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STRESZCZENIE

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego stanowiag
swoistg kontynuacje przemian zapoczgtkowanych
przez zadziatanie czynnikéw ryzyka sercowo-na-
czyniowego prowadzgacych w konsekwencji do
rozwoju miazdzycy, zawatu i, wtérnie, niewydol-
nosci serca. Sekwencje tych proceséw, powodu-
jaca w koncu smieré organizmu, przedstawili po
raz pierwszy w 1991 roku Dzau i Braunwald jako
koncepcije letalnego tancucha kardiologicznego.
W procesie tym czynniki ryzyka sercowo-naczy-
niowego, takie jak podwyzszone stezenie chole-
sterolu, palenie tytoniu, nadcisnienie tetnicze,
cukrzyca, a takze schytkowa niewydolnos¢ nerek
(ESRD), ktérych wspdlnym patogenetycznym mia-
nownikiem jest stymulowanie stresu oksydacyjne-
go oraz dysfunkcja sréodbtonka, inicjujg kaskade
wydarzen, wigczajac w to zaburzenia aktywnosci
mediatorow naczyniowych, odpowiedzi zapalnej,
a takze niekorzystnej przebudowy serca i naczyn,
czyli remodelingu, co prowadzi do uszkodzenia
narzgdéw docelowych. Nieliczne i niekompletne
sg natomiast badania nad mozliwoscig zjawiska
odwrotnego, ktére moze wystgpi¢ w konsekwencji
ustgpienia czynnika sprawczego.

Powiekszenie jamy jest kluczowym przejawem re-

modelingu lewego przedsionka (LA) u chorych na

ESRD. Biomarkerem tych zmian jest wskaznik obje-
tosci LA (LAVI). Remodeling LA to zalezna od czasu
reakcja adaptacyjna miocytéow stuzgca utrzymaniu
dotychczasowej rownowagi mimo dziatania nieko-
rzystnych czynnikéw stresujgcych. Powiekszeniu
jamy LA towarzyszy uposledzenie jego czynnosci
hemodynamicznej.

Transplantacja nerek (RT) jest interwencjg poten-
cjalnie umozliwiajgcg odwrécenie, a przynajmniej
zahamowanie niekorzystnych przemian zaleznych
od remodelingu serca. Jak wykazano w badaniach,
po RT obserwuje si¢ zmniejszenie zar6wno para-
metréw planimetrycznych, jak i objetosciowych LA.
Parametry obrazujgce hemodynamiczng czynnos¢
przedsionka, takie jak LAgg, LA,g oraz LA, popra-
wiajg sie juz w czasie krotkoterminowej obserwaciji,

natomiast LApg ulega obnizeniu. Inaczej jest w przy-

padku LA — cho¢ zdecydowanie si¢ zwigksza po

zakonczeniu obserwaciji, to swoj wzrost zawdzigecza
gtéwnie stosunkowo powolnej poprawie w dtuzszej
pespektywie, podczas gdy w krétszym okresie po RT
zmiany nie sg jeszcze znamienne. Remodeling LA,
bedacy przejawem przedsionkowej kardiomiopatii
mocznicowej, jest przyktadem kardiomiopatii ztozo-
nej z elementami kardiomiopatii rozstrzeniowej oraz
infiltracyjnej, gdyz wczesne zmniejszenie wielkosci

LAVI po RT bardziej zalezy od zmieniajgcych sie
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warunkéw hemodynamicznych, natomiast przy-
czyn dalszej p6znej redukcji wielkosci LAVI nalezy
upatrywac raczej w ustgpieniu zwigzanej z mocz-
nicg toksemii. Poprawa wtasnosci elastycznych
aorty po RT jest procesem ciggtym i dtugotrwatym.
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ABSTRACT

Cardiovascular diseases compose a kind of con-
tinuum initiated by cardiovascular risk factors in
consequence leading to the development of athe-
rosclerosis, infarct and secondary heart failure.
This sequel effecting in death has been proposed
in 1991 by Dzau and Braunwald as a concept of
lethal cardiac chain. In this process cardiovascular
risk factors, such as elevated cholesterol, hyper-
tension, diabetes mellitus, cigarette smoking and
end-stage renal disease (ESRD) are now known
to promote oxidative stress and to cause endo-
thelial dysfunction, initiating a cascade of events,
including alterations in vasoactive mediators, in-
flammatory responses, and cardiac and vascular
remodeling, that culminates in target-organ patho-
logy. However, research concerning reverse pro-
cess, which can be present due to disappearing of
causative factors is not numerous and but rather
incomplete.

Left atrium (AL) dilatation is a hallmark of LA struc-
tural remodeling in ESRD. Biomarker of these chan-
ges is left atrium volume index (LAVI). Left atrium

REMODELING LEWEGO PRZEDSIONKA
U CHORYCH Z NIEWYDOLNOSCIA NEREK

Termin ,remodeling lewego przedsionka” (LA, left
atrium) obejmuje zalezne czasowo zmiany adaptacyjne
miocytéw przedsionka w odpowiedzi na zadzialanie
czynnika zewnetrznego. Sposréd czynnikéw stymulu-
jacych remodeling najbardziej znane sg: tachykardia po-
wodujaca zwiekszona czesto$¢ depolaryzacji oraz prze-
cigzenie objetosciowe, a w konsekwencji — ci$nieniowe,
jak ma to miejsce w zespolach niewydolnosci serca czy
nerek (ryc. 1). Odpowiedz na czynnik inicjujacy remo-

remodeling refers to a time-dependent adaptive
regulation of cardiac myocytes in order to main-
tain homeostasis against external stressors. LA
enlargement is accompanied by impairment of the
LA hemodynamic performance.

Renal transplantation (RT) is a potentially allowing
intervention reversal or at least the inhibition of
adverse changes dependent to cardiac remodeling.
Research has shown that observed after RT is to
reduce the planimetric parameters and LA volume.
Parameters showing LA hemodynamic activity as:
LAgg, LA, and LA improving already during the

short observation while LAy is reduced. LAg be-

haves differently because although much greater
at the end of follow-up, its growth is largely due
to the relatively slow improvement in the long for
perspective, while a shorter period after RT chan-
ges are not yet significant. LA remodeling as an
effect of atrial uremic cardiomyopathy is in fact an
exemplum of complex cardiomyopathy with ele-
ments characteristic for congestive and infiltrati-
ve cardiomyopathy, because early LAVI reduction
after RT mainly depends on changed hemodynamic
conditions, whereas the main reason for further
late decreasing of LAVI value is related rather to
resolution of uremic toxaemia. Improvement of
LA structural and functional properties after RT is
a continuous and prolonged process.
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deling moze sie pojawia¢ w réznym czasie, w zmiennym
natezeniu oraz by¢ odwracalna lub nie.
Makroskopowym przejawem remodelingu LA jest
poszerzenie jego rozmiaréw, co wyraza sie zwiekszona
objetoscig LA (LAV, left atrium volume) i wzrostem wartosci
wskaznika LAV (LAVI, left atrium volume index). Procesowi
temu towarzyszy zazwyczaj postepujace uposledzenie
kurczliwosci LA. Jednocze$nie, w wyniku zmian histo-
patologicznych $ciany LA, ktory jest jamg rozciagliwa
i niskocisnieniowa, staje sie on sztywny i napiety [1].
Uposledzenie czynnosci LA jako pompy, a takze zmniej-
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Rycina 1. Niewydolnos$¢ nerek w continuum sercowo-naczyniowym wedtug Dzau i Braunwalda (opracowano na
podstawie [2]); LA (left atrium) — lewa komora; LV (left ventricle) — lewa komora

Remodeling neurohormonalny
i biochemiczny:

— wazrost stezerh ANP i BNP

— wazrost aktywnosci uktadu RAA
— wazrost stezet CRP i IL-6

— wazrost stezenia hs-TnT

— szybkie pojawienie sie

Remodeling czynnosciowy:
— zmniejszona kurczliwos$¢ przedsionkow:
- | frakcja wyrzutowa LA (LAg)
« | frakcja skracania LA (LA)
- | wskaznik ekspansji LA (LAg)
« | frakcja czynnego oprdzniania LA (LA ()
- 1 frakcja biernego oprézniania LA (LA,
— mozliwos¢ rozszerzania sie przedsionkéw
uposledzajacego wiasciwosci
elektrofizjologiczne
— pojawienie sie po kilku tygodniach

Remodeling strukturalny:
— zmiany histologiczne
— powiekszenie LA
« 1 objetosci LA (LAV)
+ 1 wskaznika objetosci LA (LAVI)
— zmniejszenie pojemnosci minutowej serca
— pojawienie sie po kilku tygodniach lub miesigcach

Rycina 2. Remodeling lewego przedsionka u chorych ze schytkowg niewydolno$cig nerek; ANP (A-type natriuretic
peptide) — peptyd natriuretyczny typu A; BNP (B-type natriuretic peptide) — peptyd natriuretyczny typu B; RAA

— renina—angiotensyna-aldosteron; CRP (C-reactive protein) — biatko C-reaktywne; IL-6 — interleukina 6; hs-TnT
(high-sensitive troponin T) — wysokoczuta troponina T; LA (left atrium) — lewy przedsionek; EF — ejection fraction;
FS — fractional shortening; El — index of expansion; AE — active emptying fraction; PE — passive emptying fraction;
LAV (left atrium volume) — objeto$¢ lewego przedsionka; LAVI (left atrium volume index) — wskaznik objetos¢ lewego

przedsionka

szenie jego funkcji rezerwuarowej, jest kompensowane
poprzez nasilenie znaczenia czynnoéci LA jako kanatu
biernie transportujacego krew z zy! ptucnych do lewej
komory (LV, left ventricle) (ryc. 2) [1].

WSKAZNIK 0BJETOSCI LEWEGO PRZEDSIONKA
A PARAMETRY ECHOKARDIOGRAFICZNE

Zmiany morfologiczne oraz czynno$ciowe, powstaja-
ce w odpowiedzina przeciazenie ciSnieniowe oraz objeto-
$ciowe, tacznie ze zmianami powstajacymi w konsekwen-

cji szkodliwego oddzialywania toksyn mocznicowych,
okresla sie mianem kardiomiopatii mocznicowej.
Powigkszenie LA jest nieodlgcznym skladnikiem
kompleksu zmian echokardiograficznych obserwowa-
nych u chorych z ESRD. W ostatnich latach echokardio-
graficzna ocena LA i jego zwiazek z czynnikami ryzyka
sercowo-naczyniowego zostal ponownie doceniony.
Jednak, w przeciwienistwie do poprzednio stosowanych
wskaznikéw planimetrycznych, obecnie podkreslono
znaczenie oceny wolumetrycznej, a wielko$¢ LAV uznano
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zajeden z kluczowych wykladnikéw dysfunkcji rozkur-
czowej LV [3]. W §lad za tym w aktualnych standardach
dotyczacych populacji ogélnej, opracowanych przez
American College of Cardiology, American Heart Association
oraz European Society of Cardiology, pomiar LAV oraz LAVI
uwaza sie za wnoszacy klinicznie istotne informacje ro-
kownicze i terapeutyczne [4].

Wielkos¢ LAVIu chorych z ESRD jest takze zwigzana
zczynnoscia LA, gdyz wieksze warto$ci LAVI koreluja ne-
gatywnie z frakcjg wyrzutowa LA (LA, left atrium ejection
fraction), frakcjg skracania LA (LA, left atrium fractional
shortening), frakcjg czynnego oprézniania LA (LA, left
atrium active emptying fraction) oraz wskaznikiem eks-
pansji LA (LA, left atrium index of expansion) [5]. Jedynie
warto$¢ frakcji biernego oprézniania LA (LApy, left atrium
passive emptying fraction) pozostaje na stalym poziomie
niezaleznie od wielko$ci LAVI. Takie ,zachowanie sie”
parametréw czynnosciowych LA z pozoru wydaje sie
nieco zaskakujace. Nalezatoby bowiem oczekiwac dodat-
niej korelacji miedzy LAVIa wymienionymi parametrami.
Wielko$¢ LAVI jest przeciez markerem zaawansowania
rozkurczowej niewydolnoéci serca— stanu powszechnie
spotykanego u chorych na ESRD. Jak wskazuja badania,
u chorych po zawale serca pogorszenie czynnosci roz-
kurczowej powoduje kompensacyjne zwiekszenie pa-
rametréw kurczliwosci LA, co stuzy utrzymaniu rzutu
serca [6]. Jednak w przypadku chorych hemodializowa-
nych niewatpliwemu pogorszeniu funkcji rozkurczowej
iwzrostowi LAVI nie towarzyszy kompensacyjny wzrost
wskaznikow aktywnej czynnosci LA. Wynika to zapewne
ze zlozonej i wieloczynnikowej patofizjologii powieksze-
nia LA w tej grupie chorych. Wydaje sie, ze pod uwage
nalezy bra¢ co najmniej dwa dominujace mechanizmy
prowadzace do powiekszenia LA. Poza poszerzeniem
LA, bedacym konsekwencja dysfunkciji rozkurczowej,
zwiekszenie objetosci LA jest tez niewatpliwie rezultatem
mocznicowej kardiomiopatii przedsionkowej. Za$ gorsza
czynno$¢ hemodynamiczna LA to efekt netto zwigkszo-
nej kompensacyjnie kurczliwoéci w odpowiedzi na po-
jawienie sie niewydolnosci rozkurczowej oraz zaburze-
nia czynno$ci hemodynamicznej LA bedgcej skutkiem
niekorzystnego oddzialywania toksyn mocznicowych,
stymulujacych rozwéj wspomnianej przedsionkowej
kardiomiopatii mocznicowe;j.

Dysfunkcje skurczowa i rozkurczowa LV u chorych
na ESRD obserwuje sie bardzo czesto. Lacznie z posze-
rzeniem wymiaréw jam serca oraz z cechami przerostu
LV (LVH, left ventricle hypertrophy) stanowi ona obraz kar-

diomiopatii mocznicowej. Powiekszajaca sie rozstrzen
serca, a zwlaszcza LV, zkompensacyjnym jej przerostem
trwairozwija sie u chorych na ESRD nawet po wlgczeniu
u nich terapii nerkozastepczej [7]. Chorzy hemodializo-
wani charakteryzujg sie gorsza czynnoscia rozkurczowa
LV, co wyraza sie miedzy innymi wydluzeniem czasu de-
celeracji przeplywu wczesnorozkurczowego przez za-
stawke mitralng (E ., deceleration time of early diastolic
filling of left ventricle), czasu rozkurczu izowolumetrycz-
nego lewej komory (IVRT, left ventricle isovolumic relaxation
time) oraz czasu deceleracji przeplywu rozkurczowego
przez zylty ptucne (PVD ., pulmonary vein diastolic flow
deceleration time), a takze nizsza niz w grupie kontrolnej
wartoscia wskaznika E/A [5]. W efekcie okolo 2/3 chorych
na ESRD to osoby z zaburzong czynnoscia rozkurczowa
LV, natomiast wsréd os6b z grupy kontrolnej zaburzenia
rozkurczu dotycza pojedynczych przypadkéw [5]. Jak sie
jednak wydaje, wskaznika E/A nie mozna uznac¢ za wia-
rygodny marker niewydolnosci rozkurczowej u chorych
na ESRD, co wynika z licznych doniesien. Wskazuja na
to miedzy innymi Shutov i wsp. [8], podwazajac warto$¢
wskaznika E/A ze wzgledu na jego zaleznoé¢ od stop-
nia nasilenia niedokrwistoéci, a wiec stanu klinicznego
powszechnego u chorych na ESRD. Autorzy ci zaleca-
ja jednoczesnie postugiwanie sie innymi klasycznymi
wskaznikami, takimi jak E_, czy IVRT. Takze wiele in-
nych mechanizméw patofizjologicznych, poza obecnos-
cig przetoki czy niedokrwistosci, moze modyfikowaé
przeplyw mitralny i mierzone z jego pomoca parametry.
Parametry doplerowskie uzyskiwane z przeptywu mi-
tralnego sa bowiem niestychanie zalezne i wrazliwe na
obciagzenie wstepne. Bezposrednich dowodéw na to do-
starczaja badania chorych hemodializowanych [9]. Nagte
ograniczenie ilosci ptynu w czasie hemodializy i zwiazane
z tym zmniejszenie obciazenia wstepnego spowodowalo
w krotkim czasie zmiane wskaznika E/Az1,0na 0,8. Uzy-
skane odwodnienie chorych pozostawalo przy tym w gra-
nicach limitu fizjologicznego, gdyz nie spowodowato ani
tachykardii, ani spadku ci$nienia tetniczego — kolejnych
czynnikow, ktdre potencjalnie modyfikuja przeptyw mi-
tralny. Co interesujace, przedstawione w tej pracy zmia-
ny wskaznika E/A s3 niemal identyczne z uzyskanymi
w czasie badan u chorych po transplantacji nerek (RT,
renal trasnplantation) [5]. Niewykluczone zatem, ze ta-
kie same zmiany tego parametru u chorych po RT moga
stanowi¢ objaw powolnego, lecz istotnego zmniejszenia
obciazenia wstepnego zaleznego od poprawy warunkéw
hemodynamicznych.
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We wspomnianych badaniach [9] wykazano takze, ze
alternatywnym do podlegajacego tak wielu czynnikom
wskaznika E/A w ocenie dysfunkcji rozkurczowej LV
moze by¢ LAVI. Na wielkos¢ i objetos¢ jamy LA wplywa
bowiem wiele oddzialujacych wzajemnie czynnikéw, kto-
re jednoczes$nie wplywaja na napelnianie LV. Wiadomo,
ze zardwno wzrost obcigzenia wstepnego, jak i zmniej-
szenie podatnosci LV powoduje wzrost cisnienia w LA
izwiekszenie jego objetosci [10]. Zatem, kiedy pojawiaja
sie takie warunki, z pozoru normalne doplerowskie spek-
trum przeplywu moze by¢ odzwierciedleniem pseudo-
normalizacji, gdyz obecna jest dysfunkcja rozkurczowa.
Mimo ze tradycyjna ocena doplerowska predkosci prze-
plywu przez zastawke mitralng umozliwia chwilowe, ale
zarazem hiepewne oszacowanie czynnosci rozkurczowej
LV, to jednak uwaza sie, ze LAVI oceniany na podstawie
przezklatkowego dwuwymiarowego badania echokar-
diograficznego ma wieksza site diagnostyczng oraz jest
bardziej stabilnym markerem przewleklej niewydolno-
§ci rozkurczowej [11, 12]. Zatem LAVI jest stosunkowo
niezaleznym od zmian obciazenia wstepnego markerem
dysfunkcji rozkurczowej LV, co potwierdzajq takze inne,
w niewielkim stopniu zalezne od doraznych warunkéw
hemodynamicznych wskazniki uzyskiwane technika
doplera tkankowego. Jednoczesna ocena LAVI i dople-
rowskiego spektrum przeplywu mitralnego pozwala
wiec na odréznienie przeptywu nieprawidlowego od
pseudonormalnego. Takie podejécie moze by¢ szczegol-
nie przydatne do oceny zaburzen relaksacji i podatnosci
w stanach krazenia hiperwolemicznego jakim cechuja
sie pacjenci hemodializowani [9].

Dysfunkcja rozkurczowa, a co za tym idzie — wiel-
kos$¢ LAVIu chorych na ESRD moze sie cze$ciowo wiazaé
z bardziej nasilonym LVH, a takze, niewatpliwie, z upo-
§ledzonymi wlasnosciami elastycznymi aorty. Poniewaz
LA oddzialuje bezpoérednio z ci$nieniami napelniania LV
poprzez otwarta zastawke mitralng w czasie rozkurczu
LV, to na jego wielko$¢ wplywaja te same czynniki, ktore
determinuja ci$nienia napetniania LV. Zaburzenie czyn-
noéci rozkurczowej LV jest stanem czesto spotykanym
u chorych na ESRD. Jednym z najistotniejszych czynni-
kéw wplywajacych na czynno$é LV niezaleznie od ci$nie-
nia tetniczego jest sztywnoé¢ aorty [13]. Miazdzyce uwaza
sie za kombinacje dwdch niezaleznych patologii — bla-
szek miazdzycowych (ang. atherosis) oraz stwardnienia
$ciany naczynia (ang. sclerosis). Wlasnie ta druga kompo-
nenta zalezy od pogorszenia elastycznych wlasnosci aor-
ty ijest okreslana mianem sztywnosci aorty. Sztywnos¢

aorty, wplywajac na funkcje przewodzaca tego naczynia,
poprzez podwyzszenie ci$nienia powoduje zwiekszenie
obciagzenia nastepczego LV. Sprzyja to przerostowi LVH
oraz zmienia jej czynno$¢ rozkurczowa, a pézniej tak-
ze skurczowq i w efekcie powoduje powiekszenie LA,
czego wyrazem jest wzrost LAVI. Mozna spekulowaé na
temat mechanizmoéw laczacych sztywnosé aorty z zabu-
rzeniem czynnosci LV. Bez watpienia, kluczowe miejsce
w interpretacji tych zwiazkéw ma fakt, ze zwigkszenie
sztywnoéci aorty jako czynnik bezposrednio wplywaja-
cy na obciazenie nastepcze LV jest istotnie powigzane
ze wskaznikami jej masy [13]. Zatem uposledzenie ela-
stycznych wlasnosci aorty, powodujac wzrost ci$nienia
ijednoczesnie jego nieprawidlowq charakterystyke, co
manifestuje sie zwiekszeniem ci$nienia tetna, przeklada
sie na wzrost obcigzenia nastepczego stymulujacego LVH.

PARAMETRY PLANIMETRYCZNE | OBJETOSCIOWE LA
U CHORYCH PODDANYCH PRZESZCZEPIENIU NEREK

Powiekszenie LA oraz LV wraz z zaburzeniem ich
czynnoéci hemodynamicznej jest nieodlacznym sklad-
nikiem kompleksu zmian echokardiograficznych zwig-
zanych z przecigzeniem objetosciowym i ciSnieniowym
obserwowanym u chorych na ESRD. Natomiast RT jest
interwencja potencjalnie umozliwiajaca odwrocenie,
a przynajmniej zahamowanie niekorzystnych przemian
zaleznych od remodelingu serca.

Jak wykazano w badaniach, po RT obserwuje sie
zmniejszenie parametréw zaréwno planimetrycznych,
jakiobjetosciowych LA [5]. Na uwage zastuguje fakt, ze
zmiany te przebiegaja niejako dwufazowo. U chorych
w czasie dlugotrwalej, bo 3-letniej, obserwacji najwieksza
zmiana nastepuje w poczatkowych miesigcach po zabie-
gu. Pézniejsze pomiary wskazuja na zwolnienie tempa
przemian, jednak stale zmniejszanie sie wymiaréw spo-
wodowato w efekcie bardzo istotne réznice na koniec
obserwacji. Zmniejszenie wielkosci LAVI jest dowodem
poprawy czynnosci rozkurczowej LV w tej populacji.
Wydaje sie, ze proces zmniejszania objetoéci LA nie da
sie uja¢ w ramy jednego mechanizmu patofizjologiczne-
go, poniewaz ESRD prowadzi do zmian strukturalnych
i czynnosciowych, znanych jako kardiomiopatia mocz-
nicowa [14]. Patomechanizm tych nieprawidlowosci jest
zlozony i, jak dotad, wyjasniony tylko fragmentarycznie.
Wérdd potencjalnych czynnikéw odpowiedzialnych za
powstawanie tych zmian wymienia sie przewodnienie
[15], nadci$nienie tetnicze [7], nagromadzenie toksyn
mocznicowych [7], niedokrwistos¢ [7, 8], nadczynnoé¢
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przytarczyc [14], nerkowy zesp6l niedozywieniowo-za-
palny [14, 16], zaburzenia elektrolitowe [17], wi6knienie
§r6dmiazszowe [14], zaburzenia autonomicznego uktadu
nerwowego [13], a takze obecno$¢ pozostawionej czyn-
nej przetoki tetniczo-zylnej [14, 18]. Zmiany zachodzace
w ukladzie krazenia — w tym i w sercu — w mocznicy
mozna podzieli¢ na dwie grupy. Z jednej strony zaleza
one od zmienionych warunkéw hemodynamicznych to-
warzyszacych mocznicy, z drugiej za$ sa konsekwencja
powaznych przemian metabolicznych towarzyszacych
tej ztozonej patologii. Te dwie podstawowe Sciezki pa-
togenetyczne przeplatajq sie i przenikaja, a dokladne
przesledzenie wszystkich mozliwych powigzan jest nie-
mozliwe.

Obserwowana ,dwufazowos$¢” zmian wielko$ci LAVI
wskazuje jednak na pewna prawidlowos¢. Prawdopo-
dobnie jej wczesne zmniejszenie bardziej zalezy od zmie-
niajacych sie warunkéw hemodynamicznych w wyniku
zmniejszania przecigzenia objetosciowego zaleznego od
towarzyszacego ESRD przewodnienia. Takie przestanki
plyna z pracy Barberato i wsp. [9] dotyczacej chorych
hemodializowanych, u ktérych nagta korzystna zmiana
parametréw hemodynamicznych, a gléwnie — zmniej-
szenie obcigzenia wstepnego w wyniku szybkiegoiistot-
nego odwodnienia, spowodowala istotne zmniejszenie
wymiaru LA, a takze parametréw objetosciowych LAV
i LAVL. Przyczyn dalszej péznej redukcji wielkosci LAVI
nalezy upatrywac raczej w ustapieniu zwiazanej z mocz-
nicg toksemiiijej negatywnego wplywu na przebudowe
zaréwno LV, jakiLA. Nie wyklucza to oczywiscie faktu, ze
ustgpienie oddziatujacych dotad negatywnie czynnikéw
hemodynamicznych, stymulujacych takze zmiany struk-
turalne w jamach serca, ma w tej powolnej odbudowie
swoje istotne znacznie.

Przemiany LA, zmierzajace do odnowienia jego bu-
dowy i funkcji po okresie niekorzystnej przebudowy,
mozna okresli¢ mianem odwracalnego remodelingu.
Wyrazem tej przebudowy jest stopniowe zmniejszanie
LAVI. W pracy Rysza i wsp. [19], w ktérej pordéwnano
wymiary LA u chorych po $rednio 30-miesiecznym od-
stepie czasowym od zabiegu z danymi 0s6b zdrowych,
wykazano utrzymujace sie istotne powiekszenie LA.
W swoich badaniach Sahagtin-Sdnchez i wsp. [20] nie
wykazali natomiast zmian w wielkos$ci LA po okresie
3-miesiecznej obserwacji po RT. Nie wiadomo jednak,
czy okres obserwacji nie byl zbyt krotki do zaistnienia
przemian. Znaczenie moze mie¢ tez fakt, ze w obu przy-
toczonych pracach wielko$¢ LA ubadanych chorych po-

zostawala w zasadzie w granicach normy, gdyz wynosita
odpowiednio 36,9 * 4,5 mm oraz 35,9 + 4,4 mm, nato-
miast we wspomnianych juz badaniach Zapolskiego [5]
u chorych po RT wyjsciowy wymiar LA wynosil 41,64
* 4,93 mm. Trudno zatem sie spodziewac¢ zmniejszenia
wielko$ci jamy, ktérej wymiary pozostaja w normie. Na
podstawie przytoczonych badah mozna wyciagna¢ nie
w pelni obiektywne, a nawet falszywe wnioski, ze RT
nie sprzyja korzystnej odnowie i przebudowie serca, ale
wrecz odwrotnie. Tym bardziej ze w przywolywanych
juz wielokrotnie badaniach u chorych dializowanych
wykazano szybka, dorazng zmiane wymiaru LA z 39,4
= 8,1 mm do 37,8 £ 8,0 mm w czasie zabiegu hemo-
dializy. Takze obserwacje chorych po RT z zachowang
przetoka i bez niej wskazuja na znaczenie warunkow
hemodynamicznych w odniesieniu do wielko$ci LA.
W badaniach Cridliga i wsp. [21] dowiedziono, Ze pole
powierzchni LA, oceniane w projekcji czterojamowej
w badaniu echokardiograficznym, jest wieksze u chorych
z czynna przetoka (19,3 + 4,8 cm?) niz u chorych bez
czynnej przetoki (16,4 + 3,8 cm?). W badaniach Zapol-
skiego [5] stwierdzono natomiast, ze po okresie nieko-
rzystnej przebudowy LA, jak réwniez LV — w wyniku
ustgpienia lub zmniejszenia sily oddziatywania czynni-
ka sprawczego, jakim jest ESRD — mozliwy jest proces
odwrotny, zmierzajacy do przywrécenia prawidtowych
wymiardw serca. Jak zatem wida¢, dane z piSmiennictwa
sa w wielu punktach sprzeczne i moga §wiadczy¢ o tym,
ze wsteczny remodeling po RT nie doprowadza do pelnej
restytucji wymiarow serca.

PARAMETRY HEMODYNAMICZNE LA
U CHORYCH PODDANYCH PRZESZCZEPIENIU NEREK

Dane dotyczace czynnoéci mechanicznej LA poRT sa
ograniczone i do czasu opublikowania wynikéw badan
Zapolskiego [5] z 2013 roku ograniczaja si¢ praktycznie
do pracy Rysza i wsp. [19]. Cho¢ w pracy tej nie poda-
no wyjéciowych parametréw mierzonych bezposrednio
po RT, gdyz praca nie miala charakteru obserwacyjne-
go, to fakt stwierdzenia po 30 miesigcach, ze parametry
czynno$ciowe nie odbiegaja od zanotowanych w grupie
kontrolnej, $wiadczy niezbicie o prawidlowej czynnosci
LA po zabiegu. Natomiast w badaniach Zapolskiego [5]
dokonano szczegétowej analizy poszczegdlnych para-
metréw, wskazujac na interesujacg prawidtowosé. Otoz
parametry obrazujace hemodynamiczna czynnos¢ przed-
sionka, takie jak LAgp, LA, oraz LA, poprawiajg sig juz
w czasie 3-miesiecznej obserwacji, a tendencja wzrostowa
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utrzymuje sie do konica analizowanego okresu. Natomiast
LApg ulega obnizeniu juz w czasie 3-miesigcznej obser-
wagjiidalej stopniowo, znamiennie statystycznie malejac
do kofica badania. Inaczej zmienia si¢ LA, bo choc jest
zdecydowanie wieksza po zakoficzeniu obserwacji, to
swoj wzrost zawdziecza gldwnie stosunkowo powolnej
poprawie w diuzszej pespektywie (obserwacja po roku
ipo3latach), natomiast w krétszym okresie po RT zmiany
nie sa jeszcze znamienne statystycznie. Takie zmiany pa-
rametréw czynnosciowych LA wynikaja zapewne z fak-
tu, ze takie parametry, jak LApy LA, p, LApg czy LA,
w wigkszej mierze zaleza od zmian hemodynamicznych,
ktore zachodza szybko i umozliwiaja ich poprawe, za$
LAg jako parametr odnoszacy sie do kurczliwosci mio-
kardium poprawia sie wolniej, co jest zapewne spowo-
dowane przewleklym niekorzystnym wpltywem toksyn
mocznicowych na budowe tkanki przedsionka i funkcje
miocytéw. To sprawia, Ze czas niezbedny do uchwytne;
poprawy ich kurczliwosci jest dluzszy.

Remodeling LA, bedacy przejawem przedsionkowe;
kardiomiopatii mocznicowej, jest — jak sie wydaje —
przyktadem kardiomiopatii ztozonej. Sktadaja sie na nig
zar6wno elementy kardiomopatii rozstrzeniowej, jakiin-
filtracyjnej. Poza wspomnianymi badaniami [5] nie ma
w piSmiennictwie doniesient dotyczacych tego zjawiska
w odniesieniu do LA. Analogii mozna szuka¢ w odnie-
sieniu do komorowej kardiomiopatii mocznicowej oraz
w doniesieniach o kardiomiopatiach przedsionkowych
przebadanych w innych ujeciach klinicznych; redukcja
LAg wystepuje u chorych z idiopatyczna kardiomiopa-
tia zastoinowa, gdzie dochodzi takze do poszerzenia LA
zwigzanego z objeciem procesem jego jamy, co okresla sie
mianem pierwotnej kardiomiopatii przedsionkowej [22].
Inny mechanizm pogorszenia czynnosci LA jest zwigzany
zkardiomiopatig zalezng od przeciazenia ci$nieniowego
iobjetosciowego, jak rowniez uposledzenia kurczliwosci
wtérnego do niedokrwienia — w tym przypadku obni-
zenie LA jest pierwotnie konsekwencja wzrostu przed-
sionkowego obcigzenia nastepczego [23]. Histologiczne
dowody wskazujace na wi6knienie $ciany przedsionka sa
bowiem bardziej wyrazone w przypadku kardiomiopatii
rozstrzeniowej w poréwnaniu z niewielkimi zmianami
zwigzanymi z zawalem serca, co sugeruje, ze pierwotnej
choroby LA w kardiomiopatii rozstrzeniowej nie nalezy
uznawac wylacznie za konsekwencje przeciagzenia me-
chanicznego [24]. Obserwacje wskazujace, ze wydolnos¢
wysitkowa jest bezposrednio zalezna od wielkosci LAy

a jednoczesnie negatywnie koreluje z wielkoscig LA,
uwydatniaja znaczenie LA jako pompy dla wydolnoéci
czynno$ciowej chorych z kardiomiopatig rozstrzeniowa
[25]. Istotne zaburzenie czynnoéci skurczowej LA oraz
zmniejszenie energii kinetycznej transferowanej do LV
jest takze charakterystyczne dla chorych z amyloidoza,
w nastepstwie nacieczenia miokardium przedsionka
przez amyloid [26]. Zanim jednak dojdzie do widoczne-
go w badaniu echokardiograficznym nacieczenia $ciany
przedsionka, LAgp pozostaje w granicach normy [26].
Zaréwno w przypadku kardiomiopatii rozstrzeniowej,
jakiinfiltracyjnej dochodzi takze do pogorszenia funkcji
rezerwuarowej LA i wzrostu ci$nienia w tetnicy plucnej,
co wplywa na rozw¢éj prawokomorowej niewydolnosci
serca [10].

Modele eksperymentalne kardiomiopatii przedsion-
kowej umozliwiaja wglad w nastepstwa mechaniczne
dysfunkcji skurczowej LA, ktére moga nasladowac ce-
chy charakterystyczne dla kardiomiopatii rozstrzeniowej
i infiltracyjnej. Szybka stymulacja przedsionkowa (400/
/min) prowadzona przez tydzief u pséw spowodowala
globalne i regionalne pogorszenie kurczliwosci LA, jed-
noczesnie nie wplywajac istotnie na czynnos¢ LV [27].
Wzrost wskaznika E/A oraz zmniejszenie wskaznika S/D
rejestrowanego z przeplywu plucnego wiazaly sie z jed-
noczesnym zmniejszeniem LAy, oraz poprawg funkgji
przewodzacych LA. Natomiast utrzymanie szybkiej sty-
mulagji przez dluzszy czas (6 tyg.) powodowalo dalsze
pogorszenie podatnoéci LA, pogorszenie jego czynnosci
rozkurczowej, zaburzenie czynnosci rezerwuarowej oraz
zwiekszenie udziatu funkcji przewodzacej, a wiec zmiany
charakterystyczne dla stanéw klinicznych zwigzanych
zci$nieniowym i objetoSciowym przecigzeniem LA [1]. Co
interesujqce, niewydolnos¢ LA spowodowana szybka sty-
mulacja miata niewielki wplyw lub nie wplywala narzut
serca oraz czynno$¢ prawej komory, pod warunkiem ze
czynno$¢ LV pozostawata prawidlowa, poniewaz popra-
wa funkcji przewodzacej LA kompensowala zmniejsze-
nie LAgp oraz pogorszenie komponenty rezerwuarowej
[1, 28]. Jednak w przypadku zaburzenia czynnoéci roz-
kurczowej LV zwiekszona funkcja przewodzaca LA nie
jest w stanie skompensowac uposledzonej funkgji skur-
czowej oraz zmniejszonej wydolnosci rezerwuarowej
LA [28]. Te eksperymentalnie uzyskane dane moga by¢
zatem szczegdlnie wazne w przypadkach kardiomiopatii
rozstrzeniowej oraz infiltracyjnej, w ktérych nierzadko sa
takze obecne nieprawidlowosci czynnosci skurczowej

www.chsin.viamedica.pl



Choroby Serca i Naczyn 2015, tom 12, nr 5
_______________________________________________________________________________________________________________________________________________________________|]

i rozkurczowej LV [10]. Opisane zmiany dotyczace LA

moga tez w calej rozcigglodci obrazowaé zmiany LA

u chorych na ESRD i tltumaczy¢ zjawiska obserwowane

w czasie regresji mocznicowej kardiomiopatii przedsion-

kowej, ktéra niewatpliwie Iaczy elementy kardiomopatii

przecigzeniowej zaleznej od niekorzystnych czynnikow

hemodynamicznych z elementami kardiomopatii infiltra-

cyjnej zwigzanej z toksynami mocznicowymi.
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