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Geometria lewej komory i jej zalezno$¢
od wiasciwosci naczyn tetniczych
u pacjentow z przewlekia chorobg nerek

Left ventricular geometry and its relationship with properties of arterial vessels

in patients with chronic kidney disease

Summary

Background Left ventricular remodeling begins in early stages
of chronic kidney disease and there are several types of it
which differ in respect to pathogenesis and prognostic signifi-
cance. The study aimed to assess the prevalence of different
types of left ventricular geometry in CKD patients and its
relationship with properties of arterial vessels — pulse wave
velocity and common carotid artery intima-media thickness.
Material and methods The study population consisted of 60
stage 3.-5. CKD patients aged 2579 years, with mean eGFR
32.8 * 13.7 ml/min/1.73 m’ estimated using MDRD formula.
On echocardiography left ventricular mass index (LVMI), rela-
tive wall thickness (RWT) and ejection fraction (EF) were as-
sessed. Carotid-femoral PWV measurement and IMT meas-
urement were also performed. Based on LVMI and RWT four
types of left ventricular geometry were defined.

Results Normal left ventricular geometry (N) was found
in 21.7% of patients, concentric remodeling (R) in 21.7%,
concentric hypertrophy (K) in 41.6% and eccentric hyper-
trophy (E) in 15%. Elevated PWV and IMT were found in
patients with K and elevated PWV and decreased EF were
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found in patients with E when compared with CKD pa-
tients with N. Statistically significant positive correlation
was found between PWV and LVMI, IMT and LVMI,
IMT and RWT and negative between IMT and EF.
Conclusions Abnormal left ventricular geometry was
found in almost 80% stage 3.—5. CKD patients. Increased
arterial stiffness is associated with concentric left ventricu-
lar hypertrophy, and increased carotid IMT is associated
with both, concentric and eccentric left ventricular hyper-
trophy and impaired left ventricular systolic function.

key words: left ventricular geometry, left ventricular
hypertrophy, pulse wave velocity, carotid artery
intima-media thickness, chronic kidney disease
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Wstep

Przebudowa lewej komory rozpoczyna si¢ we
wezesnych stadiach przewleklej choroby nerek
(CKD, chronic kidney disease), a czgsto$¢ przerostu
lewej komory (LVH, left ventricular hypertrophy)
wzrasta wraz ze stopniem zaawansowania CKD [1, 2].
Jednoczesnie zwigksza si¢ rowniez predkosc fali tet-
na (PWV, pulse wave velocity) bedacej wykladnikiem

sztywnos$ci naczyn tetniczych [3-5]. Zwigkszona
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sztywno§¢ tetnic jest czynnikiem patogenetycznym
LVH [6-7]. Pogrubienie kompleksu intima—media
(IMT, intima—media thickness) t¢tnic odzwierciedla
zjednej strony wezesne zmiany miazdzycowe, a z dru-
giej kompensacyjny przerost blony §rodkowej tetnic
w odpowiedzi na rézne czynniki [8]. Wzajemne za-
leznosci migdzy LVH a wlasciwo$ciami naczyn tetni-
czych wykazano w populacji pacjentéw z nadciSnie-
niem tetniczym, pacjentéw z CKD, w tym réwniez
chorych dializowanych [6, 9-13]. Przebudowa lewej
komory u pacjentow z CKD moze przybieraé kilka
form, réznigcych si¢ geometria lewej komory, patoge-
nezg oraz znaczeniem rokowniczym [1, 14-16].
Celem pracy bylta ocena wystgpowania réznych ty-
pow geometrii lewej komory u pacjentéw z CKD oraz
ich zaleznosci od wlasciwosci naczyh tetniczych —

PWV oraz IMT tetnicy szyjne;.

Materiat i metody

Protokél badania zostal zatwierdzony przez Ko-
misj¢ Bioetycza Akademii Medycznej im. Ludwika
Rydygiera w Bydgoszczy (KB 97/2002), a wszyscy
badani wyrazili na piSmie dobrowolng zgod¢ na
udzial w badaniu.

Badang grupe stanowilo 60 niedializowanych pa-
¢jentéw w 3.-5. stadium CKD w wieku 25-79 lat,
w tym 25 kobiet 1 35 me¢zczyzn. U wszystkich bada-
nych przeprowadzono oceng kliniczng z wywiadem
1 analiza dokumentacji medycznej w celu okreslenia
czasu trwania nadci$nienia tetniczego oraz stosowa-
nego leczenia. Badanie przedmiotowe obejmowalo
pomiar ci$nienia t¢tniczego metodg Korotkowa, po-
miar czgstosci akeji serca (HR, heart rate), pomiar
obwodu talii oraz obliczenie wskaznika masy ciala
(BML, body mass index). Na podstawie ci$nienia tet-
niczego skurczowego (SBP, systolic blood pressure)
i rozkurczowego (DBP, diastolic blood pressure) obli-
czano ci$nienie tetna (PP [pulse pressure] = SBP —
DBP) oraz $rednie ci$nienie tetnicze (MAP [mean
arterial pressure] = DBP + 1/3 PP). Charakterystyke
badanej populacji przedstawiono w tabeli I.

Badanie echokardiograficzne

U wszystkich chorych wykonano badanie echo-
kardiograficzne z oceng wymiaru koncowo-rozkur-
czowego: przegrody miedzykomorowej (IVSd, intra-
-ventricular septum diastolic diameter), lewej komory
(LVID, left ventricular internal dimension-diastole),
tylnej Sciany lewej komory (PWd, posterior wall dia-
meter). Pomiary wykonywano zgodnie z zalecenia-
mi Amerykanskiego Towarzystwa Echokardiografii
(ASE, American Society of Echocardiography). Obje-

Tabela I. Charakterystyka badanej populacji
Table I. Characteristics of the study population

Wiek (lata) 52 + 14
Pte¢ meska 58%
Wazrost [cm] 170+ 9
Masa ciata [kq] 11 14
Obwadd talii [cm] 93+ 14
BMI [kg/m?| 26,4 + 4,7
Cukrzyca 42%
Czas trwania nadcis$nienia (lata) 107
SBP [mm Hg] 142 + 23
DBP [mm Hg] 82+ 10
PP [mm Hg] 60 = 19
MAP [mm Hg] 102 =13
HR [1/min] 7313
Stezenie kreatyniny [mg/dl] 2,34 + 0,87
eGFR [ml/min/1,73 m?| 328 +137
Hb [g/dI] 125+ 1,6
Dobowa utrata biatka [g/d] 2,18 = 2,43
Trojglicerydy [mg/dl] 176 + 89
Cholesterol catkowity [mg/dl] 218 + 52
Cholesterol frakcji LDL [mg/dl] 138 £ 50
Cholesterol frakeji HDL [mg/dl] 50 = 14
Ca [mmol/l] 2,30 £0,18
P [mmol/I] 1,29 = 0,32
hs-CRP [mg/I] 3,47 £5,80
PTH [pg/ml] 138 + 178
RWT 0,46 = 0,11
LVMI [g/m?] 118 + 37
EF (%) 65,5 * 8,3
PWV [m/s] 11,6 =3,7
IMT [mm] 0,77 £ 0,29
Stosowane leki:

ACEI 62%
ARB 32%
Antagonista wapnia 62%
Beta-adrenolityk 57%
Diuretyk 17%
Liczba lekéw hipotensyjnych 3x1
Statyna 46%

Hb — hemoglobina; ACEI (angiotensin-converting enzyme inhibitor) — inhibitor konwertazy
angitensyny; ARB (angiotensin Il receptor blocker) — lek blokujacy receptor angiotensyny.
Objasnienia pozostalych skrétow w tekscie

to$¢ koficoworozkurczowy (EDV, end-diastolic volu-
me) 1 koncowoskurczowa (ESV, end-systolic volume)
lewej komory obliczono metodg powierzchnia—o$
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dtuga komory z projekeji koniuszkowej czterojamo-
wej, a nastepnie obliczono frakcje wyrzutowa lewej
komory (EF, ¢jection fraction). Mase lewej komory
(LVM, left ventricular mass) obliczono wedlug réw-
nania zaproponowanego przez Devereux i wsp. [17]:
LVM = 0,8 [1,04 (IVSd + LVIDd + PWd)’ -
LVIDd’] + 0,6 (g), po czym obliczono wskaznik
masy lewej komory (LVMI, left ventricular mass in-
dex): LVMI = LVM/BSA. Obliczono réwniez
wzgledng grubosé Sciany lewej komory (RW'T, rela-
tive wall thickness): RWT = 2*PWd)/LVIDd [18].
Jako kryteria rozpoznania LVH przyjeto LVMI 2
110 g/m’ u kobiet oraz = 125 g/m’ u mezczyzn [19].
Na podstawie LVMI oraz RWT chorych podzielono
na 4 typy geometrii lewej komory:

— prawidlowa budowa lewej komory (N) — bez
LVH oraz RWT < 0,42;

— koncentryczny remodeling (R) — bez LVH
iRWT > 0,42;

— koncentryczny przerost (K) — LVH i RWT
> (,42;

— ckscentryczny przerost (E) — LVH i RWT
< 0,42.

Pomiar predkosci fali tetna

Pomiaréw PWV dokonywano pomigdzy tetnicg
szyjna 1 tetnica udowg przy uzyciu aparatu Com-
plior (Artech Medical, Pantin, Francja). Badania
przeprowadzono u pacjentéw na czczo, w cichym
pomieszczeniu, po 10-minutowym odpoczynku,
w pozydji lezacej na plecach. Jeden z czujnikéw apara-
tu przykladano w miejscu wyczuwalnego tetna na
prawej tetnicy szyjnej, za$ drugi czujnik w miejscu
wyczuwalnego tetna na prawej tetnicy udowej. Czas
(t) pomigdzy pojawieniem si¢ fali tetna na tetnicy
szyjnej 1 tetnicy udowej byl mierzony automatycznie
w 10 kolejnych cyklach 1 usredniany. Odleglos¢ mie-
dzy weigciem jarzmowym mostka a punktem przy-
lozenia czujnika na tetnicy udowej byta mierzona
taSma mierniczg (d). Po wprowadzeniu wyniku po-
miaru odlegtos$ci PWV byla obliczana przez aparat
wedlug réwnania PWV = d/t i wyrazana w [m/s].

Pomiar grubosci kompleksu intima—media

U wszystkich badanych przeprowadzono ultrasono-
graficzny pomiar IMT tetnicy szyjnej wspélnej. Pomia-
réw dokonano przy uzyciu glowicy liniowej wysokiej
rozdzielezoSci (11 MHz) w prezentacji B. Pacjentéw
badano w pozydji lezacej po 5-minutowym odpoczyn-
ku. Grubo$¢ kompleksu IMT byla mierzona 10-30 mm
ponizej rozwidlenia tetnicy szyjnej w 3 punktach wol-
nych od blaszek miazdzycowych zaréwno po stronie
prawej, jak i po lewej. Na podstawie uzyskanych wyni-
kéw pomiardéw obliczono $rednig arytmetyczng.

Badania laboratoryjne

W tym samym dniu pobierano krew na czczo
w celu wykonania badaf laboratoryjnych, ktore obej-
mowaly oznaczenie: stgzenia hemoglobiny, stezenia
kreatyniny w surowicy, wapnia catkowitego (Ca), fos-
foru (P), parathormonu (PTH), cholesterolu catko-
witego, trojglicerydow, cholesterolu frakeji LDL oraz
HDL, albuminy w surowicy oraz st¢zenia bialka
C-reaktywnego metodg wysokiej czulosci (hs-CRP).
Na podstawie przeprowadzonej dobowej zbiorki mo-
czu oceniano dobowg utrate biatka. Na podstawie
rownania MDRD oszacowano wielko$¢ filtracji kle-
buszkowej (GFR, glomerular filtration rate) wyrazo-
nej w [ml/min/1,73 m’]: eGFR = 186 X (stezenie
kreatyniny) ™" X (wiek)*” X 0,742 (dla kobiet) [20].

Analiza statystyczna

Wyniki w prezentowanej pracy przedstawiono
jako Srednie arytmetyczne z odchyleniem standardo-
wym. Zgodno§¢ rozkladu zmiennych z rozkladem
normalnym sprawdzono za pomocg testu W Shapi-
ro-Wilka. W celu poréwnania danych numerycznych
w 4 grupach pacjentow zastosowano analiz¢ wariacji
(ANOVA) oraz test Kruskala-Wallisa. Zalezno$¢
miedzy dwiema cechami oceniano za pomocg wsp6t-
czynnika korelacji liniowej Pearsona dla zmiennych
o rozkladzie normalnym lub Spearmana dla zmien-
nych, ktére nie mialy rozkladu normalnego. Jako
znamienne statystycznie przyjeto p < 0,05 [21].

Wyniki

Zestawienie wynikow przedstawiono w tabeli II.
Czestos¢ wystepowania poszczegblnych typow geo-
metrii lewej komory przedstawiono na rycinie 1. Wiel-
kos¢ PWV oraz IMT u chorych z poszczegdlnymi
typami geometrii lewej komory przedstawiono na ry-
cinach 2 i 3. W badanej populacji analizowano kore-
lacje miedzy parametrami opisujgcymi budowe i czyn-
no$¢ tetnic (IMT, PWV) oraz parametrami budowy
1 funkgji lewej komory (LVMI, RWT, EF). Stwierdzo-
no znamienne statystycznie dodatnie korelacje PWV
z LVMI (ryc. 4), IMT z LVMI (ryc. 5), IMT z RWT
(r = 0,27; p < 0,05) oraz ujemna mi¢dzy IMT z EF
(ryc. 6). Wykazano takze znamienna dodatnig korela-
cje miedzy PWV a IMT (r = 0,28; p < 0,05).

Dyskusja

Przewlekla choroba nerek jest czgstym proble-
mem zdrowotnym, dotyczacym okolo 10% doro-
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Tabela Il. Wyniki
Table Il. Results

Typ geometrii N K E p
Liczba chorych (%) 13 (21,7%) 13 (21,7%) 25 (41,6%) 9 (15%) ANOVA
Wiek (lata) 3911 55 £ 15 55 + 13' 54 + 12 < 0,01
SBP [mm Hg] 129 + 11 127 £ 15 154 + 25'2 147 = 17 < 0,001
DBP [mm Hg] 81 8 719+9 85 = 11 79 £ 6 NS
Kreatynina [mg/dI] 217 = 0,84 2,14 = 0,87 2,45 = 0,84 2,57 = 1,07 NS
eGFR [ml/min/1,73 m?| 39+15 35 +13 30 = 12 29 £15 NS
Hb [g/dI] 131 =18 132 =11 121 £ 1,4 11,3 £ 1,2 < 0,01
Ca [mmol/l] 2,36 = 0,16 2,32 = 0,14 2,21 = 0,19 2,23 +0,19 NS
P [mmol/I] 1,24 = 0,23 1,17 £ 0,21 1,29 = 0,30 1,53 = 0,94 NS
PTH [pg/ml] 13 £ 37 78 £ 95 175 + 232 137 £ 171 NS
hs-CRP [mg/dl] 2,52 + 2,66 1,86 = 1,57 4,00 = 6,60 2,13 = 2,02 NS
Albumina [g/dl] 39x05 44+02 38=07 37=05 NS
Dobowa utrata biatka [g/dl] 25+18 1,0+ 1,3 2,3+ 26 3,2+35 NS
Cholesterol catkowity [mg/dI] 234 + 46 211 £ 51 223 = 60 193 = 36 NS
Cholesterol frakeji LDL [mg/dl] 153 = 43 131 = 44 139 = 61 122 = 31 NS
Cholesterol frakcji HDL [mg/dl] 51 £ 14 B = 19 51 = 16 46 £ 17 NS
Tréjglicerydy [mg/dl] 182 + 68 175 = 97 178 = 105 168 + 71 NS
RWT 0,36 + 0,04 0,48 + 0,04' 0,54 + 0,09' 0,34 + 0,05*° < 0,001
LVMI [g/m?] 88 + 12 87 £ 17 146 + 312 129 + 252 < 0,001
EF (%) 68 £ 7 65 + 6 68 =7 57 £ 113 < 0,01
PWV [m/s] 92 =16 10,3 = 2,0 13,2 £ 4,5 125 + 3,3 < 0,01
IMT [mm] 0,59 + 0,20 0,70 = 0,18 0,87 = 0,35' 0,86 = 0,24' < 0,01
'p<0,05v.N;% < 0,05v.R;’p<0,05v.K
N — prawidfowa budowa 180
lewej komory 16,0 {rvevreeeeeremeseee |
B R — koncentryczny remodeling 14,0
B K — koncentryczny przerost 12,0
W ekscentryczny przerost g 10,0
S 80
R_ycin,a 1. Typy geometrii lewej komory w badanej populacji pa- - 6.0
cjentéw z przewlekia chorobg nerek ’
Figure 1. Types of left ventricular geometry in the study popula- 4,0
tion of patients with chronic kidney disease 20

stych ludzi. Definiuje si¢ j3 jako zmniejszenie GFR
ponizej 60 ml/min/1,73 m’ lub obecno§¢ wskazni-
kéw uszkodzenia nerek utrzymujgcg si¢ przez co
najmniej 3 miesigce [22]. U czesci chorych scho-
rzenie ma charakter postgpujacy, prowadzac do ko-
niecznosci leczenia nerkozastepczego dializami lub

0,0

Rycina 2. Predkos¢ fali tetna (PWV) u chorych z réznymi typami
geometrii lewej komory (p < 0,05 dla Kv. N)

Figure 2. Pulse wave velocity (PWV) in patients with different
types of left ventricular geometry (p < 0.05 for Kv. N)
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Rycina 3. Grubo$¢ kompleksu intima—media tetnicy szyjnej (IMT)
u chorych z réznymi typami geometrii lewej komory (p < 0,05
dlaKv. NiEv. N)

Figure 3. Carotid artery intima—media thickness (IMT) in patients
with different types of left ventricular geometry (p < 0.05 for K
v. Nand Ev. N)
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Rycina 4. Korelacja migdzy predko$cig fali tetna (PWV) a wskaz-
nikiem masy lewej komory (LVMI) w badanej populacji pacjen-
téw z przewlekta chorobg nerek (r = 0,37; p < 0,01)

Figure 4. Correlation between pulse wave velocity (PWV) and
left ventricular mass index (LVMI) in patients with CKD
(r=0.37;p < 0.01)

przeszczepieniem nerki. U wickszosci pacjentéw
CKD powoduje rozwdj takich powiklan jak: nadcis-
nienie tgtnicze, przyspieszony rozwdj miazdzycy tet-
nic, LVH oraz niewydolnos¢ serca. Choroby ukladu
SErcOWO-naczyniowego s3 Najczestszg przyczyng
zgondow w populacji pacjentéw z CKD [23-25]. Po-
wiklania ze strony uktadu sercowo-naczyniowego —
dotyczgce zaréwno serca, jak 1 naczyn tetniczych —
rozwijajg sic we wezesnych stadiach CKD 1 poste-
puja wraz ze stopniem zaawansowania choroby.
Przebudowa lewej komory u chorych z CKD
rozpoczyna si¢ juz w 1. stadium schorzenia. Zmia-
ny struktury i upoSledzenie czynnosci rozkurczo-

IMT [mm]

Rycina 5. Korelacja migdzy IMT tetnicy szyjnej a wskaznikiem
masy lewej komory (LVMI) w badanej populacji pacjentéw

z przewlekta chorobg nerek (r = 0,53; p < 0,001)

Figure 5. Correlation between carotid artery IMT and left ventricu-
lar mass index (LVMI) in patients with CKD (r = 0.53; p < 0.001)

00 02 04 06 08 10 12 14 16 1,8 20 22
IMT [mm]

Rycina 6. Korelacja migdzy IMT tetnicy szyjnej a wielko$cig frak-
cji wyrzutowej lewej komory (EF) w badanej populaciji pacjentéw
z przewlekta chorobg nerek (r = —0,27; p < 0,05)

Figure 6. Correlation between carotid artery IMT and left ventri-
cular ejection fraction in patients with CKD (r = —0,27; p < 0,05)

wej lewej komory stwierdzono juz u chorych z kle-
buszkowym zapaleniem nerek bez nadcisnienia tet-
niczego 1 z prawidlowa czynnoscia wydalnicza ne-
rek [2]. Wraz ze stopniem uposledzenia czynnoSci
wydalniczej nerek zwigksza si¢ LVM 1 wzrasta cze-
stos¢ wystepowania LVH [1]. W badaniu Levin
1 wsp. cechy LVH stwierdzono u 39% badanych cho-
rych ze Srednim klirensem kreatyniny 25,5 ml/min,
przy czym dominujgcym typem geometrii lewej ko-
mory byl przerost ekscentryczny. Czynnikami nieza-
leznie zwigzanymi ze wzrostem LVMI oprocz
zmniejszonego klirensu kreatyniny w populacji pa-
cjentow z CKD s3 wiek, SBP oraz czas trwania
nadci$nienia tetniczego 1 nasilenie niedokrwistoci [1, 15].
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W badanej populacji pacjentéw kryteria LVH
stwierdzono u 56,6% chorych, w tym u 41,6% kon-
centryczny, a u 15% ekscentryczny LVH. Dodatko-
wo u ponad 20% chorych zaobserwowano koncen-
tryczny remodeling lewej komory, ktéry — jak wy-
nika z opublikowanych niedawno badan — ma réw-
niez niekorzystne znacznie rokownicze [16]. W in-
nych badaniach oceniajacych czestos¢ wystepowania
LVH u pacjentow w 2.-5. stadium CKD wynosila
ona 47-78% [14, 15, 26], natomiast u chorych rozpo-
czynajacych leczenie nerkozastepcze LVH wystepo-
wal u 74% [27]. Réznice w czgstosci rozpoznawania
LVH moga po cz¢sci wynikaé z przyjecia réznych
echokardiograficznych kryteriow diagnostycznych
oraz z wykluczenia w jednym z wymienionych ba-
dan pacjentéw z uposledzona funkcjg skurczows le-
wej komory. Ze wspomnianych wyzej powodow moze
tez wynikal fakt, ze w czeSci badan u niedializowa-
nych chorych z CKD dominuje — jak w prezentowa-
nym materiale wlasnym — koncentryczny [15],
a w innych ekscentryczny LVH [1, 14].

Wzrost PWV  jest wykladnikiem zwigkszonej
sztywnosci tetnic. Wraz ze stopniem zaawansowa-
nia CKD zwicksza si¢c PWV. W badaniu Wang
1 wsp. wykazano stopniowy wzrost wartosci PWV
w kolejnych stadiach CKD oraz ujemng korelacje mig-
dzy oszacowang wielkoscig GFR a PWV [5]. Taka
samg zalezno$¢ wykazano w populacji badania Chro-
nic Renal Insufficiency Cohort (CRIC) — i tu PWV
rosto wraz ze stopniem uposledzenia czynno$ci wy-
dalniczej nerek [4]. Czynnikami predykcyjnymi
zwickszonej PWV w populacji z CKD sa: wiek, pleé
meska, rasa czarna, stezenie glukozy we krwi oraz
wspolistnienie cukrzycy, obwdd talii, MAP, obecno$é
zwapnien w naczyniach oraz obnizona GFR [3, 4].
Cukrzyca wydaje si¢ jednym z najwazniejszych
czynnikow determinujacych zwigkszong sztywnos¢
tetnic u pacjentdéw z CKD [3, 4, 11, 28].

Juz wiele lat temu wykazano zwigzek migdzy
sztywnoscig tetnic oceniang za pomocg pomiaru
PWV a LVH u pacjentéw hemodializowanych [6].
W badanej grupie pacjentéw z CKD najwyzsza war-
to§¢ PWV stwierdzono u pacjentéw z koncentrycz-
nym LVH. Wzrost sztywnosci t¢tnic jest czynnikiem
patogenetycznym LVH poprzez zwigkszone obcig-
zenie nastepcze lewej komory [6].

Pogrubienie kompleksu IMT tetnic odzwiercie-
dla z jednej strony wezesne zmiany miazdzycowe,
a z drugiej kompensacyjny przerost blony srodkowe;j
tetnic [8]. Pogrubienie IMT wiaze si¢ z wystepowa-
niem czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego oraz
czgstoscig incydentéw sercowo-naczyniowych [8].
Zarbwno IMT tetnicy szyjnej, jak 1 wzrost IMT
w czasie sg zwigzane ze zwickszonym ryzykiem in-

cydentéw wiencowych oraz zgonu z powodu choro-
by wienicowej [29]. Struktura i wiaSciwosci elastycz-
ne tetnic w CKD byly przedmiotem badania Brieta
i wsp. Chorych z CKD poréwnywano z chorymi na
nadci$nienie tetnicze oraz z osobami bez nadci$nie-
nia tetniczego 1 bez CKD. Wykazano zwickszong
Srednice wewnetrzng tetnicy szyjnej oraz wyzszg
warto$¢ PWV u pacjentéw z CKD, natomiast IMT
nie roznila si¢ miedzy badanymi grupami. Autorzy
tej pracy uwazajg, ze wzrost sztywnosci tetnic, ktore-
mu nie towarzyszy wzrost IMT, moze wskazywac
na jakoSciowe zmiany Sciany naczyh tetniczych, byé
moze wigzgce si¢ z kumulacja produktéw zaawan-
sowanej glikacji (AGE), peroksydacja lipidow oraz
fragmentacjg wldkien elastyny [30]. Z kolei w innym
badaniu wykazano, ze u chorych z CKD w okresie
przeddializacyjnym IMT tetnicy szyjnej jest zwick-
szona, osiggajac wartosci podobne jak u chorych he-
modializowanych [31].

W badanej populacji pacjentow z CKD wykaza-
no wigksza IMT tetnicy szyjnej wspdlnej u pacjen-
tow zardéwno z koncentrycznym, jak i ekscentrycz-
nym LVH. Wykazano takze znamienne korelacje
IMT: dodatnig z LVMI oraz ujemng z EF lewej
komory. Mozliwym wyttumaczeniem ujemnej kore-
lacji miedzy IMT a EF jest czgstsze wystepowanie
incydentéw wieficowych 1 zwiazanych z nimi zabu-
rzef kurczliwosci lewej komory u chorych z pogru-
bieniem IMT [29]. London i1 wsp. wykazali takze
dodatnig korelacj¢ migdzy IMT tetnicy szyjnej
a LVM oraz ujemng korelacj¢ miedzy IMT a rozsze-
rzalnoScig tetnicy szyjnej — wykladnikiem zmniej-
szonej podatnosci naczyn tetniczych — u chorych
hemodializowanych [12]. Wyniki te potwierdzaja
zjawisko réwnoleglej przebudowy serca 1 naczyn
u pacjentéw ze schylkowa niewydolnoscig nerek.

Zwigzek miedzy IMT tetnicy szyjnej a geome-
trig lewej komory wystepuje u pacjentéw z nowo
rozpoznanym pierwotnym nadciS$nieniem tetni-
czym. U tych chorych wykazano réznice wielkosci
IMT w zaleznosci od typu geometrii lewej komory:
IMT byta najwyzsza wsroéd u chorych z koncen-
trycznym LVH, mniejsza u chorych z ekscentrycz-
nym LVH i jeszcze mniejsza u chorych z koncen-
trycznym remodelingiem lewej komory [10]. W in-
nym badaniu u chorych z nadci$nieniem t¢tniczym
wykazano dodatnia korelacje miedzy IMT tetnicy
szyjnej 1 tetnicy udowej z LVM oraz czestoScig wy-
stepowania LVH [13].

Zaleznos¢ migdzy IMT a typem geometrii lewej
komory wykazano takze u chorych dializowanych [9].
Najnizsza wartos¢ IMT stwierdzono u pacjentdéw
z prawidlowa geometrig lewej komory, stopniowy
wzrost obserwowano u chorych z koncentrycznym
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remodelingiem, a ekscentryczny przerost i najwyzszg
warto$¢ IMT u pacjentéw z koncentrycznym LVH.
Wykazano takze, ze IMT jest niezaleznym predyk-
torem zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych
u pacjentéw dializowanych [9]. Warto podkreslic, ze
IMT tetnicy szyjnej jest takze silnym predyktorem
wystepowania incydentdéw sercowo-naczyniowych
u pacjentéw z 3.1 4. stadium CKD [32].

W zaleceniach Europejskiego Towarzystwa Nad-
ci$nienia Tetniczego i Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego dotyczacych postgpowania w nad-
ci$nieniu tetniczym wartos¢ IMT > 0,9 mm jest
wskazana jako wykladnik subklinicznego uszkodze-
nia narzagdéw w nadci$nieniu t¢tniczym, podobnie
jak warto§¢ PWV > 12 m/s oraz LVH definiowany
jako LVMI = 110 g/m’ u kobiet oraz = 125 g/m’
u mezezyzn [19]. W prezentowanym materiale cze-
stos¢ wystepowania wskaznikdow subklinicznego
uszkodzenia narzadéw wynosita 56,6% dla LVMI,
22% dla IMT oraz 32% dla PWV. Stwierdzono zna-
mienne statystycznie dodatnie korelacje miedzy
wskaznikami subklinicznego uszkodzenia narzg-
déw: LVMI, PWV oraz IMT. Réownolegle zmiany
LVMI, IMT oraz PWV u pacjentéw z CKD moga
wynikal zaréwno z patofizjologicznych powiazan
mi¢dzy zwickszona sztywnoscig tetnic 1 pogrubie-
niem $cian tetnic a LVH, ale takze z oddzialywania
wspblnych czynnikéw patogenetycznych (jak choc-
by nadci$nienie tetnicze) na wszystkie te zjawiska.

Niestety, jak dotad u niedializowanych pacjentéw
z przewleklg chorobg nerek przeprowadzono niewie-
le badah oceniajacych zwiazek miedzy strukturg
1 sztywnoscig naczyn tetniczych a geometrig lewej ko-
mory. W jednym z takich badan, ktére objelo grupe
104 pacjentéw w 1.-5. stadium CKD wykazano —
podobnie jak w prezentowanym materiale wlasnym
— dodatnie korelacje migdzy PWV, LVMI i IMT,
jednak czestos¢ LVH byla znacznie nizsza 1 wynosi-
ta 24% [11]. Autorzy tej publikacji konkluduja, ze
pomiar PWV — jako badanie proste, tanie i niein-
wazyjne — moze stanowi¢ metode¢ identyfikacji cho-
rych wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego wsrod
pacjentow z CKD [11]. Obecnos¢ podobnych kore-
lacji migdzy LVMI, PWV i IMT wykazano takze
w populacji chorych hemodializowanych [12]. Nale-
zy podkresli¢, ze obecno$é kazdego ze wskazanych
powyzej wskaznikow subklinicznego uszkodzenia na-
rzadow u pacjentow ze schytkowa niewydolnoscig ne-
rek wigze si¢ ze zwigkszona $miertelnoscia [9, 33, 34].

Trzeba takze dodaé, ze zar6wno obecnos¢ jawnej
klinicznie choroby ukladu krazenia, jak 1 niektérych
wskaznikéw subklinicznego uszkodzenia ukladu
krazenia sa czynnikami zwigzanymi z szybka utratg
GFR. Takg zalezno$¢ wykazano u 0sob w podeszlym

wieku, gdzie pogrubienie kompleksu IMT tetnicy
szyjnej wigzalo si¢ z wickszym ubytkiem GFR [35].
Nie stwierdzono natomiast takiego powigzania ani
dla LVH, ani zmniejszonej EF lewej komory. Auto-
rzy tej pracy uwazajg, ze pogrubienie IMT moze by¢
wskaznikiem towarzyszacej miazdzycy naczyn we-
wnatrznerkowych determinujgcej ubytek GFR [35].
W innym badaniu wykazano, ze wspodlistnienie
chorob ukladu sercowo-naczyniowego u pacjenta
z CKD jest czynnikiem zwigzanym z szybszym po-
stepem choroby oraz konieczno$cig wezesniejszego
rozpoczecia leczenia nerkozastgpezego [36]. Nie
wszyscy badacze potwierdzaja jednak wystepowanie
takiej zaleznosci [32].

Warto wspomnieé takze o szczegdlnym typie
przebudowy lewej komory, jakim jest koncentryczny
remodeling. Charakteryzuje si¢ on zwigckszong
wzgledng gruboscig Sciany lewej komory przy LVMI
niespelniajgcym kryteriéw rozpoznania LVH. Ten
typ geometrii lewej komory stwierdzono u 21,7% ba-
danej populacji. Jest on szczegdlnie czgsty u pacjen-
tow z nadci$nieniem t¢tniczym i prawidlowa czyn-
noscia skurczowg lewej komory [16]. Wykazano, ze
taka przebudowa lewej komory wiaze si¢ z 2-krot-
nym zwigkszeniem ryzyka zgonu w stosunku do
os6b z prawidlowg geometria lewej komory. W du-
zej populacji pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym
wykazano, ze regresja koncentrycznego remodelin-
gu do prawidlowej geometrii lewej komory wigzala
si¢ z lepszym rokowaniem niz progresja do koncen-
trycznego LVH [16]. Wydaje si¢ wigc uzasadniona
identyfikacja pacjentéw z tym typem geometrii lewe;j
komory w czasie wykonywania badania echokardio-
graficznego.

W badanej populacji pacjentéw z CKD 1 LVH
stwierdzono wigksze nasilenie niedokrwistosci,
szczegolnie u chorych z ekscentrycznym LVH. Roz-
poznanie typu geometrii lewej komory ma znacze-
nie rokownicze w przypadku leczenia niedokrwisto-
sci u chorego z CKD [14]. W opublikowanym nie-
dawno badaniu wykazano niekorzystne znaczenie ro-
kownicze obecnosci zardwno koncentrycznego, jak
1 ekscentrycznego LVH u pacjentéw w 3.1 4. stadium
CKD w poréwnaniu z chorymi, u ktérych LVH nie
stwierdzono. W badaniu tym wykazano réwniez, ze
pelne wyréwnanie niedokrwistosci (Hb 13-15 g/dl)
u pacjentow z ekscentrycznym LVH wigze si¢ z istotnie
wigkszym ryzykiem incydentéw sercowo-naczynio-
wych niz cz¢Sciowe wyréwnanie niedokrwistosci (Hb
10,5-11,5 g/dl). Zaleznosci takiej nie obserwowano
u pacjentéw z koncentrycznym LVH 1 chorych bez
LVH [14].

Podsumowujgc, nalezy stwierdzié, ze u ogrom-
nej wigkszosci niedializowanych chorych w 3.-5.
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stadium CKD wystepuje nieprawidlowa geometria
lewej komory, a poszczegdlne jej typy wydaja si¢
r6znié patogenezg. Istnieje zwigzek migdzy struk-
tura naczyn tetniczych oceniang za pomocg pomia-
ru IMT oraz sztywnoscig tetnic oceniang za po-
mocg pomiaru PWV a poszczegélnymi typami geo-
metrii lewej komory. Dane z ostatnich lat wska-
zuja, ze poszczegblne typy geometrii lewej komory
réznig si¢ znaczeniem rokowniczym, takze
w aspekcie stopnia wyréwnania niedokrwisto$ci. Oce-
na wskaznikow subklinicznego uszkodzenia narza-
déw, takich jak: LVH, IMT tetnic szyjnych oraz
PWV moze identyfikowaé pacjentéw z CKD o wy-
sokim ryzyku powikiaf ze strony ukladu sercowo-
naczyniowego.

Whioski

Nieprawidlowg geometri¢ lewej komory stwier-
dzono u niemal 80% chorych w 3.-5. stadium CKD.
Zwickszona sztywno$C tetnic wigze si¢ z koncen-
trycznym typem LVH, za§ pogrubienie kompleksu
IMT tetnic szyjnych — z koncentrycznym i ekscen-
trycznym typem LVH oraz uposledzong funkcjg
skurczowg lewej komory.

Streszczenie

Wstep Przebudowa lewej komory rozpoczyna si¢ we
wezesnych stadiach  przewleklej choroby nerek
(CKD) i moze przybieral rozne formy réznigce si¢
patogenezg oraz znaczeniem rokowniczym. Celem
pracy byla ocena czestosci wystgpowania poszcze-
golnych typéw geometrii lewej komory u pacjentow
z CKD oraz ich zwigzku z wlasciwo$ciami naczyi
tetniczych — predkoscig fali tetna (PWV) oraz gru-
bosciag kompleksu intima—media (IMT) tetnicy szyj-
nej wspélnej.

Material i metody Badang grupe stanowito 60 pa-
cjentéw w wieku 25-79 lat, w 3.-5. stadium CKD ze
srednim eGFR 32,8 + 13,7 ml/min/1,73 m’ oszaco-
wanym wedlug réwnania MDRD. W badaniu echo-
kardiograficznym oceniono wskaznik masy lewej ko-
mory (LVMI), wzgledng grubos¢ Sciany lewej ko-
mory (RWT) oraz frakcj¢ wyrzutowa (EF).
Przeprowadzono pomiar PWV miedzy tetnicg szyjng
1udowg oraz pomiar IMT. Na podstawie LVMI oraz
RWT wyrdzniono 4 typy geometrii lewej komory.
Wyniki Prawidlowa budowe lewej komory (N)
stwierdzono u 21,7% badanych, koncentryczny re-
modeling (R) u 21,7%, koncentryczny przerost (K)

u 41,6% oraz ckscentryczny przerost (E) u 15%. U cho-
rych z Kwykazano podwyzszona wartos¢ PWV oraz
IMT, za$ u chorych z E wyzszg wartos¢ IMT oraz
nizsza EF w poréwnaniu z chorymi z N. Stwierdzo-
no znamienne statystycznie dodatnie korelacje PWV
z LVMI, IMT z LVMI, IMT z RWT oraz ujemng
miedzy IMT z EF.

Whioski Nieprawidlowa geometri¢ lewej komory
stwierdzono u niemal 80% chorych w 3.-5. stadium
CKD. Zwickszona sztywnos¢ tetnic wigze si¢ z kon-
centrycznym typem przerostu lewej komory, za$ po-
grubienie IMT tetnic szyjnych — z koncentrycz-
nym i ekscentrycznym przerostem lewej komory oraz
uposledzong funkcja skurczowa lewej komory.
stowa kluczowe: geometria lewej komory, przerost
mig$nia lewej komory, predkosé fali tetna, grubosé
kompleksu intima—media t¢tnicy szyjnej, przewlekla
choroba nerek
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