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Streszczenie

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego sg glowna przyczyna zgondw u chorych na przewlektg chorobe nerek. Wspotist-
nieja u nich klasyczne oraz specyficzne dla tej choroby czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego.

Sztywnos$¢ tetnic jest czynnikiem ryzyka, ktorego pomiar zyskuje na znaczeniu. Ultrasonograficzne badanie echo-
-tracking wysokiej rozdzielczosci jest bezposrednig i nieinwazyjng metoda oceny miejscowej sztywnosci tetnic. Pojawiaja
sie kolejne doniesienia naukowe pokazujgce, ze oznaczane w tym badaniu parametry miejscowej sztywnosci tetnic,
w tym wskaznik sztywnosci beta, sa niezaleznymi czynnikami predykcyjnymi zgonu z powodow sercowo-naczyniowych.

Ocena miejscowej sztywnosci tetnic moze zaja¢ wazne miejsce w ocenie ryzyka sercowo-naczyniowego ze wzgledu na ograni-
czenia standardowych metod diagnostycznych wystepujace u pacjentow z przewlekta choroba nerek. W tym celu konieczne
jest prowadzenie kolejnych badan nad zastosowaniem badania echo-tracking wysokiej rozdzielczoSci w tej grupie pacjentow.

Stowa kluczowe: sztywnos¢ tetnic, echo-tracking, przewlekta choroba nerek

Wstep

W ostatnich latach stopniowo sie zwieksza rola pomiaru
sztywnoSci tetnic jako elementu oceny ryzyka sercowo-
-naczyniowego. Pomiar predkosci fali tetna (PWV, pulse
wave velocity) znalazt zastosowanie w ustalaniu ryzyka
sercowo-naczyniowego u pacjentdéw ze zdiagnozowanym
nadcisnieniem tetniczym [1]. Inne metody oceny sztywnosci
tetnic, takie jak ultrasonograficzne badanie markeréw —
echo-tracking (eT) wysokiej rozdzielczosci, sa coraz czesciej
badane pod katem przydatnosci u pacjentéw obarczonych
podwyzszonym ryzykiem sercowo-naczyniowym. Jednag

Folia Cardiologica 2018; 13, 2: 144-149

z grup chorych, u ktérych pomiary sztywnosci tetnic mo-
gtyby by¢ pomocne, sa chorzy z przewlekta choroba nerek
(CKD, chronic kidney disease) [2, 3].

Sztywnos¢ tetnic

Sztywno$é jest jedna z wiasciwoSci tetnic wynikajgca
z budowy Sciany naczynia, w szczegdlnosci ze stosunku
widkien kolagenowych do elastycznych [2, 4]. Sztywnosé
tetnic jest stosunkowo mniejsza w tetnicach sprezystych
(elastycznych). Naleza do nich: aorta, piefi ramienno-
-glowowy, tetnice szyjne wspdlne i wewnetrzne, tetnice
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podobojczykowe i tetnice biodrowe wspoélne. Odgatezienia
tych tetnic to z kolei tetnice typu mieSniowego. Petnig one
funkcje naczyn oporowych w ukfadzie tetniczym. Ich obec-
noS¢ umozliwia utrzymanie laminarnego przeptywu przez
obwodowe naczynia tetnicze, wbrew znacznym zmianom
ciSnienia obserwowanym w zakresie tetnic centralnych.
Z opisanej budowy tetnic proksymalnych i dystalnych wynika
fizjologia przeptywu krwi w organizmie cztowieka. Skurcz le-
wej komory serca powoduje wyrzut pewnej objetosci krwi do
krazenia systemowego. Pojawienie sie dodatkowej objetosci
krwi w aorcie wstepujacej wywotuje jej rozciggniecie, co
jest mozliwe dzieki jej wysokiej sprezystosci. Rozkurcz ten
przenosi sie nastepnie na dalsze partie uktadu tetniczego,
formujac fale tetna. Fala tetna, dochodzac do naczyn oporo-
wych, ulega odbiciu ze wzgledu na wzrost sztywnosci tetnic.
Fala odbita powraca do aorty wstepujgcej w rozkurczu,
wspomagajgc perfuzje wiencowg. Ostateczny ksztatt fali
tetna jest zatem wynikiem fali postepowej oraz fali odbitej.

Sztywnosc¢ tetnic — patofizjologia

Zwiekszenie sztywnosci tetnic, w szczegblnosci aorty, pro-
wadzi do skrocenia dystansu miedzy sercem a migjscem
powstawania fali odbitej, a takze do zwiekszenia predkosci
fali tetna. Prowadzi to do wielu niekorzystnych nastepstw
w uktadzie sercowo-naczyniowym. Dochodzi do skrécenia
czasu, w ktorym fala odbita powraca do aorty wstepujacej.
Nastepuje to w pdZznym okresie skurczu, zamiast w roz-
kurczu. Wywotane tym obnizenie ciSnienia rozkurczowego
krwi upo$ledza perfuzje wieficowg. Rdwnoczesnie wysokie
centralne cisnienie krwi prowadzi do wzrostu obcigzenia
nastepczego lewej komory w mechanizmie przecigzenia
ciSnieniowego, a tym samym do przerostu lewej komo-
ry. Przerost mieSnia sercowego wraz z upoSledzeniem
przeptywu wiencowego sprzyjajg niedokrwieniu miesnia
sercowego. Zwiekszenie sztywnosci tetnic stanowi zatem
element rozwoju miedzy innymi nadci$nienia tetniczego,
choroby niedokrwiennej serca oraz niewydolnosci serca.

Etiologia zwiekszenia sztywnosci tetnic

Jest wiele przyczyn zwiekszenia sztywnosci tetnic, najczes-
ciej ocenianej poprzez pomiar PWV, co wynika z dostepnosci
tej metody. Aortalng PWV determinuja geny, wiek, zmiana
stosunku widkien sprezystych do kolagenowych, ciSnienie
skurczowe, ciSnienie tetna, spozycie sodu i kalcyfikacja na-
czyn. Dodatkowo do wzrostu sztywnosci tetnic przyczyniajg
sie takie choroby, jak cukrzyca oraz CKD [5].

Sztywnosc¢ tetnic — metody pomiaru

Istnieje wiele bezpoSrednich nieinwazyjnych metod moga-
cych postuzy¢ mierzeniu sztywnosci tetnic. Moga one stuzy¢
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ocenie regionalnej, miejscowej badz systemowej sztywnosci
tetnic [4]. Regionalng sztywno$¢ tetnic bada sie, mierzac
PWV miedzy dwoma punktami w uktadzie tetniczym poto-
zonymi w roznej odlegtosci od serca. Miejscowa sztywnos¢
tetnic jest mierzona w jednym miejscu i tym samym taki
pomiar okresSla sztywno$¢ danej tetnicy w miejscu pomia-
ru. Pomiaru miejscowej sztywnosci tetnic dokonuje sie za
pomoca ultrasonografu [4, 6].

Metody pomiaru regionalnej
sztywnosci tetnic

Aortalng PWV obecnie uznaje sie za ,ztoty standard”
w ocenie sztywnosci tetnic [4]. Warto§é PWV ustala sie,
mierzac odstep czasu miedzy zarejestrowaniem fali tetna
w dwadch réznych miejscach, najczesciej na prawej tetnicy
szyjnej wspdlnej i prawej tetnicy udowej. Odstep ten jest
uzyskiwany w formie graficznej, a do badania tetna nad
tetnicami stosuje sie takie metody, jak tonometria apla-
nacyjna, przetworniki mechaniczne czy ultrasonografia
wysokiej rozdzielczosci [7].

Predkos¢ fali tetna oblicza sie ze wzoru:

PWV = D (w metrach)/At (w sekundach)

gdzie: D — dystans na powierzchni ciata miedzy dwoma
punktami pomiaru tetna, At — czas miedzy poczatkiem
obu fal tetna [4, 7].

Fale tetna moga by¢ rejestrowane w dwoch punktach
jednoczasowo bad? kolejno z ustaleniem At w odniesieniu
do zatamka R w zapisie elektrokardiograficznym (EKG).

Metody pomiaru miejscowe;j
sztywnosci tetnic

Podstawg badania eT wysokiej rozdzielczosci jest inne po-
dejscie do oceny sztywnosci tetnic. Wskazniki sztywnosci
tetnic w tym badaniu sg uzyskiwane poprzez ultrasono-
graficzng ocene odksztatcania tetnicy w jednym miejscu.
W celu dokonania oceny tych parametrow konieczne jest
uzyskanie wyraznego obrazu ultrasonograficznego kom-
pleksu intima-media zardwno przedniej, jak i tylnej Sciany
tetnicy szyjnej wspdlnej w obrazowaniu podtuznym. Po zob-
razowaniu tetnicy szyjnej wspdlnej na obu Scianach tetnicy
umiejscawia sie znacznik ultrasonograficzny. Znacznik ten
zmienia swoje potozenie wraz ze zmiang potozenia Scian
tetnicy i tym samym umozliwia pomiar zmian $rednicy
tetnicy w czasie w odniesieniu do cyklu pracy serca zareje-
strowanego za pomocg elektrokardiografu. Do wykonania
petnego badania konieczny jest réwniez pomiar ciSnienia
tetniczego, najczesSciej wykonywany na tetnicy ramienne;.
Pomiar ciSnienia tetniczego umozliwia obliczenie takich
parametrow sztywnosci tetnic, jak: B — beta, Ep — epsilon,
AC — podatno$é naczyn, a takze PWVPB — jednopunktowa
predkos¢ fali tetna.
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Wartosci poszczegblnych wskaznikéw sa wyliczane
automatycznie wedtug ponizszych rownan [8]:

— B — beta (wskaznik sztywnosci beta):

B =In (Ps/Pd)/[(Ds - Dd)/Dd]

gdzie: In —logarytm naturalny, Ps — ciSnienie skurczowe, Pd

— ciSnienie rozkurczowe, Ds — Srednica tetnicy w skurczu,

Dd — Srednica tetnicy w rozkurczu;

— Ep — epsilon (modut Younga):

Ep = (Ps - Pd)/[(Ds - Dd)/Dd]

— AC (podatno$¢ naczynia) oblicza sie na podstawie
przekroju naczynia i ciSnienia tetniczego:

AC = p(Ds x Ds - Dd x Dd)/[4 x (Ps - Pd)]

— PWVB (jednopunktowa predkosé fali tetna) oblicza sie
na podstawie opdznienia miedzy dwiema sasiednimi
falami opisujgcymi rozkurcz tetnicy z zastosowaniem
wskaznika sztywnosci :

PWVB = V(B*P/2*r)

gdzie: P — ciSnienie rozkurczowe krwi, r — gestosé krwi

(1,050 kg/m°).

Zgodnie ze stanowiskiem ekspertow Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, European Society
of Cardiology) uznaje sie, ze metody pomiaru miejscowej
sztywnosci tetnic, takie jak eT wysokiej rozdzielczosci, sg
przydatne w badaniach z zakresu patofizjologii i terapii
bardziej niz w badaniach epidemiologicznych [4]. Wazna
zaletg badania eT wysokiej rozdzielczosci jest niezaleznos¢
wskaznika B od zmian ciSnienia tetniczego [9]. Cecha ta
moze by¢ jednym z powoddw zwiekszajacej sie liczby badan
z udziatem pacjentéw z podwyzszong sztywnoscig tetnic,
ktére ukazujg potencjalng kliniczng przydatno$¢ wskaz-
nikdw miejscowej sztywnosci tetnic [10, 11]. W ostatnich
latach wzrosto réwniez zainteresowanie wykorzystaniem
eT wysokiej rozdzielczosSci u pacjentow z CKD [10-12].

Przewlekta choroba nerek
jako czynnik progresji
choréb uktadu sercowo-naczyniowego

Przewlekta choroba nerek jest powszechna chorobg
dotykajacg 10-16% Swiatowej populacji [13]. Aktualna
definicja wedtug wytycznych Kidney Disease: Improving
Global Outcomes (KDIGO) stanowi, ze sa to utrzymujace
sie co najmniej 3 miesigce nieprawidtowosci w budowie
nerek lub zaburzenia czynnoSci nerek majace znaczenie
dla zdrowia [14]. W przebiegu naturalnym CKD dochodzi do
stopniowego obnizenia wspétczynnika filtracji kiebuszkowej
(GFR, glomerular filtration rate). Wraz ze spadkiem GFR
wzrasta prawdopodobienstwo wystepowania nadcisnienia
tetniczego [15]. Osoby z CKD charakteryzujg sie rowniez
zwiekszong tendencjg do powstawania zaawansowanych
zmian miazdzycowych [16]. Tym samym CKD z jednej
strony zwieksza ryzyko wystgpienia choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego (CVD, cardiovasvular disease) [13, 17],
zdrugiej za$ pogarsza rokowanie pacjentow juz cierpigcych

na te choroby [14]. Znamienny jest fakt, ze pacjenci z CKD
sg obarczeni wyzszym ryzykiem zgonu z powodu CVD niz
ryzyko progresji CKD do przewlektej niewydolnosSci nerek,
a w konsekwencji — do schytkowej niewydolnosci nerek
[5, 18]. Wymaga podkreSlenia, ze obecnosé klasycznych
czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego, takich jak cuk-
rzyca, nadci$nienie tetnicze, nikotynizm oraz dyslipidemia,
nie ttumaczy w sposéb wystarczajacy wyraznego wzrostu
ryzyka zgonu z powodu CVD u pacjentéw z CKD [13, 14].
Innymi stowy, wsrdd tych pacjentéw wystepujg dodatkowe
czynniki zwiekszajace ryzyko zgonu, ktore nie sa obecne
u pacjentoéw niechorujgcych na CKD i tym samym progresja
choroby prowadzi do wzrostu globalnego ryzyka zgonu wraz
ze wzrostem ryzyka zgonu z powodu CVD.

Przewlektfa choroba nerek cechuje sie licznymi zmiana-
mi patofizjologicznymi, sposrod ktorych czeS¢ wigze sie ze
wzrostem ryzyka zgonu spowodowanego CVD. Metaanaliza
badan przeprowadzona przez Matsushite i wsp. [13] wy-
kazata, ze spadek szacunkowego wspotczynnika filtracji
ktebuszkowej (eGFR, estimated glomerular filtration rate)
jest niezaleznym czynnikiem prognostycznym globalnego
ryzyka zgonu i zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych.
W badaniu tym ryzyko zgonu jest state w zakresie eGFR
75-105 ml/min/1,73 m? i zaczyna sie zwiekszaé wraz
ze spadkiem eGFR [13]. Wyniki te znajduja potwierdze-
nie w badaniu kohortowym przeprowadzonym w grupie
ponad miliona pacjentéw, w ktérym stwierdzono wyrazny
wzrost globalnego ryzyka zgonu przy GFR ponizej 60 ml/
/min/1,73 m® Wzrost wskaznika albumina/kreatynina
(ACR, albumin-to-creatinine ratio) do 10 mg/g i wiecej
rowniez jest niezaleznym czynnikiem rokowniczym zgo-
nu i zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych [13]. Inne
biochemiczne wskazniki umozliwiajgce prognozowanie
wzrostu ryzyka zgonu z powodu CVD to zwiekszone ste-
zenie cystatyny C [19] oraz fosforanéw w surowicy [20].
W badaniach populacji chorych z CKD do oceny ryzy-
ka sercowo-naczyniowego mozna wykorzystaé réwniez
mniej typowe wskazniki. Nalezy do nich sztywno$¢ tetnic
(AS, arterial stiffness) mierzona jako PWV [3, 21] oraz
inne wskazniki sztywnosci tetnicy szyjnej wspolnej [2, 3].

Sztywnos¢ tetnic
w przewlektej chorobie nerek

Przewlekfa choroba nerek jest chorobg, w ktérej wystepuje
wiele z wyzej opisanych nieprawidtowosci skutkujgcych
niekorzystnymi zmianami patofizjologicznymi. Juz sam ten
fakt powoduje, ze u chorych na CKD ryzyko wystepowania
zwiekszonej sztywnosci tetnic jest podwyzszone, a tym
samym podwyzszone jest ryzyko zachorowania na choroby,
do ktérych wzrost sztywnosci tetnic prowadzi. Jedng z istot-
nych nieprawidtowosci sg zmiany w gospodarce wapniowo-
-fosforanowej. Zaburzony metabolizm witaminy D, prowadzi
do obnizenia stezen 25(0H)D; i 1,25(0H),D; w surowicy.
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London i wsp. [22] dowiedli, ze niskie stezenia tych zwigz-
kow korelujg z podwyzszong sztywnoscia tetnic niezaleznie
od wieku i skurczowego ciSnienia tetniczego. Zaburzenia te
skutkujg obnizeniem gestosci mineralnej kosci, co rowniez
wykazuje korelacje z podwyzszong sztywnoscig tetnic [23].

Wskaznik sztywnosci beta
jako czynnik predykcyjny zgonu
Z przyczyn sercowo-naczyniowych

Shoji i wsp. [12] oceniali wskaznik sztywnosci beta tetnicy
szyjnej wspdlnej (Cap, carotid artery B) i udowodnili, ze
zwiekszenie miejscowej sztywnosci tetnic jest niezalez-
nym czynnikiem ryzyka sercowo-naczyniowego w kohorcie
423 pacjentéw poddawanych hemodializie. Wartosé Caf3
okazata sie czynnikiem ryzyka niezaleznym od grubosci
kompleksu intima-media (IMT, intima-media thickness)
oraz innych zmiennych [12]. Warto$é CaP jako czynnika
ryzyka znalazta réwniez potwierdzenie w badaniu doty-
czacym mniejszej kohorty pacjentéw hemodializowanych.
W grupie 80 0s6b wykazano podwyzszone wartosci Caf3
wsrdd pacjentow starszych oraz chorych na cukrzyce typu 2.
U pacjentow z najwyzszymi wartoSciami Cap globalne ryzyko
zgonu byto znamiennie wyzsze niz u pacjentéw z nizszy-
mi wartoSciami tego wskaznika [11]. W innym badaniu
w grupie pacjentéw hemodializowanych wykazano wysoki
poziom korelacji miedzy Ep i Cap a PWV, ktore uwaza sie
za ,ztoty standard” diagnostyczny w ocenie sztywnosci
tetnic [10]. Autorzy badania sugerujg tym samym, ze ul-
trasonograficzne badanie eT wysokiej rozdzielczosci jest
wiarygodna metoda badawczg, ktéra moze stanowié dobrg
alternatywe dla PWV. W badaniu tym stwierdzono réwniez
znaczgco wyzsze wartosci Cap i Ep w grupie chorych na
cukrzyce w poréwnaniu z grupa pacjentéw bez cukrzycy.
Udowodniono ponadto, ze wspétczynnik sztywnosci B jest
znamiennie wyzszy u pacjentdw, ktorzy przebyli niemy udar
médzgu uwidoczniony w badaniu rezonansu magnetycznego
niz u pacjentéw bez stwierdzonego udaru [24].

Zastosowanie eT wysokiej rozdzielczosci
u pacjentow z przewlekta choroba nerek

Obecnie PWV uwaza sie za ,ztoty standard” w ocenie
sztywnosci tetnic. Mimo to badanie to ma pewne wady. Po
pierwsze, w jego trakcie moga wystgpié trudnosci z doktad-
no$cia zapisu fali tetna na tetnicy udowej, w szczegdlnosci
U pacjentdw z cukrzyca, otytoscig, zespotem metabolicznym
czy choroba tetnic obwodowych. Po drugie, wystepowanie
zwezen w aorcie, tetnicach biodrowych czy udowych moze
ostabi¢ lub opdznic fale tetna. Dodatkowo dystans miedzy
oboma punktami pomiaru tetna powinien by¢ mierzony jak
najdokfadniej, co jest bardzo trudne u pacjentow z otytoscig
brzuszna [4].

Konrad Rekucki i wsp., Sztywnos¢ tetnic u chorych z CKD

Badanie eT wysokiej rozdzielczoSci moze poméc pa-
cjentom z CKD, ktorzy powszechnie cierpig na wymienione
wyzej schorzenia, przede wszystkim zesp6t metaboliczny,
chorobe tetnic obwodowych i cukrzyce. Pozwala ono na
bezposredni pomiar sztywno$ci tetnic bez stosowania
jakiegokolwiek modelu krazenia w celu obliczania pozada-
nych wspétczynnikow. Badanie eT umozliwia jednoczesne
okreSlenie wartosci wspétczynnikéw B, Ep, PWVb i AC z po-
miarem IMT. Nie nalezy jednak zapomina¢ o wadach tej
metody. Ocena eT wymaga odpowiednich kwalifikacji osoby
wykonujgcej badanie, a takze jest zdecydowanie bardziej
czasochtonna niz pomiar PWV [4]. Kolejne ograniczenie to
niemozno$¢ odnoszenia sztywnosci aorty do sztywnosci
tetnicy szyjnej wspdlnej u chorych na cukrzyce lub z wyso-
kim ciSnieniem tetniczym. Wynika to z faktu, ze cukrzyca,
nadcisnienie i inne czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego
wptywaja na sztywnoscé aorty w duzo wiekszym stopniu niz
na sztywnos$¢ tetnicy szyjnej wspdlnej [25].

Rola pomiaru sztywnosci tetnic
u pacjentow z przewlekta choroba nerek

W badaniu Framingham zastosowanie PWV jako czynnika
ryzyka wraz z innymi, standardowymi czynnikami ryzyka
sercowo-naczyniowego poprawito trafnos¢ oceny ryzyka
[26]. Udowodniono réwniez, ze sztywnos$é tetnic jest nie-
zaleznie powigzana z wyzszym globalnym ryzykiem zgonu
u pacjentéw cierpigcych na CKD w stopniach od 2. do 5. [3].
W tym samym badaniu wykazano réwniez, ze parametry
miejscowej sztywnosci tetnic, a konkretnie srednica we-
wnetrzna tetnicy szyjnej, sa zwigzane ze zwiekszonym
globalnym ryzykiem zgonu. Wyniki te wskazuja, ze poszu-
kiwanie dowodu na potencjalng prognostyczng wartosé
miejscowej sztywnosci tetnic w przewidywaniu ryzyka zgonu
u pacjentéw z CKD jest wtasciwym kierunkiem badan [2].
Pomiar miejscowej sztywnosci tetnic u chorych na CKD
moze mie¢ szczegblng wartos¢ ze wzgledu na ograniczenia
klasycznych metod diagnostycznych w tej grupie pacjentow,
takich jak elektrokardiograficzna préba wysitkowa czy
echokardiografia [14, 27]. U tych pacjentdw rzadziej wyste-
puja klasyczne objawy niedokrwienia migsnia sercowego,
stagd potrzeba poszukiwania nowych narzedzi stuzacych
poprawie oceny klinicznej. Uszkodzenie nerek ogranicza
rowniez mozliwosci zastosowania badan z wykorzystaniem
Srodkéw kontrastowych — tomografii komputerowej i re-
zonansu magnetycznego [27]. W tej grupie mniejsza jest
takze warto$é diagnostyczna laboratoryjnych wyktadnikéw
funkcjonowania uktadu sercowo-naczyniowego, takich jak
N-kofAcowy propeptyd natriuretyczny typu B (NT-proBNP)
czy troponina sercowa [14].

Sztywnos$é naczyn oraz ocena fali tetna znalazty szero-
kie zastosowanie w badaniach stuzgcych ocenie zmian he-
modynamicznych w wielu stanach klinicznych. Przewlekta
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choroba nerek stanowi wyzwanie ze wzgledu na ztozonos¢
procesow i czynnikdw wplywajacych na ogding kondycje
pacjenta oraz zréznicowanie populacji w zaleznosci od
zaawansowania upos$ledzenia funkgcji filtracyjnej nerek.
Wiadomo juz, ze poszczegblne grupy pacjentéow z CKD
odnosza rézne korzySci z zastosowanych terapii. Dyspo-
nowanie nowoczesnym narzedziem, ktére pozwolitoby na
wyodrebnienie grupy obarczonej zwiekszonym ryzykiem
sercowo-naczyniowym wsréd chorych o jeszcze umiarko-
wanie obnizonym GFR mogtoby zwiekszyé skutecznos¢
pierwotnej profilaktyki. O ile bowiem nie ulega watpliwosci,
ze chorzy z ciezkim uposledzeniem funkcji nerek sa grupa
0 najwyzszym ryzyku, o tyle niestety efekty terapii w tej
grupie pozostajg dalekie od ideatu. Nawet zastosowanie
takich metod, jak implantacja wszczepialnego kardiower-
tera-defibrylatora nie poprawia specjalnie rokowania, wo-
bec Sredniej przezywalnosci populacji z CKD na poziomie
18 miesiecy, co znacznie sie r6zni od wynikéw u chorych
z prawidtowa funkcja nerek [28]. Podobnie trudne sg de-
cyzje dotyczgce sposobu rewaskularyzacji z powodu ryzyka
nasilenia nefropatii po zastosowaniu $rodka kontrastowe-
go w czasie angioplastyki wiencowej z jednej strony oraz
z drugiej strony kilkukrotnie wiekszej niz w populacji bez
CKD $miertelnosSci okotooperacyjnej w CABG, zwiaszcza
u chorych ze znacznie obnizonym eGFR [29].

Abstract

Podsumowanie

U pacjentéw chorujgcych na CKD obserwuje sie nasilone
niekorzystne zmiany w zakresie naczyh tetniczych, ktére
dodatkowo sie nasilajg przy obnizaniu sie GFR. Jedno-
czeSnie objawy podmiotowe i przedmiotowe CVD, takie
jak bél dtawicowy, charakteryzujg sie mniejsza czutoscig
w tej grupie chorych. Wigkszos¢ badan wykorzystywanych
w populacji ogolnej do diagnostyki i oceny ryzyka CVD — od
elektrokardiograficznej proby wysitkowej po koronarografie
— napotyka na istotne ograniczenia u pacjentéw z CKD. Tym
samym istnieje wyrazne uzasadnienie dla poszukiwania
nowych, doktadnych metod oceny stanu uktadu sercowo-
-naczyniowego u tych pacjentéw, ktére powinny postuzyé
zar6bwno prewencii, jak i wczesnemu wykrywaniu CVD w prze-
biegu CKD. Badanie eT wysokiej rozdzielczosci moze sie
sta¢ pomocnym narzedziem w urzeczywistnieniu tego celu,
poniewaz w Swietle wynikéw badan B oraz inne parametry
miejscowej sztywnosci tetnic zyskaty miano niezaleznych
czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego. Konieczne sg
jednak dalsze badania nad przydatnoscia tej metody.

Konflikt interesow

Autorzy nie zgtaszajq konfliktu interesow.

Cardiovascular diseases are the main cause of death among patients with chronic kidney disease. Classic and disease-
-specific cardiovascular risk factors are observed in this group of patients.

Recently, arterial stiffness has been paid more attention to as a cardiovascular risk factor. High-resolution echo-tracking
is a direct and non-invasive ultrasound method of local arterial stiffness evaluation. New publications show that indices
of local arterial stiffness, such as stiffness parameter beta, are predictors of cardiovascular mortality. Evaluation of local
arterial stiffness can take a prominent place in cardiovascular risk assessment due to limitations of standard diagnostic
methods present in chronic kidney disease. Further studies on high-resolution echo-tracking are essential to establish
the role of this method in evaluation of chronic kidney disease patients.

Key words: arterial stiffness, echo-tracking, chronic kidney disease
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