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STRESZCZENIE propeptydu natriuretycznego typu B (NT-proBNP),

Wielkos¢ lewego przedsionka (LA) moze by¢ wyra- peptydu natriuretycznego typu B (BNP), wskazni-
. . . . kéw stanu zapalnego (w tym biatka C-reaktywnego
zona za pomocg wielu parametrow z uwzglednie- ) _ o ) i
niem wskaznikéw planimetrycznych i objetoscio- [CRF’]_)’ zwllekszenle"stezenla tropc-\nlny, a takze
wych. Objetosé LA weryfikowana do powierzchni zmniejszenie produkcji tlenku azotu z jednoczesnym

ciata, wyrazana jako wskaznik objetosci LA (LAVI),
uwazana jest za najbardziej wartosciowy sposrod
nich. Powiekszenie LA zwigzane jest z licznymi
czynnikami fizjologicznymi, takimi jak: pte¢ meska,
starzenie si¢ organizmu czy wyczynowe uprawianie
sportu. W warunkach patologicznych przyczyna
powiekszenia jamy LA moze by¢ przecigzenie obje-
tosciowe i ciSnieniowe. Moze to by¢ konsekwencja
nieprawidtowosci uktadu sercowo-naczyniowego
w efekcie prowadzgcych do niewydolnosci ser-
ca, ale bywa takze nastepstwem licznych poza-
sercowych schorzen, w tym réwniez schytkowej
niewydolnosci nerek (ESRD). U chorych z ESRD
powiekszeniu LA towarzyszy jednoczesne pogor-

szenie jego czynnosci. Zespot tych zmian okresla

sie mianem kardiomiopatii mocznicowej. Jest ona
przyktadem kardiomiopatii ztozonej, poniewaz
powstaje w wyniku niekorzystnych zmian hemo-
dynamicznych oraz szkodliwego wptywu toksyn
mocznicowych, charakterystycznych dla ESRD.
Zmianom strukturalnym i czynnosciowym LA to-
warzyszy wiele nieprawidtowosci biochemicznych,
takich jak: podwyzszenie stezenia N-koncowego

wzrostem stezenia asymetrycznej dimetyloargininy.
Powszechnie LAVI jest uwazany za wartosciowy po-
tencjalny wskaznik stratyfikacji oraz monitorowania
ryzyka sercowo-naczyniowego u chorych z migota-
niem przedsionkow, udarem mézgu, chorobg niedo-
krwienng serca, niewydolnoscig kragzenia, cukrzyca,
a takze ESRD.
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ryzyko sercowo-naczyniowe

ABSTRACT

Left atrium (LA) size may be expressed by several
parameters, including planimetric and volumetric
indices. LA volume adjusts to body surface area is
expressed as LA volume index (LAVI) and is the most
valuable of them. LA size increases with many diffe-
rent physiological conditions including body size,
male gender, professional sport activity and aging.
In pathological circumstances LA enlargement oc-
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curs in response to two main pathophysiologic
conditions: pressure and volume overload. This
can be observed in cardiac abnormalities finally
resulting in heart failure as well as numerous pri-
mary non-cardiac diseases including end-stage
renal disease (ESRD). In patients with ESRD LA
enlargement is accompanied by deterioration of
LA function. A combination of these changes is
referred to as uremic cardiomyopathy. It is an exam-
ple of complex cardiomyopathy because is formed
as a result of adverse hemodynamic changes and
negative influence of uremic toxins. Structural and
functional changes of LA are followed by a number
of biochemical abnormalities such as: increasing
the level of N-terminal pro B-type natriuretic pepti-

FIZJOLOGIA CZYNNOSCI LEWEGO PRZEDSIONKA

Czynnos¢ lewego przedsionka (LA, left atrium) w cy-
klu serca mozna podzieli¢ na trzy giéwne fazy [1]. W cza-
sie skurczu lewej komory (LV, left ventricle) oraz okresu
rozkurczu izowolumetrycznego LA stanowi rezerwuar
dla krwinaplywajacej z zyt ptucnych, generujac energie
w postaci ci$nienia, ktére umozliwi przeplyw krwi na
kolejnym etapie. W poczatkowym okresie rozkurczu LV
zaczyna sie druga faza czynnosci LA, kiedy stanowi on
niejako kanal umozliwiajacy bierne, zgodne z gradien-
tem ci$nien, przemieszczenie sie krwido LV po otwarciu
zastawki mitralnej. Etap trzeci, ostatni, jest zalezny od
aktywnej czynnosci skurczowej LA w koficowej fazie
rozkurczu. Jest on o tyle istotny, Ze — jak obliczono —
zwieksza 0 20-30% objetos¢ LV [2, 3]. Czynnoéc LA jako
dodatkowej pompy wspomagajacej czynnosc skurczowa
LV jest szczegélnie wazna w sytuacjach jej uposledzo-
nej z réznych przyczyn kurczliwosci [4]. Poszczegélne
etapy pracy LA odzwierciedlaja liczne wskazniki hemo-
dynamiczne, takie jak: frakcja wyrzutowa LA (LAgp, left
atrium ejection fraction), frakcja czynnego oprézniania LA
(LA g/ left atrium active emptying fraction), frakcja biernego
oprozniania LA (LApg, left atrium passive emptying fraction),
wskaznik ekspansji LA (LA left atrium index of expan-
sion) oraz frakcja skracania LA (LAgg, left atrium fractional
shortening).

W czasie rozkurczu LA poddany jest bezposrednio
wplywowi ciSnienia rozkurczowego panujacego w LV,
ktére wzrasta wraz z nasilaniem sie jej niewydolnosci.

de (NT-proBNP), B-type natriuretic peptide (BNP),
inflammation markers including C-reactive protein
(CRP), troponin concentration and a decrease in
nitric oxide production while increasing content
of asymmetric dimethylarginine. It has been po-
stulated to use in LAVI as a potent biomarker for
stratification and monitoring cardio-vascular risk
in patients with atrial fibrillation, stroke, coronary
artery disease, heart failure, ESRD and diabetes.
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W konsekwencji wzrasta takze ci$nienie w LA w celu
zapewnienia wlaéciwego napelniania LV w okresie roz-
kurczu [5]. Skutkuje to wiekszym napieciem $ciany LA,
a w rezultacie poszerzeniem jego jamy. Badania Tsang
iwsp. [6] udowodnily écisla zaleznoéc objetosci LA (LAY,
left atrium volume) od stopnia nasilenia niewydolnosci kra-
zenia. Zwiekszona LAV odzwierciedla zatem diugotrwa-
tos¢ ekspozycji LA na podwyzszone cisnienie napetniania
LV w nastepstwie jej niewydolnosci. Z tego tez wzgledu
wielkos$¢ LA, zwlaszcza wyrazona jako jego objetosc lub,
dokladniej, indeksowana do powierzchni ciala, jest cen-
nym parametrem umozliwiajacym dtugoterminowe mo-
nitorowanie hemodynamiczne chorych z niewydolnoscia
krazenia. Postugujac sie analogia mozna stwierdzi¢, ze
wskaznik objetosci lewego przedsionka (LAVI, left atrium
volume index) jest w przypadku niewydolnosci serca tym,
czym hemoglobina glikowana (HbA, , glycated hemoglo-
bin) w przypadku monitorowania chorych z cukrzyca.
Warto$¢ LAVI [ml/m?] oblicza sie ze wzoru:

LAVI = [1/6 X (LA, X LAg . X LA )]
gdzie:
* wymiar maksymalny lewego przedsionka (LA ., left

atrium maximal diameter [mm]), mierzony w M-mode,
w okresie koficowoskurczowym, bezposrednio przed
otwarciem zastawki mitralnej [7-11] (ryc. 1);

* wymiar maksymalny poprzeczny (przysrodkowo-

-boczny) lewego przedsionka (LA, ., left atrium short

short”
[medial-lateral] diameter [mm]), mierzony w projekcji

koniuszkowej czterojamowe;j (4-CH, four chamber
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Rycina 1A, B. Spos6b mierzenia wymiaréw lewego przedsionka (LA, left atrium) w prezentacjach M-mode (A)

i koniuszkowej czterojamowej (B); LA, ., (

left atrium maximal diameter) — wymiar maksymalny LA; LA, ., (left atrium

short diameter) — wymiar maksymalny poprzeczny LA; LAIOng (left atrium longitudinal diameter) — wymiar maksymalny

podtuzny LA

apical view) w okresie koncowoskurczowym, bezpo-
$rednio przed otwarciem zastawki mitralnej [7, 9,
11, 12] (ryc. 1);

e wymiar maksymalny podluzny (0§ dluga) lewego

przedsionka (LA, ., left atrium longitudinal diameter

long’
[long axis] [mm]), mierzony w 4-CH w okresie kon-
cowoskurczowym, bezposrednio przed otwarciem

zastawki mitralnej [7, 9, 11, 12] (ryc. 1).

WARTOSCI REFERENCYJNE WSKAZNIKOW
WIELKOSCI LEWEGO PRZEDSIONKA

Omowione wyzej parametry dotyczace LA maja za-
stosowanie w badaniach naukowych. Zakresy referencyj-

ne oraz wartosci dla kolejnych stopni powiekszenia LA
przedstawiono w tabeli 1. W praktyce stosuje sie glow-
nie LAVI. Na podstawie wielu badan z udziatem duzej
liczby chorych dla populacji oséb dorostych jako prawi-
dlowa przyjeto warto$¢ LAVI wynoszacg 22 = 6 ml/m?
[13]. Zostata ona oficjalnie zaaprobowana w standardach
Amerykanskiego Towarzystwa Echokardiograficznego
(American Society of Echocardiography) [8].

LEWY PRZEDSIONEK U CHORYCH
Z NIEWYDOLNOSCIA NEREK

Schylkowa niewydolnos¢ nerek jest modelowym
przykladem przecigzenia objetoéciowego, ktére niewat-

Tabela 1. Parametry planimetryczne oraz objetosciowe dotyczace lewego przedsionka (LA, left atrial) —

zakresy referencyjne oraz wartosci dla kolejnych stopni powiekszenia LA (wg [8])

Parametr Pte¢ Zakres
referencyjny

LA ax [cm] K 2,7-3,8
3,0-4,0

LA . /BSA [cm/m?] 1,5-2,3

LAV [ml] K 22-52
18-58

LAVI [ml/m?2] 22+6

Powigkszenie

tagodne Umiarkowane Ciezkie
3,9-4,2 4,3-4,6 >4,7
4,1-4,6 4,7-5,2 >5.2
2,4-2,6 2,7-2,9 >3,0
53-62 63-72 =73
59-68 69-78 >79
29-33 34-39 > 40

LA . (left atrium maximal diameter) — wymiar maksymalny LA; K — kobieta; M — mezczyzna; BSA (body surface area) — powierzchnia ciata; LAV (Jeft
atrium volume) — objeto$¢ LA; LAVI (left atrium volume index) — wskaznik objetosci LA
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www.chsin.viamedica.pl



Tomasz Zapolski i wsp., Znaczenie LAVI u chorych z niewydolno$cig nerek

pliwie niekorzystnie wplywa na czynnos¢ rozkurczowa,
anastepnie rowniez na skurczowg LV. Podobnym nieko-
rzystnym przemianom podlega takze LA. Poza aspektem
hemodynamicznym u chorych z ESRD na przebudowe
LA ma tez wplyw niekorzystne metabolicznie czy nawet
toksycznie oddzialywanie samej choroby. Nie jest zatem
zaskoczeniem istotne zwiekszenie LAV, powszechnie ob-
serwowane w ESRD, niezaleznie od sposobu leczenia
nerkozastepczego [14]. Oba wymienione elementy pa-
tofizjologiczne wzajemnie sie przeplataja, prowadzac
nie tylko do zwiekszenia jamy LA, lecz takze do uposle-
dzenia jego funkcji, co okreéla si¢ mianem przedsionko-
wej kardiomiopatii mocznicowej. Nalezy podkresli¢, ze
ma ona charakter kardiomiopatii ztozonej, gdyz — jak
wspomniano — réwnorzedna role w jej powstawaniu
odgrywaja zaréwno czynniki hemodynamiczne towa-
rzyszace ESRD, jakispecyficzne, przewaznie szkodliwe,
substancje produkowane i kumulowane w przebiegu tej
choroby. Co ciekawe, kardiomiopatia mocznicowa, za-
réwno dotyczaca LV, jak i LA, jest rzadkim przykiadem
kardiomiopatii potencjalnie odwracalnej, obok takich
przyczyn uposledzenia struktury i czynnosci jam ser-
ca, jakie sg zwigzane z zapaleniem mig$nia sercowego
(kardiomiopatia pozapalna), zaburzeniami rytmu ser-
ca o charakterze tachyarytmii (tachykardiomiopatia),
stresowej (takotsubo) czy marskosci zolciowej watroby.
Niekorzystna przemiana LA zwigzana z ESRD, jaka jest
przedsionkowa kardiomiopatia mocznicowa, jest jed-
nocze$nie niewatpliwie manifestacjg remodelingu LA
w odpowiedzi na zadzialanie niekorzystnego czynnika
sprawczego, jakim jest w tym przypadku ESRD.
Patomechanizm tych nieprawidlowosci pozostaje
zlozony i, jak dotad, zostal wyjasniony tylko fragmenta-
rycznie. Wéréd potencjalnych czynnikéw odpowiedzial-
nych za powstawanie zmian wymienia si¢ przewodnienie
[15], nadci$nienie tetnicze [16], nagromadzenie toksyn
mocznicowych [16], niedokrwisto$¢ [16, 17], nadczynnosé
przytarczyc [18], nerkowy zespdt niedozywieniowo-za-
palny [18, 19], zaburzenia elektrolitowe [20], wi6knienie
§rédmiazszowe [18], zaburzenia autonomicznego ukladu
nerwowego [18], a takze obecno$¢ pozostawionej czyn-
nej przetoki tetniczo-zylnej [18, 21]. Nieprawidlowosci
zachodzace w ukltadzie krazenia, zwlaszcza w sercu
u chorych z mocznica, mozna podzieli¢ na dwie grupy.
Z jednej strony zaleza one od zmienionych warunkéw
hemodynamicznych, towarzyszacych ESRD, z drugiej zas
s konsekwencja powaznych przemian metabolicznych,
ktore towarzysza tej zlozonej patologii. Te dwie podsta-

wowe Sciezki patogenetyczne przeplataja siei przenikaja
wzajemnie, a dokladne przeéledzenie wszystkich mozli-
wych powigzan jest niemozliwe.

MOCZNICOWA KARDIOMIOPATIA PRZEDSIONKOWA
A NIEPRAWIDLOWOSCI BIOCHEMICZNE

Nastepstwa biochemiczne stanowig wyjatkowo
bogata i niejednorodna grupe zmian towarzyszacych
mocznicowemu remodelingowi LA. Coraz wiecej prze-
slanek i danych klinicznych wskazuje na zwigzek miedzy
wielkoscig LA a markerami biochemicznymi u chorych
zESRD.

W badaniach wykazano, ze stezenie N-koncowego
propeptydu natriuretycznego typu B (NT-proBNE N-ter-
minal prohormone of B-type natriuretic peptide) w surowicy
krwi chorych z ESRD jest istotnie podwyzszone w stosun-
ku do 0s6b zdrowych [22]. Dane dotyczace wplywu filtra-
cji ktebuszkowej na peptyd natriuretyczny typu B (BNP
B-type natriuretic peptide) u chorych z ESRD dostepne
w piSmiennictwie sg natomiast sprzeczne. Tagore i wsp.
[23] uwazaja, ze — odmiennie niz warto$¢ NT-pro BNP
— stezenie BNP jest wzglednie niezalezne od wskaznika
przesaczania kiebuszkowego. Wiekszos¢ badaczy w przy-
padku oceny chorych z ESRD sugeruje zastosowanie NT-
-proBNP. Cho¢ dane dotyczace NT-proBNP w ESRD sa
bardziej spéjnie, to jednak nalezy pamietac, ze uzyskano
je od chorych, wsréd ktérych byty takze osoby z zaburze-
niem czynnosci LV lub z niewydolnoscia krazenia [24]. To
wyjasnia, dlaczego tak trudno jest w pelni obiektywnie
oceni¢ wzajemny wplyw wspélistniejacej choroby serca,
dysfunkcji LV oraz przeciazenia objetosciowego, a wiec
stanéw zwykle obserwowanych u chorych z ESRD.

Badania wskazuja na wysoka korelacje LAVI z NT-
-proBNP w specyficznej grupie chorych leczonych he-
modializami [22]. Zwigzek miedzy tymi parametrami byt
juz opisywany wczesniej, jednak w innym ujeciu klinicz-
nym. Kimiwsp. [25] udokumentowali zalezno$¢ miedzy
LAVI a stezeniem NT-proBNP u chorych z niewydolno-
$cig serca z zachowang prawidlowa frakcja wyrzutowa
(EE ejection fraction). Jednoczesne zastosowanie zaréwno
LAVI, jak i NT-proBNP jest bardziej wiarygodne przy
stratyfikacji ryzyka naglego zgonu niz wykorzystanie
innych wskaznikéw echokardiograficznych lub marke-
réw biochemicznych [26]. Kombinacja tych dwéch para-
metrow wydaje sie zatem warto$ciowym wskaznikiem
w przypadku oceny zagrozenia nagtym zgonem u cho-
rych z ESRD, w tym takze u chorych hemodializowa-
nych. Bez watpienia konieczne sa dalsze badania stuzace
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ocenie istotno$ci zwiazku miedzy LAVI a NT-proBNP
w tej grupie chorych.

Wieksze wartoéci LAVI wspolistniejace z wyzszym
stezeniem NT-proBNP w surowicy krwi moga by¢ takze
niedocenianym objawem tak zwanego zespotu sercowo-
-nerkowego [27]. W tym ujeciu klinicznym powiekszenie
LA wraz zwyzsza zawarto$cig NT-proBNP moze wynika¢
ze wzrostu zaleznego od przecigzenia plynowego, czyli
od obcigzenia wstepnego. Jednoczesnie przynajmnie;
w czesci wzrost LAVI zalezy od utraty wiasciwosci ela-
stycznych aorty, ktéra w ten sposob, przez zmniejszenie
swojej funkcji przewodzacej, w mniejszym stopniu jest
w stanie buforowac zmieniajace sie dynamicznie zmia-
ny ci$nienia i objetosci, tak charakterystyczne dla ESRD,
a tym bardziej dla zabiegu hemodializy. Z hemodyna-
micznego punktu widzenia przekltada sie to na wzrost
obcigzenia nastepczego LV skutkujacy przede wszystkim
zaburzeniem jej czynno$ci rozkurczowej, ktorej marke-
rem jest wzrost zarowno NT-proBND jak i LAVL

W ostatnim czasie coraz wieksze znacznie w powsta-
waniu zjawiska remodelingu przypisuje sie stanowi
zapalnemu. Potwierdzono, ze powiekszeniu LA towa-
rzysza podwyzszone stezenia takich wskaznikow stanu
zapalnego, jak: bialko C-reaktywne (CRE C-reactive pro-
tein) [28], czynnik martwicy nowotworéw, interleukina 6
(IL-6), cytokiny. Znaczenie zapalenia w patogenezie
remodelingu podkresla udowodniony zwiazek miedzy
LAV astezeniem CRP [29]. Znana zalezno$¢ miedzy CRP
aaktywacja metaloproteinaz za posrednictwem wolnych
rodnikéw [30] moze ttumaczy¢ wplyw stanu zapalnego
na widknienie LA, a w konsekwencji — poszerzeniei po-
gorszenie jego czynnosci mechanicznej. W badaniach
przeprowadzonych wéréd chorych z ESRD Rao i wsp.
[31] wykazali, ze LAVI — poza takimi wskaznikami
echokardiograficznymi, jak wielko$¢ fali E przeplywu
mitralnego oraz stopief niedomykalno$ci mitralnej —
koreluje z wartoscig CRP, a takze z grubosciag kompleksu
intima—media tetnic szyjnych. Rowniez u chorych z ESRD
dowiedziono, ze wieksza od $redniej w badanej grupie
wielko$¢ LAVI (36,41 ml/m?) jest zwiazana z wyzszym ste-
zeniem CRP w surowicy krwi [32]. Przyczyna tego stanu
rzeczy jest w tej sytuacji klinicznej niewatpliwie zlozona.
Nalezy bowiem pamigta¢, ze stan zapalny to nieodlgczna
okolicznos¢ kliniczna towarzyszaca ESRD. Jednoczesnie
wielkoé¢ LAVIjest udokumentowanym markerem niewy-
dolnosci krazenia, w tym takze tej zwiazanej z przecia-
zeniem objetosciowym i ci$nieniowym, u podloza ktérej
lezy wlasnie ESRD.

Remodeling towarzyszacy migotaniu przedsionkow
uwidacznia si¢ takze w zmianach stezenia troponiny T
o wysokiej czulosci (hs-TnT, high-sensitive troponin T). Bio-
marker ten jest stosowany powszechnie w diagnostyce
ostrych zespoléw wieficowych, a takze do stratyfikacji
ryzyka sercowo-naczyniowego. Oile w przebiegu ostrego
zespolu wiehcowego wzrost stezenia hs-TnT jest wyso-
ki, o tyle niewielkie wzrosty tego biomarkera sa takze
zwiazane z wystepowaniem niewydolnosci krazenia oraz
zgondw sercowo-naczyniowych w populacji oséb star-
szych bez wczesniej rozpoznanej niewydolnosci serca
[33]. Troponina T o wysokiej czulosci pozostaje niezalez-
nym wskaznikiem dlugoterminowej $miertelnosci, zgonu
oraz zdarzen sercowo-naczyniowych u chorych dializo-
wanych otrzewnowo [34]. Jest takze niezaleznie zwigzana
z wielkoscig LAVI u chorych przewlekle dializowanych
otrzewnowo, mimo ze w zakresie wartosci bezwzgled-
nych nieznacznie przekracza wartoéci uznane za istotne
diagnostycznie, tj. 0,058 (+ 0,013) ug/1[32]. Nalezy jednak
pamieta¢, ze funkcja nerek ma znaczenie w eliminacji
troponin [35]. Biorac jednak pod uwage wszystkie przed-
stawione dane dotyczace troponin w ESRD oraz korelacje
miedzy tym biomarkerem a LAVI, wydaje sie, ze oba te
parametry stanowig odzwierciedlenie subklinicznego
uszkodzenia mig$nia sercowego spowodowanego ESRD.
Potwierdzaja to takze dane patomorfologiczne wskazu-
jace na towarzyszacy subklinicznej martwicy miocytéw
lub obecnosci mikrozawaléw niewielki, w poréwnaniu
ztowarzyszacym klasycznym ostrym zespolom wiefico-
wym, lecz znamienny diagnostycznie wzrost wartosci
troponiny [36].

Dysfunkcja Srodbtonka jest kluczowym prekursorem
powstawania choréb uktadu krazenia, bowiem sr6dbto-
nek utrzymuje rownowage miedzy zdolnoscia naczy-
nia do rozkurczania a tendencja do kurczenia. Wptyw
§rédblonka naczyniowego na kontrolowanie naprezenia
naczynia, a zwlaszcza wazodylatacji, zachodzi na drodze
réznych mechanizméw, wérdd ktérych kluczowe znacze-
nie ma tlenek azotu (NO, nitric oxide) [37]. Zmniejszenie
produkcji NO jest takze waznym elementem w patoge-
nezie rozwoju ESRD [38]. Niezaleznie od zmian morfo-
logicznych pod postacia blaszek miazdzycowych, z calg
gamga powiklan bedacych nastepstwem jej destabilizacji
u chorych z ESRD, istnieja dowody potwierdzajace po-
waznie zaburzona czynno$¢ $rédblonka naczyniowego
zwigzang z akumulacja w osoczu naturalnych inhibi-
torow syntazy NO (NOS, nitric oxide synthase), takich
jak asymetryczna dimetyloarginina (ADMA, asymetric
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dimethylarginine), ktéra jest endogennym inhibitorem
NOS. Kumuluje si¢ ona w konsekwencji zmniejszone-
go wydzielania nerkowego, moze by¢ zatem uznana za
jedna z toksyn mocznicowych. W ostatnich badaniach
u chorych z ESRD potwierdzono, ze u 0séb dializowa-
nych otrzewnowo wyzsze stezenia ADMA sg skojarzo-
ne z wiekszymi warto$ciami LAVI [32]. Wykazano, ze
u pacjentéw z ESRD LAVI jest niezaleznie zwiazany ze
stezeniami ADMA, hs-TnT, cholesterolu oraz CRP [32].
Jak stwierdzono wczesniej, ADMA —bedac kompetycyj-
nym inhibitorem NOS — moze powodowa¢ dysfunkcje
§rédblonka przez zmniejszenie produkcji NO. W rezul-
tacie podatnos¢ aorty znaczaco sie zmniejsza, co skutkuje
zwigkszeniem si¢ jej sztywnosci. Wywoluje to wzrost ob-
cigzenia nastepczego LV, prowadzac do jej dysfunkcjiroz-
kurczowej. Wiadomo, ze nasilenie sztywnosci aorty moze
wskazywa¢ na stopien dysfunkcji rozkurczowej LV [39].
Gl6éwna cecha tego stanu klinicznego jest wzrost ci$nienia
kohcoworozkurczowego. Zaréwno zwiekszona warto$¢
LAV, jak i wysokie stezenie NT-proBNP w surowicy to
markery $wiadczace o podwyzszeniu ci$nienia koficowo-
rozkurczowego w LV, a tym samym ci$nienia w LA [40].
Zatem uposledzenie funkcji srédblonka w konsekwencji
nagromadzenia ADMA w efekcie jest posrednig przyczy-
ng powiekszenia jamy LA, a markerem tego zjawiska sg
wieksze wartosci LAVI, korelujagce — jak wspomniano
— ze stezeniem ADMA [32].

W tym skomplikowanym ukladzie sprzezen patofizjo-
logicznych, zjednej strony, wielkos¢ LAVI moze stanowi¢
ogniwo faczace ESRD ze zwigzang z nig niewydolnoscia
ukladu krazenia, z drugiej za$ strony moze odzwiercie-
dla¢ nasilenie remodelingu biochemicznego.

ROKOWNICZE ZNACZENIE LAVI U CHORYCH Z ESRD
Wskaznik objetosci LA jest uznanym wskaznikiem
prognostycznym u chorych hemodializowanych, dostar-
czajacym nowych informacji, niezaleznych od tradycyj-
nych danych klinicznych i doplerowskich wskaznikéw
echokardiograficznych [41]. Wiadomo takze, ze LAVI
jest niezaleznym markerem zgonu hemodializowanych
chorych z ESRD, z charakterystycznym dla tej choro-
by przerostem LV (LVH, left ventricle hypertrophy) [42].
W ostatnim okresie opublikowano takze dane stwierdza-
jace, ze podwyzszony LAVIjest najlepszym wskaznikiem
echokardiograficznym w przewidywaniu $miertelnosci
chorych z ESRD leczonych przewlekla dializa otrzew-
nowg [43]. Zwiekszona $miertelno$¢ wynika zapewne

zobserwowanych u tych chorych zaburzefirepolaryzacji

komor, ktore stanowig potencjalng przyczyne nagtego
zgonu. Niedawno opublikowane wyniki badan wskazuja
na Scisla korelacje LAVI ze wskaznikami naglego zgonu,
zaréwno u chorych leczonych ciagla dializa otrzewnowa,
jak i hemodializowanych [14]. Nie bez znaczenia pozo-
staje tez fakt, ze u chorych z ESRD stwierdzono liczne
zalezno$ci miedzy LAVI a wieloma czynnikami ryzyka
miazdzycy, miedzy innymi markerami stanu zapalnego
oraz klinicznymi wykladnikami miazdzycy o réznej lo-
kalizacji [44].

Powiklania sercowo-naczyniowe to gtéwna przyczy-
na zgonu chorych z ESRD oraz 0séb leczonych terapia
nerkozastepcza [45]. U chorych z ESRD LAV jest nieza-
leznie zwigzana z angiograficznie potwierdzonymi istot-
nymi zmianami w tetnicach wiecowych, przebyciem
udaru mézgu, pogrubieniem kompleksu intima—media
oraz ze wzrostem stezen markerow stanu zapalnego [44].
W zwiazku z tym LAVIjest uznawanym markerem zwiek-
szonego ryzyka sercowo-naczyniowego i moze stuzy¢
do monitorowania tego ryzyka u chorych z ESRD [46].

Autorzy wiekszosci prowadzonych obecnie badan,
dazac do wyjaénienia zwigzku powiklan sercowo-na-
czyniowych z ESRD, koncentruja sie na powigzaniach
z miazdzyca. O wiele mniej zainteresowania poswieca
sie poszukiwaniu mechanizméw zwigzanych z hemody-
namicznymi zmianami pojawiajacymi si¢ w nastepstwie
ESRD orazleczenia nerkozastepczego. Nalezy pamietac,
ze zwiekszenie wartosci LAVI u chorych po zawale ser-
ca jest silnym wskaznikiem $miertelnoéci oraz dostarcza
istotnych informacji prognostycznych, wzbogacajacych
wnioski ptyngce z analizy danych klinicznych i konwen-
cjonalnie ocenianych parametréw, dotyczacych czynno-
§ci skurczowej i rozkurczowej LV [47]. Ponadto LAVI to
przydatny wskaznik pozwalajacym na przewidywanie
ryzyka udaru mézguizwiazanej z nim $miertelnosci [47].

Niedawno monitorowanie wielkosci LA uznano takze
za cenny wskaznik rokowniczy, pozwalajacy na prze-
widywanie ryzyka sercowo-naczyniowego u chorych
z ESRD. Chan i wsp. [48] wykazali, ze kazdy mm na m?
wzrostu indeksowanego do powierzchni ciala wymiaru
LA skutkuje niewielkim, ale jednak istotnym statystycz-
nie wzrostem $miertelnosci sercowo-naczyniowej. Wiel-
ko$¢ LAV natomiast jest wskaznikiem wystepowania epi-
zodéw sercowo-naczyniowych u chorych dializowanych,
ito niezaleznie od wyjéciowej korespondujacej z nig masy
lewej komory (LVM, left venticular mass) [46]. Jak wyka-
zano w badaniach, uzasadnieniem przydatnosci LAVI
jako czynnika rokowniczego u chorych z ESRD, w tym
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takze hemodializowanych, jest bezposredni zwigzek
LAVI z niehomogennoscia okresu repolaryzacji komér
[14]. Na obserwowang zalezno$¢ wplywa wiele czyn-
nikéw. Przerost miesnia sercowego, charakterystyczny
dla ESRD, moze prowadzi¢ do wydluzenia okresu repo-
laryzacji na drodze r6znych mechanizméw, takich jak
zmniejszenie rezerwy wieficowej, zmniejszenie gestosci
kapilar oraz wzrost odleglosci miedzy nimi, wynikajacy
z powiekszenia miocytéw bez proporcjonalnej prolifera-
¢jinaczyn kapilarnych [49]. Pod uwage nalezy brac takze
liczne czynniki metaboliczne, na przyklad zmniejszenie
zawarto$ci wysokoenergetycznych fosforanéw czy upo-
§ledzona oksydacja kwaséw ttuszczowych prowadzaca
do zwiekszenia zalezno$ci od metabolizmu glukozy oraz
ograniczajaca transport materialéw energetycznych do
komorek [50]. U chorych dializowanych na zaburzenia
repolaryzacji, poza przerostem, niewatpliwie wplywaja
takze zmiany stezen fosforu, wapnia i potasu, tacznie
z zawartoécia ptynu pozakomérkowego, a zwlaszcza cze-
ste wahania tych stezen zwigzane z samym zabiegiem
hemodializy [51].
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