost CWG podczas HD, wiązany z gwał-
townymi i  niezsynchronizowanymi zmianami osmolalno-
ści krwi oraz płynów wewnątrzgałkowych. Koncepcję tę 
szerzej omówiono w nowszych opracowaniach, m.in. Maja 
i wsp. w 2022 r [7].
Szybkie usuwanie mocznika i  innych substancji osmo-
tycznie czynnych z osocza w trakcie HD może prowadzić 
do spadku jego osmolalności. Ze względu na ograniczoną 
przepuszczalność bariery krew–ciecz wodnista wyrówna-
nie stężeń między osoczem a  cieczą wodnistą może być 
opóźnione, co sprzyja powstaniu przejściowego gradientu 
osmotycznego. W  jego następstwie może dochodzić do 
przemieszczania się płynu w  kierunku przedniej komory, 
zwiększenia objętości cieczy wodnistej oraz potencjalnego 
wzrostu CWG, szczególnie w przypadku współistniejącego 
upośledzenia jej odpływu [4, 6].
Podobny mechanizm rozważano również w odniesieniu do 
ciałka szklistego, w  którym eliminacja mocznika i  innych 
substancji osmotycznie czynnych może zachodzić wolniej 
niż w osoczu. Utrzymywanie się różnicy osmolalności mię-
dzy osoczem a  ciałkiem szklistym mogłoby sprzyjać po-
wstawaniu gradientu osmotycznego i wtórnym wahaniom 
CWG. Należy jednak podkreślić, że znaczenie tego me-
chanizmu pozostaje słabiej udokumentowane i  opiera się 
głównie na obserwacjach klinicznych oraz interpretacjach 
patofizjologicznych [4, 26].
Kluczowe znaczenie wydaje się mieć nie tylko bezwzględ-
na zmiana osmolalności, lecz także tempo jej spadku. 
W klasycznych obserwacjach Sitprija i wsp. szybszy spadek 
osmolalności osocza wiązano z większym wzrostem CWG, 
podczas gdy wolniejsze zmiany osmotyczne powodowały 
mniejszą dynamikę tych zaburzeń [3, 4]. Może to częścio-
wo tłumaczyć, dlaczego w nowszych badaniach, prowadzo-
nych w  warunkach bardziej kontrolowanej HD, częściej 
obserwowano brak istotnych zmian lub spadek CWG niż 
wyraźny wzrost ciśnienia [5, 15].
W  mechanistycznych interpretacjach zwracano uwagę 
również na znaczenie ponownego wzrostu stężenia mocz-
nika (urea rebound) we krwi po zakończeniu dializy, wy-
nikającego z jego przemieszczania się z tkanek do osocza. 
Zjawisko to, wraz ze stopniem hemokoncentracji zależnym 
od ultrafiltracji, może modyfikować kierunek i wielkość in-
tradializacyjnych zmian CWG [27].
Rozważano również udział mechanizmów analogicznych 
do mózgowego zespołu zaburzeń równowagi dializacyj-
nej, w  tym powstawania tzw. idiogennych osmoli i  zmian 
wewnątrzgałkowego pH. Hipotezy te mogłyby tłumaczyć 
utrzymywanie się względnej hiperosmolalności płynów we-
wnątrzgałkowych, zwłaszcza cieczy wodnistej, mimo zmian 
parametrów osocza, jednak ich znaczenie w  patofizjologii 
zmian CWG podczas HD pozostaje niejednoznaczne [4].
W  warunkach prawidłowego odpływu cieczy wodnistej 
opisane mechanizmy mogą nie prowadzić do istotnego 

klinicznie wzrostu CWG, ponieważ nadmiar płynu może 
być kompensowany przez sprawny odpływ. Natomiast 
w przypadku współistniejących zaburzeń odpływu, takich 
jak wąski lub zamknięty kąt przesączania, jaskra pierwot-
na, zrosty przednie, jaskra neowaskularna lub inne postacie 
jaskry wtórnej, mechanizm ten może być niewystarczający. 
Obserwacje Tawary i wsp., oparte na ocenie łatwości od-
pływu cieczy wodnistej, wskazują, że istotne wzrosty CWG 
podczas HD występują przede wszystkim w oczach z upo-
śledzoną hydrodynamiką cieczy wodnistej [6].

Grupy pacjentów szczególnie narażonych na powikłania 
oczne hemodializy
Pacjenci z jaskrą pierwotną
Pacjenci z rozpoznaną jaskrą – zarówno pierwotną jaskrą 
otwartego kąta, jak i z pierwotną jaskrą zamkniętego kąta 
– stanowią grupę wymagającą szczególnej uwagi podczas 
HD. Upośledzony odpływ cieczy wodnistej ogranicza moż-
liwość kompensacji przejściowych zmian osmotycznych 
i  hemodynamicznych, które u  osób bez patologii ocznej 
mogą mieć niewielkie znaczenie, natomiast u  pacjentów 
z jaskrą mogą sprzyjać istotnym wzrostom CWG [4]. Jed-
nocześnie współistniejąca neuropatia jaskrowa zwiększa 
znaczenie spadków CPO, ponieważ obniżenie perfuzji oka 
może dodatkowo nasilać ryzyko uszkodzenia nerwu wzro-
kowego [1].
W badaniu klinicznym z 2025 r., przeprowadzonym przez 
Hendricks i  wsp., pacjenci z  jaskrą charakteryzowali się 
większą zmiennością CWG oraz większymi spadkami CPO 
podczas HD niż osoby bez jaskry [24]. Wyniki te sugerują, 
że pomiary wykonywane wyłącznie poza sesją HD mogą 
nie odzwierciedlać rzeczywistego obciążenia ciśnieniowe-
go i perfuzyjnego oka u pacjentów z jaskrą.

Pacjenci z jaskrą wtórną (pseudoeksfoliacyjną 
i neowaskularną)
Zespół pseudoeksfoliacji prowadzi do odkładania się ma-
teriału włókienkowego w  obrębie siateczki beleczkowej 
kąta przesączania, co może zwiększać opór odpływu cie-
czy wodnistej. W konsekwencji jaskra pseudoeksfoliacyjna 
może zwiększać podatność na wzrost CWG podczas HD, 
co ilustruje opis przypadku przedstawiony przez Herman 
i wsp. w 2025 r.: u pacjenta z zaawansowaną jaskrą pseudo-
eksfoliacyjną podczas HD występowały znaczne, nawraca-
jące wzrosty CWG wymagające interwencji zabiegowej [8].
Jaskra neowaskularna, rozwijająca się m.in. w  przebiegu 
proliferacyjnej retinopatii cukrzycowej lub zakrzepu żyły 
środkowej siatkówki, wiąże się z  patologiczną neowasku-
laryzacją kąta przesączania i  jego wtórnym zamknięciem. 
W  tej grupie pacjentów gwałtowne zmiany osmotyczne 
i  hemodynamiczne podczas HD mogą ujawniać ograni-
czoną rezerwę odpływu cieczy wodnistej, co prowadzi do 
znacznych wzrostów CWG i bólu oka. Kozina i wsp. pod-
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kreślili, że neowaskularyzacja struktur drenażowych oka 
oraz jaskra są istotnymi, choć nie bezspornymi czynnikami 
ryzyka bolesnej dializacyjnej oftalmohipertensji [26].

Pacjenci z wąskim i zamkniętym kątem przesączania
Anatomicznie wąski lub zamknięty kąt tęczówkowo-rogów-
kowy to dobrze udokumentowany czynnik ryzyka istotne-
go wzrostu CWG podczas HD. Osmotycznie indukowane 
przemieszczanie płynu do oka może zwiększać obciążenie 
układu odpływu cieczy wodnistej, a w oczach z ograniczo-
ną rezerwą anatomiczną – prowadzić do istotnego wzrostu 
CWG [4].
De Marchi i  wsp. wykazali, że nadmierny wzrost CWG 
występował głównie u pacjentów z wąskim kątem przesą-
czania, podczas gdy u większości pacjentów z prawidłową 
anatomią kąta CWG pozostawało stabilne lub się obniżało 
[25]. Nowsze badania obrazowe przedniego odcinka oka 
wskazują, że HD może wiązać się z przejściowym zwęże-
niem parametrów kąta przesączania, a wyjściowa budowa 
kąta może modyfikować kierunek i wielkość zmian CWG 
podczas zabiegu [22, 28].

Pacjenci z cukrzycą i jej powikłaniami ocznymi
Cukrzyca może zwiększać ryzyko powikłań okulistycznych 
podczas HD przede wszystkim pośrednio – przez prolife-
racyjną retinopatię cukrzycową, neowaskularyzację kąta 
przesączania i  rozwój jaskry neowaskularnej. Samej cu-
krzycy nie należy jednak traktować jako jednoznacznego 
predyktora wzrostu CWG podczas HD. Wyniki badań są 
niejednorodne: część autorów sugerowała związek między 
wyjściową glikemią lub cukrzycą a wielkością zmian CWG, 
natomiast inne prace nie potwierdziły istotnego wpływu 
cukrzycy lub retinopatii cukrzycowej na intradializacyjne 
wahania CWG [26].
 
Pacjenci po operacjach okulistycznych
Pacjenci po zabiegach przeciwjaskrowych lub operacjach 
przedniego odcinka oka mogą stanowić grupę ryzyka, po-
nieważ zmiany anatomiczne w  obrębie kąta przesączania 
i dróg odpływu cieczy wodnistej mogą zmienić odpowiedź 
CWG na HD. W piśmiennictwie zwracano uwagę zwłasz-
cza na pacjentów po niedawno przebytych operacjach oka, 
u  których zaburzenia dynamiki cieczy wodnistej podczas 
HD mogą mieć większe znaczenie kliniczne. Dostępne 
dane są jednak ograniczone, a  wpływ HD na CWG w  tej 
grupie pozostaje trudny do przewidzenia [4].

Pacjenci poddawani powtarzalnym sesjom hemodializy
U  pacjentów poddawanych regularnym sesjom HD zna-
czenie mogą mieć nie tylko pojedyncze epizody wzrostu 
CWG, lecz także powtarzające się dobowe wahania tego 
parametru. Panagiotou i wsp. wykazali, że w dniu HD mak-
symalne wartości CWG oraz amplituda jego dobowych wa-

hań były większe niż w dniu bez dializy [29]. Oznacza to, 
że pojedyncze pomiary CWG wykonywane poza sesją HD 
mogą nie odzwierciedlać rzeczywistej zmienności ciśnienia 
u pacjentów dializowanych. Dane te nie dowodzą jednak, 
że regularna HD sama w sobie prowadzi do progresji neu-
ropatii jaskrowej; długoterminowe znaczenie takich wahań 
wymaga dalszych badań [4].

WNIOSKI
HD wpływa na CWG oraz CPO za pośrednictwem złożo-
nych mechanizmów osmotycznych, hydrodynamicznych 
i  hemodynamicznych. Kierunek i  nasilenie tych zmian są 
niejednorodne, ale kluczowe znaczenie mają stan odpływu 
cieczy wodnistej, anatomia kąta przesączania, tempo zmian 
osmolalności, parametry hemodynamiczne oraz charakter 
procedury dializacyjnej [4, 5].
Największej uwagi wymagają pacjenci z jaskrą, wąskim lub 
zamkniętym kątem przesączania, powikłaniami ocznymi 
cukrzycy oraz pacjenci poddawani powtarzalnym sesjom 
HD. W tych grupach wahania CWG i CPO mogą tworzyć 
niekorzystne warunki dla nerwu wzrokowego i  sprzyjać 
progresji neuropatii jaskrowej, szczególnie gdy pozostają 
niewykryte w standardowej kontroli okulistycznej [1, 4, 26].
Rutynowe pomiary wykonywane poza sesją HD mogą nie 
odzwierciedlać rzeczywistej zmienności CWG i CPO u pa-
cjentów dializowanych. Ból oka, ból głowy lub przejścio-
we zaburzenia widzenia podczas HD powinny skłaniać do 
wykluczenia objawowego wzrostu CWG [7, 30]. Dlatego 
u chorych z grup ryzyka uzasadnione jest ukierunkowane 
monitorowanie okulistyczne, zwłaszcza w  przypadku ja-
skry, progresji neuropatii mimo kontrolowanego CWG lub 
objawów ocznych występujących podczas HD [24, 29, 30].
Uwzględnienie CPO w ocenie ryzyka okulistycznego oraz 
indywidualizacja parametrów HD powinny stanowić ele-
ment opieki nad pacjentami z grup ryzyka. Postępowanie 
powinno obejmować rozważenie modyfikacji parametrów 
dializy, leczenia okulistycznego oraz pilnej konsultacji oku-
listycznej w  przypadku objawowego wzrostu CWG pod-
czas HD [4, 15, 26].
Złożony charakter omawianych zjawisk wymaga ścisłej 
współpracy okulisty i nefrologa. Konieczne są dalsze, pro-
spektywne badania długoterminowe oceniające wpływ po-
wtarzających się okołodializacyjnych wahań CWG i CPO 
na strukturę oraz funkcję nerwu wzrokowego, zwłaszcza 
u pacjentów z jaskrą i czynnikami ryzyka zaburzeń perfuzji 
oka [4, 24]. Niezbędne pozostaje także wyodrębnienie grup 
najwyższego ryzyka, ujednolicenie protokołów monitoro-
wania okulistycznego podczas HD oraz określenie, które 
parametry dializy i interwencje okulistyczno-nefrologiczne 
mogą ograniczać niekorzystne następstwa okulistyczne le-
czenia nerkozastępczego [4, 5, 15].
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