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I. WYKAZ UZYWANYCH SKROTOW

(uzywano skrotow zalecanych przez Sekcje Echokardiografii Polskiego Towarzystwa

Kardiologicznego, zawartych w podreczniku Echokardiografia Praktyczna pod redakcjg P. Podolca

oraz dokumentu: Recommendations for Cardiac Chamber Quantification by Echocardiography In

Adults : An Update from the ASE and EACI; 2015).

2D STE

2-ch

3-ch

4-ch

AI

ACEI

ACS

Ad

A dur

ADO

AF

AFI

APLAX

Asc Ao

Ar

ARB

As

AVC

BMI

BNP

Bd

(ang. 2 Dimensional Speckle Tracking Echocardiography) echokardiograficzna
technika sledzenia markerdw akustycznych obrazéw dwuwymiarowych

projekcja koniuszkowa dwujamowa

projekcja koniuszkowa tréjjamowa

projekcja koniuszkowa czterojamowa

predkos¢ szczytowa pdznej fazy naptywu mitralnego zaleznego od skurczu
przedsionka

pozno-rozkurczowa predkosc pierscienia mitralnego

inhibitory enzymu konwertujgcego angiotensyny

ostry zespot wieicowy

warto$¢ wczesnorozkurczowego tempa odksztatcenia koniuszka

czas trwania wstecznego przeptywu w zyle ptucnej w trakcie skurczu przedsionka
automatyczna dializa otrzewnowa

migotanie przedsionkow

(ang. Automated Function Imaging) automatyczna detekcja miokardium
(ang. apical long axis) projekcja koniuszkowa w osi dtugiej; projekcja 3-jamowa
Srednica aorty wstepujacej

rotacja koniuszka

antagonisci receptora dla angiotensyny

wartos$é szczytowa skurczowego tempa odksztatcenia koniuszka

(ang. Aortic Valve Closure) czas zamkniecia zastawki aortalnej

wskaznik masy ciata

(ang. Brain Natriuretic Peptide) mézgowy peptyd natriuretyczny

wartos¢ wczesnorozkurczowego tempa odksztatcenia podstawy serca



Br rotacja podstawy serca

Bs wartos$¢ szczytowa skurczowego tempa odksztatcenia podstawy serca

BSA powierzchnia ciafa

CAD choroba wieicowa serca

CKD (chronic kidney disease) przewlekta choroba nerek

CMR kardiologiczny rezonans magnetyczny

CSA (ang. Cross-Sectional Area) powierzchnia ujscia

D predkosé maksymalna fali rozkurczowej w zytach ptucnych

DT czas deceleracji fali wczesnego naptywu mitralnego

dp/dt szybkos¢ zmiany cisnienia skurczowego w lewej komorze

E predkosé szczytowa fali naptywu mitralnego we wczesnej fazie napetniania lewej
komory

E' wczesnorozkurczowa predkosc¢ pierscienia mitralnego

EKG badanie elektrokardiograficzne

EMD opdznienie elektryczno-mechaniczne

ESRD (ang. end stage renal disease) schytkowa niewydolnos¢ nerek

FPS (ang. frames per second) liczba klatek obrazu na sekunde (czestotliwos¢)

GFR wskaznik filtracji ktebuszkowej

GK grupa kontrolna

GLPS (ang. Global Longitudinal Peak Systolic Strain) wartos¢ globalnego szczytowego

skurczowego odksztatcenia podtuznego

HA nadcisnienie tetnicze

HD hemodializa, zabieg hemodializy

HR czestosc akcji serca

IABP (ang. Intra-aortic Balloon Pump) kontrapulsacja wewnatrzaortalna

IVRT (ang. isovolumic relaxation time) czas rozkurczu izowolumetrycznego

IVSd (ang. InterVentricular Septal End Diastolic Thickness) grubos$¢ miesnia przegrody

miedzykomorowej w rozkurczu
IVSs (ang. InterVentricular Septal End Systolic Thickness) grubosé miesnia przegrody

miedzykomorowej w skurczu



LA
LAX
LBBB

LGE

LV

LVAD

LvDD

LVEF
LVOTO

LVEDD

LVESD

LVEDV

LVESV
MBD

MIA

MMMS
NN
NSTEMI
PD
preHD
postHD
PW

PWDd

lewy przedsionek serca

(ang. long axis) projekcja przymostkowa w osi dtugiej

(ang. Left Bundle Branch Block) blok lewej odnogi peczka Hisa

(ang. Late Gadolinium Enhancement) pdzne kontrastowanie w kardiologicznym
rezonansie magnetycznym po podaniu gadolinu

lewa komora serca

(ang. Left Ventricle Assist Device) urzagdzenie wspomagajgce czynnosé lewej komory
serca

(ang. Left Ventricular End Diastolic Dimension) wymiar korcoworozkurczowy lewej
komory

frakcja wyrzutowa lewej komory
(ang. Left Ventricle Outflow Tract) droga odptywu lewej komory

(ang. Left Ventricular End Diastolic Dimention) wymiar korcoworozkurczowy lewej
komory

(ang. Left Ventricular End Systolic Dimension) wymiar kornicowoskurczowy lewej
komory

(ang. Left Ventricular End Diastolic Volume) objeto$¢ koncoworozkurczowa lewej
komory

(ang. Left Ventricular End Systolic Volume) objeto$¢ koncowoskurczowa lewej komory
(ang. mineral bone disorder) zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej

(ang. malnutrition inflammation atherosclerosis) zespoét niedozywienia, zapalenia i
miazdzycy

markery martwicy miesnia sercowego

niewydolnos¢ nerek

zawat miesnia sercowego bez przetrwatego uniesienia odcinka ST

dializa otrzewnowa

grupa badana przed zabiegiem hemodializy

grupa badana po zabiegu hemodializy

Sciana tylna lewej komory

(ang. Posterior Wall Diastolic Diameter) grubos¢ miesnia tylnej sciany lewej komory
w rozkurczu

predkosé maksymalna fali skurczowej w zytach ptucnych



SAM

SAX

SD

STEMI

TdP

TDE

Tnl

TR

TTC

TVI

UR

VF

VT

VVI

WMSI

(ang. Systolic Anterior Motion) skurczowy ruch ptatkéw zastawki mitralnej
do przodu w kierunku przegrody miedzykomorowej

(ang. short axis) projekcja przymostkowa w osi krétkiej

odchylenie standardowe

zawat miesnia sercowego z przetrwatym uniesieniem odcinka ST

(fr. torsade de pointes) wieloksztattny czestoskurcz komorowy

(ang. Tissue Doppler Echocardiography) doplerowska echokardiografia tkankowa
Troponina |

(ang. Twist Rate) tempo skretu

(ang. TakoTsubo Cardiomyopathy) kardiomiopatia Takotsubo

(ang. Time Velocity Integral) catka predkosci przeptywu

(ang. Untwist Rate) tempo odkrecania

(ang. Ventricular Fibrilation) migotanie komér

(ang. Ventricular Tachykardia) czestoskurcz komorowy

(ang. velocity vector imaging) obrazowanie wektorow predkosci

(ang. wall motion score index) wskaznik kurczliwosci odcinkowej
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Istotnosc¢ statystyczna dla réznic w wartosci LVDd dla poszczegdlnych grup badanych
oraz grupy kontrolnej

Istotnos¢ statystyczna dla réznic w wartosci PWDd dla poszczegdlnych grup badanych
oraz grupy kontrolnej

Istotnos$¢ statystyczna dla réznic w wartosci srednicy LA dla poszczegdlnych grup
badanych oraz grupy kontrolnej

Istotnos$¢ statystyczna dla rdznic w wartosci LVEF dla poszczegdlnych grup badanych
oraz grupy kontrolnej

Istotnos$¢ statystyczna dla réznic w wartosci LVM dla poszczegdlnych grup badanych
oraz grupy kontrolnej

Istotnos¢ statystyczna dla réznic w wartosci LVMI dla poszczegdlnych grup badanych
oraz grupy kontrolnej
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Istotnos$¢ statystyczna dla réznic w stosunku fali E do fali A naptywu mitralnego dla
poszczegdlnych grup badanych oraz grupy kontrolnej

Istotnos$¢ statystyczna dla réznic w wartosciach $rednich E’ (predkos$é¢ ruchu
pierscienia mitralnego w ocenie TDE) dla poszczegdlnych grup badanych oraz grupy
kontrolnej

Istotno$é statystyczna dla réznic w wartosci stosunku E/E’ dla poszczegdlnych grup
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Parametry funkcji LK oceniane metodg STE

Istotnos$¢ statystyczna dla réznic w wartosci GLPS dla grup badanych oraz grupy
kontrolnej
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Istotnos$¢ statystyczna dla réznic w wartosci skrecenia koniuszka dla grup badanych
oraz grupy kontrolnej

Istotno$¢ statystyczna dla rdznic w wartosci skrecenia koniuszka LK oraz
przeciwstawnego skrecenia podstawy LK (TWIST) dla grup badanych oraz grupy

kontrolnej

Istotnos¢ statystyczna dla réznic w wartosci TORSION lewej komory obliczonego
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Poréwnanie wartosci przewodnienia (OH) oraz wody zewnatrzkomérkowej (ECW)
w korelacji z LVM; LVMI oraz parametrami odksztatcenia skretnego oraz podtuznego
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Orientacja wtdkien skosnych podwsierdziowych oraz podnasierdziowych

Graficzna prezentacja pomiaru odksztatcenia podtuznego w kolejnosci uzyskiwania
wartosci GLPS dla poszczegdlnych projekcji tj.: APLAX (rycina A); projekcji 4 jamowej
(4CH) (rycina B) oraz 2 jamowej (2CH) (rycina C)

Graficzne przedstawienie wykresu kotowego, odpowiadajgcego 17 segmentom LK
(OKO BYKA, ang. bull eye)

Rodzaje odksztatcenia (strain), zobrazowane w formie graficznej

Rotacja koniuszka wyrazona w stopniach (°) w formie graficznej i liczbowej
Rotacja podstawy serca wyrazona w stopniach (°) w formie graficznej i liczbowe;j
Schemat mechaniki twist i torsion LK

Rdznica rotacji koniuszka i podstawy serca (TWIST), wyrazong w stopniach (°)

Tempo rotacji koniuszka wyrazone w stopniach /sekunde(°/s), w formie graficznej
i liczbowej
Tempo rotacji podstawy LK wyrazone w stopniach /sekunde(°/s), w formie graficznej
i liczbowej

Tempo wzajemnej rotacji (TWIST) w czasie. Jest wyrazone w stopniach na sekunde

(°/s)

Krzywe tempa rotacji na poziomie koniuszka i podstawy serca oraz
Krzywa tempa rotacji skretnej i przeciwskretnej lewej komory (po AVC)

Czas trwania HD w latach oraz ilo$¢ oséb poddawanych zabiegowi HD w tym czasie,
w badanej grupie

Czas trwania PD oraz ilos¢ oséb poddawanych zabiegowi PD w tym czasie, w badanej
grupie

Schemat rozwoju kardiomiopatii uremicznej

Mechanizmy kompensacyjne w kardiomiopatii uremicznej
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Il - WSTEP
II.1.PRZEWLEKtA CHOROBA NEREK

Przewlekta choroba nerek (ang. CKD — chronic kidney disease) jest obecnie, obok cukrzycy, otytosci,
nadci$nienia tetniczego i choréb uktadu sercowo-naczyniowego, jedng z gtdwnych chordb
cywilizacyjnych. Wobec dtugiego okresu bezobjawowego stanowi duze wyzwanie diagnostyczne.
Koszty zwigzane z leczeniem CKD i powiktan CKD stanowig istotne i narastajgce obcigzenie dla
systemu opieki zdrowotnej na catym swiecie. (1)

[1.1.1. DEFINICJA PRZEWLEKtEJ CHOROBY NEREK

Zgodnie z aktualnie obowigzujgcym stanowiskiem Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego oraz
definicja przyjetg w 2012 roku (Kidney Disease: Improving Global Outcomes - KDIGO) o przewlektej
chorobie nerek mozemy méwi¢ w sytuacji ich uszkodzenia (biatkomocz > 30 mg/dzien) i/lub
uposledzenia funkcji nerek (wskaznik filtracji ktebuszkowej; ang: glomerular filtration rate,
GRF<60ml/min per 1,73m2) trwajgce co najmniej trzy miesigce, bez wzgledu na przyczyne. (1).

Wyrdznia sie piec¢ stadiow CKD, w zaleznosci od stopnia uposledzenia GFR. Doktadny podziat zostat
przedstawiony w tabeli numer 1.

Stadium Opis eGFR inne nazwy
1 Uszkodzenie nerek z >90 Uszkodzenie nerek
prawidtowym lub widoczne w badaniach
podwyzszonym GFR obrazowych lub

rozpoznanie

albuminurii,
krwinkomoczu,

biatkomoczu

1l Uszkodzenie nerek z 60-90 Utajona niewydolnos¢
tagodnym obnizeniem nerek (NN)
GFR
1 Uszkodzenie nerek z 30-59 Jawna wyréwnana NN

umiarkowanym
obnizeniem GFR

v Uszkodzenie nerek z 15-29 Jawna niewyrdéwnana
ciezkim obnizeniem NN
GFR
Vv Niewydolnos¢ nerek <15 lub chory Schytkowa NN
krancowa. dializowany

(ang: ESRD — end stage
renal disease)

Tabela nr 1. Podziat CKD na stadia, w zaleznosci od stopnia uposledzenia wyliczonego GFR
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Zgodnie z definicjg Kidney Diseases Outcome Quality Initiative (2) sytuacje kliniczng , okreslang jako
przewlekta chorobe nerek (CKD) mozemy rozpoznac jezeli spetnione jest co najmniej jedno z nizej
wymienionych kryteriow:

- uszkodzenie nerek (strukturalne i/lub czynnosciowe), utrzymujace sie powyzej 3 miesiecy,
- wartos$¢ GFR ponizej 60ml/min/1,73 m2, utrzymujgca sie powyzej 3 miesiecy.

Schorzenie okreslane jako przewlekta niewydolnos¢ nerek (PNN) odnosi sie do stadium od 2 do 5
CKD. Oznacza to, ze PNN mozna rozpoznaé przy wartosciach GFR pomiedzy 60-89 ml/min. Jako
schytkowg niewydolnosé nerek (ESRD) okresSla sie sytuacje, w ktdrej wartosci GFR sg ponizej 15
ml/min lub chorzy sg leczeni dializami.

Chorzy, stanowigcy grupe badang w tej pracy, nalezeli do grupy osdb ze schytkowg przewlekig
niewydolnoscig nerek. Nalezy doda¢, ze kazdy chory, u ktdérego przeszczepiono nerke jest, bez
wzgledu na wynik przeszczepu, kwalifikowany do stadium 5 CKD. (1, 2).

[1.1.2. EPIDEMIOLOGIA

Do gtéwnych przyczyn CKD nalezg nefropatia cukrzycowa (27%), przewlekte glomerulopatie

(okoto 19%) oraz nefropatia nadcisnieniowa (okoto 14%) (3). Dane z 2011 roku podajg mniejszg liczbe
0s6b z nefropatig cukrzycowg (22%). Jest to nadal gtéwna przyczyna zapadalnosci na ESRD oraz
gtéwna przyczyna rozpoczynania leczenia nerko zastepczego. Wsréd chorych z cukrzycg i CKD
przewazajg osoby z cukrzycg typu 2 (4).
Szacuje sie, ze na catym swiecie jest srednio 600 miliondw chorych z CKD (zakres wartosci od 380 do
870 milionow). Odpowiednio w Polsce taczna liczba osdb obcigzonych CKD jest szacowana na 4,2
miliona (zakres od okoto 3 do 6 milionéw). Jak wspomniano wczesniej, stanowi to istotne obcigzenie
systemow ochrony zdrowia.

W roku 2011, wg Polskiego Rejestru Nefrologicznego, w Polsce, dializowano 21956 osdb. Z tej
grupy zmarto 2951 osdéb (13,4%), natomiast u 1042 osdb (okoto 5%) przeszczepiono nerke (4). Stale
rosnie liczba nerek przeszczepionych od zywych dawcédw. Dane na koniec roku 2011 podajg, ze w
Polsce byto dializowanych 456 osdb na milion. Wiekszos¢ oséb (429 na milion) byto dializowanych za
pomocg hemodializy (HD). W 2011 roku potwierdzano obecnos¢ czynnej, przeszczepionej nerki u
9273 oso6b. taczna liczba chorych dializowanych oraz skutecznie przeszczepionych wynosita pod
koniec 2011 roku 27236 osdb. Odpowiada to 738 osobom na milion populacji. Podsumowujgc dane
na rok 2011, w grupie ESRD w Polsce, 62% osdb bylo hemodializowanych, 4% byto poddawanych
dializie otrzewnowej natomiast 34% miato czynny graft.

Leczenie nerko zastepcze w 2011 roku rozpoczynato 5082 osoby, co daje wspdtczynnik zapadalnosci
133 osoby na milion populacji ogdlnej. Wyrazna jest korelacja wieku i momentu rozpoczecia leczenia
nerkozastepczego. Wg danych z 2011, 63% osdb rozpoczynajgcych leczenie nerko zastepcze miato
wiecej niz 65 lat. Przeszczepienie nerki jest preferowane u oséb mtodszych. W populacji oséb
starszych podstawowg metodg leczenia nerkozastepczego pozostaje dializa, przede wszystkim HD
(94% chorych dializowanych).

Leczenie HD spowalnia procesy chorobowe zwigzane z postepem CKD, ale dane statystyczne
jednoznacznie wskazujg na zmniejszenie sie liczby chorych dializowanych, wraz z czasem trwania
leczenia. Potwierdza to dos¢ duzg Smiertelnos¢ pacjentéw z ESRD.
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Gtéwng przyczyng zgondw w grupie chorych z ESRD s3 schorzenia uktadu sercowo-naczyniowego,
procent zgonow wynosit w 2010 roku okoto 57%. Inne przyczyny to zakazenia bakteryjne (okoto 8% )
oraz choroby nowotworowe (okoto 7% ). W krajach anglosaskich jedng z gtéwnych przyczyn zgonéw
jest réwniez zaniechanie leczenia dializami (2, 4).

[1.1.3. HISTORIA NATURALNA CKD

Wystgpienie uszkodzenia nerek, mechanizmy kompensacyjne, dynamika procesu uszkodzenia
oraz objawy laboratoryjne i kliniczne sg zalezne od przyczyny oraz mechanizmu choroby.
Mechanizmy uszkodzenia nerek mogg wystgpic¢ jednorazowo lub wielokrotnie nawracac (np.: toczen
uktadowy). Czeste jest natozenie sie réinych mechanizméw uszkodzenia oraz zaostrzenie CKD,
prowadzgce do postepujgcego pogorszenia funkcji nerek.

Mechanizmem adaptacyjnym, pozwalajgcym utrzymaé prawidtowa funkcje uszkodzonej nerki jest
hiperfiltracja (5). Nadmierne obcigzenie zdrowych nefronéw prowadzi do biatkomoczu
i postepujgcego uszkodzenia.

Hiperfiltracja prowadzi do wzrostu cisnienia wewnatrz nefronu, prowadzac do jego przerostu.
Ostatecznie prowadzi to do stwardnienia i wtdknienia nefronu (tzw. Glomerulosclerosis)(6).

Poczatkowo uposledzenie funkcji nerek przebiega bezobjawowo. Wraz z pogorszeniem funkcji
narzagdu obserwuje sie skutki kliniczne: przewodnienie, hiperkaliemie, nadcisnienie tetnicze, anemie
oraz zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowe;.

Rozwdj ESRD jest silnie zwigzany z biatkomoczem. Wykazano, ze korelacja niskiego GFR oraz stopnia
biatkomoczu wigze sie ze zwiekszonym ryzykiem rozwoju ESRD (7).

[1.L1.4. PRZYCZYNY USZKODZENIA NEREK

Przyczyny uszkodzenia nerek mogg by¢ odwracalne (prowadzace do ostrego uszkodzenia
nerek z lub bez postepu choroby) oraz nieodwracalne (8).

Przyczyny nieodwracalnego uszkodzenia nerek zostaty omdéwione w czesci dotyczacej epidemiologii.

Przyczyny odwracalnego (potencjalnie postepujgcego) uszkodzenia nerek zostaty omdéwione w tabeli
nr2

Hipowolemia

Infekcja np. sepsa

Leki powodujace zmniejszenie eGFR np. NLPZ; ACEl; antybiotyki aminoglikozydowe;
MRA

Substancje nefrotoksyczne np. kontrast radiologiczny

Paradoksalny wzrost kreatyniny (bez wzrostu np.cymetydyna; trimetoprim
BUN)
Tabela nr 2. Przyczyny odwracalnego uszkodzenia nerek.
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[1.1.5. CELE TERAPII NEFROPROTEKCYJNEJ

Gtéwnym celem leczenia nefroprotekcyjnego jest utrzymanie prawidtowych wartosci
cisnienia tetniczego oraz zmniejszenie postepujgcego biatkomoczu. Zmniejszenie biatkomoczu mozna
uzyska¢ stosujgc leki z grupy inhibitoréw enzymu konwertujgcego (ang. ACEl — angiotensin
convertase inhibitors) lub blokeréw receptora dla angiotensyny (ang. ARB — angiotensin receptor
blockers).

Wraz z postepem choroby pogarsza sie kontrola cisnienia tetniczego. Dalsze stosowanie lekéw z
grupy ACEI lub ARB moze prowadzi¢ do dodatkowego uszkodzenia nerek. W takiej sytuacji kontrole
cisnienia zapewniajg leki z innych grup, m.in. blokery kanatu wapniowego.

Inne metody prewencji uszkodzenia nerek to m.in. ograniczenie spozycia biatka, leczenie
hiperlipidemii (statyny), zaprzestanie palenia papieroséw oraz leczenie przewlektej kwasicy
metabolicznej.(1,2)

Bardzo waznym celem leczenia nerkozastepczego jest unikanie przewodnienia (9).

Wraz z postepem choroby dochodzi do rozwoju powiktan, ktdre wymagajg specyficznego leczenia

(10- 14).

POWIKELANIA CKD MECHANIZM METODY LECZENIA

Przewodnienie Zatrzymanie sodu i wody Ograniczenie spozycia sodu
ponizej 2g /dobe

Hiperkaliemia Stezenie potasu > 5,5 mmol/I Unikanie lekéw podnoszacych
poziom potasu; zmniejszenie
spozycia potasu

Kwasica metaboliczna Suplementacja
wodoroweglanéw

Zaburzenia gospodarki | Hiperfosfatemia; wtérna | Suplementacja witaminy D

wapniowo-fosforanowej nadczynnos¢ przytarczyc;

(ang MBD — mineral and bone | zwiekszony wychwyt wapnia.
disorder) Rozwdj: adynamicznej choroby
kosci, osteomalacji, ,osteitis
fibrosa”

Zwiekszone uwapnienie tkanek
oraz miazdzyca tetnic
wienicowych

Nadcisnienie tetnicze Przyspieszona utrata funkcji | Leczenie hipotensyjne
nerek dla wartosci sredniego
cisnienia tetniczego powyzej

100 mmHg
Anemia Zmniejszona produkcja | Suplementacja erytropoetyny
erytropetyny
Dyslipidemia Hipertrdjglicerydemia
Hipercholesterolemia Leczenie statynami
Zaburzenia funkcji seksualnych Inhibitory fosfodiesterazy
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Tabela nr 3. Powiktania przewlektej choroby nerek, mechanizm oraz przyktadowe leczenie

Zmniejszenie wartosci filtracji ktebuszkowej (GFR) ponizej 15ml/min na 1,73 m’ BSA praktycznie
zawsze wigze sie rozwojem klinicznych i laboratoryjnych cech schytkowej niewydolnosci nerek
(ESRD).

Powikfania ESRD obejmujg m.in.: niedozywienie, skaze krwotoczng (uposledzona funkcja ptytek krwi),
ptyn w worku osierdziowym, neuropatie (encefalopatia, neuropatia obwodowa, polineuropatia),
zaburzenia funkcji tarczycy oraz obnizong odpornosc.

[1.L1.6. WPLYW CKD NA UKtAD SERCOWO-NACZYNIOWY

Zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej powodujg zwapnienia tkanek, prowadzac do
nasilenia zmian zwyrodnieniowych min. zastawek serca oraz btony srodkowej tetnic, zwanej
kalcyfikacja Mockenberga Zaburzenia gospodarki mineralnej s3 wynikiem adynamicznej choroby
kosci oraz wtérnej nadczynnosci przytarczyc (15). Typowe zmiany miazdzycowe dotyczg btony
wewnetrznej tetnic.

Cecha charakterystyczng chorych z PNN jest nadci$nienie tetnicze, ktére dotyczy 85% chorych z CKD.

U czesci chorych moze pojawié¢ sie hipotensja, co ma zwigzek z nadmiernym odwodnieniem
(wymioty; przedawkowanie diuretykdw). Wzglednie czesto wystepuje przerost miesnia lewej
komory, co ma zwigzek z dtugotrwatym nadcisnieniem tetniczym, zwezeniem zwapniatej zastawki
aortalnej i/lub niedokrwistoscig. W zwigzku ze zwapnieniem btony Srodkowej tetnic oraz rozwojem
dyslipidemii (hipertrdjglicerydemia, zmniejszenie stezenia cholesterolu HDL), obserwuje sie
przyspieszong miazdzyce tetnic.

Charakterystyczne jest odwrdcenie epidemiologii. Wyniszczenie i niedozywienie kaloryczno-biatkowe
jest zwigzane z nasilonym procesem zapalnym i akceleracjg miazdzycy (MIA). Zwiekszony katabolizm
wynika z zaburzen faknienia oraz zaburzen wchtaniania.

Przyspieszony rozwdj zmian naczyniowych, w tym rowniez w naczyniach wiencowych, przektada sie
na wiekszg zapadalnos¢ na ostre zespoty wiencowe. Zmiany morfologiczne serca, zaburzenia
elektrolitowe oraz ewentualne epizody niedokrwienia miesnia lewej komory prowadza do zaburzen
rytmu serca.

Czesto u chorych z PNN stwierdza sie obecnos¢ ptynu w worku osierdziowym. Czestosc
wystepowania ptynu jest mniejsza w przypadku wdrozenia leczenia nerkozastepczego.

Wszystkie wyzej wymienione elementy patologii uktadu krgzenia mogg prowadzi¢ do rozwoju
niewydolnosci serca. Dodatkowym czynnikiem, powodujgcym uposledzenie tolerancji wysitku jest
niedokrwistos¢.

Do czynnikdw specyficznie nasilajgcych rozwdj objawdéw niewydolnosci serca nalezy obecnosé
przetok tetniczo-zylnych (krazenie hiperkinetyczne; niewydolnos¢ serca z duzym rzutem
minutowym).
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Czesto u osob z zachowang frakcjg wyrzutowg lewej komory obserwuje sie rozwdj niewydolnosci
rozkurczowej.

11.1.7. WSKAZANIA DO LECZENIA NERKOZASTEPCZEGO

Wskazania do leczenia nerkozastepczego w ESRD mogg by¢ pilne lub planowe. S3 to:

- zapalenie osierdzia lub optucnej (pilne),

- encefalopatie/neuropatie (objawy zaburzen neurologicznych) (pilne),

- skaze krwotoczng,

- przewodnienie oporne na leczenie diuretyczne (szczegdlnie przebiegajgce z niewydolnoscig serca),

- przewlekte zaburzenia metaboliczne: hiperkaliemia; hiponatremia; kwasica metaboliczna;
hiperkalcemia; hipokalcemia; hiperfosfatemia,

- utrzymujace sie nudnosci i wymioty,
- niedozywienie.

Leczenie nerkozastepcze obejmuje przeszczep nerki (leczenie z wyboru) oraz zabiegi dializy:
hemodializy i dializy otrzewnowej (15).

11.L1.8. ZABIEG HEMODIALIZY (HD)

Zabieg hemodializy (HD) jest najczestszg formg leczenia nerkozastepczego u chorych z PNN.
Jest to rowniez zabieg stosowany w przypadku ostrej niewydolnosci nerek i zatruciach. U podstawy
omawianej metody lezy wykorzystanie rdznicy stezen pomiedzy krwig i ptynem dializacyjnym oraz
réznicy cisnien (ultrafiltracja na btonie dializatora) (15, 16).

Klasyczny zabieg HD jest rozciggniety w czasie (trwa od 3 do 5 godzin) i musi by¢ powtarzany kilka
razy (trzy razy) w tygodniu. Podczas zabiegu stosuje sie rézne formy antykoagulacji, najczesciej
heparyne. Do przeprowadzenia zabiegu niezbedne jest wytworzenie dostepu naczyniowego. Stosuje
sie dwa rodzaje dostepu, tj. przetoki tetniczo-zylne lub cewniki wprowadzone do zyt centralnych.

Do najczestszych powiktarn zabiegu HD nalezg min: hipotensja, bedaca wynikiem szybkiego
zmniejszenia wolemii (objetosci krwi krazacej, co wykorzystano w omawianej pracy), zaburzenia
elektrolitowe, kurcze miesniowe, swigd skoéry oraz bdle gtowy.

Jak wspomniano powyzej, podczas zabiegu HD dochodzi do zmniejszenia objetosci krwi krgzacej
wnaczyniach krwiono$nych. Powoduje to zmniejszenie obcigzenia wstepnego serca i wigze sie ze
zmniejszeniem objetosci wyrzutowej i/lub pojemnosci minutowej. Stopien odwodnienia jest najlepiej
widoczny na podstawie pomiaru masy ciata przed i po zabiegu HD. W dfuzszej perspektywie czasowej
wptyw zabiegéw HD na uktad sercowo-naczyniowy jest pozytywny. HD poprzez wyrdéwnanie
podstawowych zaburzen metabolicznych (przewodnienie, hiperkaliemia, usuwanie mocznika
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i kreatyniny) pozwala zachowac¢ wzglednie prawidtowg rownowage wewnatrzustrojowa. Pozwala na
zmniejszenie i opdznienie rozwoju powiktar CKD.

OBCIAZENIE WSTEPNE
Obcigzenie wstepne LK to sita z jakg Sciana komory jest rozciggana pod koniec fazy rozkurczu (18).

Wielko$¢ obcigzenia wstepnego jest wynikiem objetosci LK oraz cisnienia koAcoworozkurczowego.
Charakterystyczny dla fizjologii serca jest wzrost kurczliwosci kardiomiocytéw w miare ich
rozciggania. Jest to okreslane jako mechanizm Starlinga. Spoczynkowe rozciggniecie sarkomerdéw
umozliwia zwiekszenie ilosci elementéw kurczliwych — mostkéw miozynowych. Powrdt zylny
powodujgc naptyw krwi do serca, rozcigga LK i zwieksza tym samym site skurczu miesnia LK.
Prawidtowe serce przepompowuje catg krew, ktdéra do niego naptywa. Objetos¢ minutowa, w
prawidtowych warunkach, wynosi okoto 5 litréw.

Przewlekte przewodnienie w grupie ESRD moze prowadzi¢ do utraty rezerwy mechanizmu Starlinga.
Jednoczesnie powoduje utrzymywanie sie wysokiego ci$nienia w lewym przedsionku (co utrudnia
powrdt zylny). Z drugiej strony gwattowne zmniejszenie obcigzenia wstepnego (np. po zabiegu HD)
moze prowadzi¢ do uposledzenia napetniania i zmniejszenia kurczliwosci LK (18).

[1.L1.9. ZABIEG DIALIZY OTRZEWNOWEIJ (PD)

Dializa otrzewnowa wykorzystuje jako btone dializacyjng kilka warstw btony otrzewnowej. W
procesie dializy otrzewnowej wykorzystuje sie zjawisko dyfuzji, opartego o rdznice stezen po dwdch
stronach btony otrzewnowej. Nie ma tutaj miejsca na wykorzystanie mechanizmu tzw. wzmacniacza
przeciwprgdowego, stad zabieg PD trwa dtuzej niz HD (15, 17).

Wyrdznia sie kilka rodzajéw PD. Standardowa przerywana PD jest wykorzystywana gtéwnie w
leczeniu ostrej NN.

Ciggta, ambulatoryjna dializa otrzewnowa (CADO) jest metoda wykorzystywang najczesciej. Polega na
kilkukrotnej w ciggu dnia, samodzielnej wymianie ptynu dializacyjnego.

Automatyczna dializa otrzewnowa (ADO) wykorzystuje automat (tzw. cykler), ktéry mechanicznie
wprowadza i usuwa ptyn dializacyjny z jamy otrzewnowej. Schemat dializy oparty jest o kilkukrotng
wymiane ptynu w ciggu nocy oraz jedng, przedtuzong wymiane w dzien.

Do powiktan PD naleza: powiktania infekcyjne, zapalenie otrzewnej, oraz zaburzenia metaboliczne,
hiperglikemia, zaburzenia elektrolitowe, kwasica (mleczanowa). Poza tym obserwuje sie typowe
powikfania chirurgiczne: przepukliny, zaciekanie ptynu dializacyjnego do powtok brzusznych oraz
powiktania wzmozonego cisnienia wewnatrzbrzusznego.

Charakterystyczne sg zaburzenia gospodarki lipidowej, szczegélnie hipertrdéjglicerydemia.
PD jest metodg z wyboru u pacjentéw z resztkowa funkcjg nerek, chetnych do samodzielnych dializ.

Za stosowaniem PD przemawia m.in. wiek (dzieci lub wiek powyzej 65 r.z.), brak dostepu do HD,
niestabilno$¢ hemodynamiczna podczas HD, zachowana resztkowa czynnos¢ nerek.
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DIALIZA OTRZEWNOWA

Wolniejsza wymiana pomiedzy krwig a ptynem: wieksza stabilnos¢ srodowiska wewnetrznego

Wiekszy klirens toksyn srednioczgsteczkowych

Lepsza kontrola glikemii

Minimalne ryzyko powiktan krazeniowych

Mniejsze obcigzenie uktadu sercowo-naczyniowego

Lepsza kontrola niedokrwistosci

Dtuzej zachowana resztkowa czynnosc nerek

Tabela nr 4. Przedstawienie czynnikdéw przemawiajgcych na korzys¢ PD w porédwnaniu do HD.
I1.2 BUDOWA LEWEJ KOMORY | MECHANIKA PRACY SERCA

Zakres normy masy lewej komory rézni sie u kobiet i mezczyzn. Serce dorostej kobiety wazy
okoto od 230 do 280 gramdéw. Serce dorostego mezczyzny osigga mase od 280 do 340 gramow. Lewa
komora jest najwiekszg, a tym samym najciezszg czescig sktadowg serca. Serce jest usytuowane w
Srddpiersiu sSrodkowym. Podstawa serca znajduje sie na wysokosci V-VIII kregu piersiowego (19, 20).
W warunkach fizjologicznych lewa komora, w przekroju podtuznym, ma ksztatt zblizony do elipsoidy
(tzw. elipsoida obrotowa). Jama lewej komory , w przekroju poprzecznym, jest okragta lub owalna.
Grubos¢ miesnia lewej komory jest mierzona standardowo w projekcji podtuznej przymostkowej
(ang. LAX-long axis), na poziomie styku nici $ciegnistych z wierzchotkiem ptatkéw zastawki mitralne;j.
Wg. obowigzujgcych wytycznych (21), grubos¢ miesnia lewej komory, ktérg uznajemy za norme w
rozkurczu, miesci sie w zakresie od 6 do 10 mm. Wartosci wieksze swiadczg o przerosnie miesnia
lewej komory. Podany zakres wartosci dotyczy zarédwno przegrody miedzykomorowej, jak rdwniez
Sciany tylnej (dolno-bocznej; ang. PW-posterior wall.). W tym samym miejscu dokonujemy pomiaru
koncoworozkurczowego i koricowoskurczowego lewej komory.

Uktad geometryczny pasm miesniowych lewej komory jest skomplikowany i pozostaje w $cistej relacji
z fizjologiczng funkcjg tej jamy serca. Nalezy wyrdzni¢ dwie warstwy miesnia: powierzchowng i
gteboka. Pierwsza stanowig pasma miesniowe o przebiegu spiralnym, druga pasma okrezne i
podtuzne (19). Lewa komora, podczas skurczu, wykonuje ztozony ruch, wynikajgcy z uktadu wtékien
sierdzia. Najbardziej wewnetrznie znajdujg sie wtdkna podtuzne. W stosunku do ptaszczyzny
wyznaczajacej o$ krotkg lewej komory, witdkna te przebiegajg pod katem zblizonym do kata prostego
(kat okoto 80 stopni) (22, 23). Ta warstwa jest szczegdlnie narazona na niedokrwienie. W warstwie
Srodkowej znajdujg sie wtdkna okrezne, natomiast najbardziej zewnetrznie wtdkna skosne. Warstwa
skosna (podnasierdziowa) przebiega, w stosunku do osi krotkiej, pod katem okoto 60 stopni. Uktad
wtdkien determinuje mechanizm skurczu, podczas ktdrego miesien ulega skroceniu (w osi dtugiej),
przyrostowi grubosci (tzn. skréceniu w osi krétkiej, inaczej odksztatceniu radialnemu) i wreszcie
rotacji, bedgcej wynikiem odwrotnego ruchu koniuszka i podstawy serca. Koniuszek ulega rotacji w
kierunku odwrotnym do wskazéwek zegara, natomiast podstawa serca zgodnie z tym ruchem (24,
25). Orientacja widkien skosnych wewnetrznych jest prawostronna (right-handed helix), natomiast
podnasierdziowych jest lewostronna (left-handed helix) (26).
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Atrial
musculature

Rycina 1. Lewa komora, podczas skurczu, wykonuje ztozony ruch, wynikajacy z uktadu witdkien
sierdzia, w osi dtugiej, krétkiej , jednoczesnie dokonujac skretu. Zrédto: ECHOPEDIA

W uproszczeniu, przy zatozeniu synchronicznej pracy serca i zachowanym przewodzeniu od
wezta zatokowego do widkien Purkiniego, mozna przyjgé, ze skurcz miesni okreznych zmniejsza
Srednice komory lewej, natomiast skurcz miesni spiralnych i podtuznych skraca jame lewej komory
zmniejsza w osi dtugiej. Elementem dominujagcym jest zmniejszenie s$rednicy (zaciskanie) lewej
komory przez widkna okrezne. Wymiar podtuzny lewej komory zmniejsza sie w mniejszym stopniu.
Wynika z tego, ze to wtasnie czynnos¢ widkiem okreznych przektada sie na efektywng kurczliwosc¢
oraz objetos¢ wyrzutowa. Lewa komora wykonuje prace pompy w ukfadzie wysokocisnieniowym
(27).

Rotacyjny ruch lewej komory w czasie skurczu jest wynikiem skosnego (ang. :helical) utozenia
wtdkien miesniowych. Ruch koniuszka i podstawy jest skoordynowany i wystepuje réwnolegle ze
skroceniem osi krétkiej lewej komory oraz przyrostem LK ,,na grubosc” (28, 29).

Obserwuje sie opdznienie skurczu warstwy podnasierdziowej w stosunku do warstwy
podwsierdziowej , okreslanego jako dyspersja skurczu (31). Najpierw ma miejsce skrocenie widkien

21



podwsierdziowych. Proces ten obejmuje warstwe podnasierdziowga z opdznieniem siegajgcym okoto
40 milisekund.

W pracy zatytutowanej ,Echokardiograficzna ocena deformacji skretnej lewej komory:
parametry czynnosciowe uwarunkowane ztozong strukturg przestrzenng miesnia sercowego” (30)
zwrocono uwage na chiralnos¢ miesniowki lewej komory. Cecha ta polega na wzajemnym
przenikaniu sie wspomnianych dwdch spirali miesniowych posiadajgcych odmienng (tj. przeciwng)
geometrie.

Inny model zaktada obecnos¢ tzw. spiralnej wstegi miesnia komér. U podstawy tego modelu
lezy zatozenie, ze wszystkie warstwy sg elementem jednej wstegi miesniowej. Stosujgc specjalne
metody preparowania miesnidwki, mozna rozwingé kompletng miesnidwke obu komodr serca,
uzyskujgc pojedynczg tasme miesniowg (28 - 30).

Energia zgromadzona w czasie skurczu jest ,magazynowana” i wykorzystywana w czasie rozkurczu.
Stuzy do wykonania tzw. derotacji, czyli odksztatcenia przeciwskretnego. Istniejg kontrowersje, co do
mechanizmu przechowywania energii, generowanej przez skurcz komory. Niektdrzy autorzy zwracaja
uwage na role biatka sarkomerowego-titiny (32). Inni sugerujg role macierzy miedzykomorkowej
(intestitium), ktdéra zbiera energie powstatg z przeciwbierznego ruchu witdkien podwsierdziowych
i podnasierdziowych (26, 32 - 36).

Ustalono, ze proces odksztatcenia przeciwskretnego ma miejsce w okresie rozkurczu
izowolumetrycznego, tzn. przed otwarciem zastawki mitralnej. Ten moment w cyklu sercowym
(odpowiadajgcy okresowi rozkurczu izowolumetrycznego, (ang. isovolumic relaxation time; IVRT) jest
odpowiedzialny za przygotowanie lewej komory na przyjecie duzej objetosci krwi w fazie szybkiego
napetniania.

W zwigzku z powyzszym mozna wysung¢ dwa wnioski. Pierwszy dotyczy wspomagajacej rozkurcz roli
odwrotnego TWISTU, tzn. derotacji. Drugi, bardziej praktyczny, dotyczy oceny tego parametru, jako
potancjalnego wskaznika relaksacji LK, niezaleznego od napetnienia wstepnego. Z procesem
odksztatcenia przeciwskretnego wigzg sie trzy elementy wspomagajgce rozkurcz, tj.: wstepujgcy ruch
pierscienia mitralnego, poszerzenie LK w wymiarze krétkim(radialnym), jak réwniez wczesny naptyw
mitralny. Wszystkie opisane mechanizmy prowadzg do wytworzenia tzw. Srédkomorowego gradientu
cisnien (ang. intraventricular pressure gradient, IVPG), co utatwia sprawne wypetnienie komory w
fazie rozkurczu izotonicznego (37 - 39).

Echokardiograficzna ocena funkcji lewej komory serca metodami klasycznymi

Echokardiografia stanowi jedng z najwazniejszych metod obrazowania w kardiologii. Jest badaniem
nieinwazyjnym. Uzyskane dane umozliwiajg ocene morfologii i funkcji poszczegdlnych struktur serca.
Dostepnos$¢ do badania echokardiograficznego jest coraz szersza. Echokardiograf jest podstawowym
narzedziem pracy kardiologa. Parametrem podstawowym jest frakcja wyrzutowa (LVEF). W wielu
opracowaniach, w obserwacji wieloletniej, wykazano jej wartos¢ diagnostyczng i rokownicza. Na
podstawie wartosci LVEF podejmuje sie decyzje terapeutyczne (40, 41).

Frakcja wyrzutowa moze by¢ wyliczana lub oceniana wzrokowo.
Najwazniejszym elementem oceny jest jako$¢ uzyskanych projekcji, uzyskanie granic wsierdzia oraz

umiejetnosci i doswiadczenie badacza (41, 42).
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Celem obliczenia frakcji wyrzutowej LK uzywa sie dwéch metod, tj. metody Simpsona oraz nowej
metody automatycznej : auto EF. Obie metody oparte sg na tej samej zasadzie — metodzie dyskow.
Ocena w oparciu o metode Simpsona (metoda dyskow) jest zalecana przez ESC (43).

Wzér LVEF:
LVEF = LVEDV-LVESV/LVEDV x 100%

Wzor nr 1, opisujacy frakcje wyrzutowg (LVEF). LVEDV — pdzno rozkurczowa objetosé lewej komory;
LVESV — pézno skurczowa objetosc lewej komory.

W warunkach prawidtowych LVEF wynosi powyzej 50%. Do codziennej praktyki wchodzi takze
echokardiografia tréojwymiarowa, ktérg cechuje wieksza doktadnos¢ i dobra korelacja z rezonansem
magnetycznym, w ocenie objetosci lewej komory i jej frakcji wyrzutowej (44, 45).

Inng metodg oceny funkcji skurczowej lewej komory (LK) jest ocena objetosci wyrzutowej
(ang. stroke volume; SV). Metoda jest prostsza od wyliczenia LVEF. Polega na wyliczeniu réznicy
LVEDV i LVESV. Jest wyrazana w mililitrach(ml) (46).

Pomiar zmiany grubosci scian komoér umozliwia wyznaczenie kolejnego parametru: frakcji
skracania (ang. fractional shortening, FS) (46).

Wz6r FS:
FS = LVDD -LVSD / LVDD x 100%
Wzor nr 2

W?zdr opisujgcy frakcje skracania. FS -frakcja skracania, LVEDD -wymiar koficoworozkurczowy lewej
komory LVESD -wymiar korncowoskurczowy lewej komory.

W warunkach prawidtowych FS wynosi powyzej 25%.

Echokardiografia dwuwymiarowa umozliwia ocene regionalnej funkcji lewej komory serca. Lewg
komore obrazowang w projekcjach przymostkowej w osi dtugiej i krétkiej oraz koniuszkowej 4- i 2-
jamowej dzieli sie na 16, a uwzgledniajgc Scisty obszar koniuszka serca, na 17 segmentéw (43). Dla
kazdego z segmentdéw osobno okredla sie kurczliwos¢ i przydziela wartosé liczbowg - normokineza — 1
punkt, hipokineza -2 punkty, akineza — 3 punkty, dyskineza - 4 punkty. Suma wartosci liczbowych
zobrazowanych segmentéw podzielona przez ich ilos¢ daje iloraz okresSlony mianem wskaznika
kurczliwosci odcinkowej (wall motion score index, WMSI). Im wyzsza wartos¢ liczbowa WMSI tym
wieksze odcinkowe zaburzenia kurczliwosci.

Echokardiograficzna dopplerowska ocena funkcji lewej komory serca

Parametrem opisujgcym czynnos¢ skurczowq lewej komory jest objetos¢ wyrzutowa lewej
komory (ang. stroke volume, SV) szacowana jako iloczyn catki predkosci krwi przeptywajacej przez
lewe ujscie tetnicze(LVOT) w czasie skurczu. Ponizej podano wzér na wyliczenie SV:

SV=TVI x CSA
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Wzér nr 3

W?z4r opisujgcy objetos¢ wyrzutowa. SV - objetos¢ wyrzutowa, TVI - catka predkosci krwi w ujsciu
tetniczym lewym, CSA - powierzchnia ujscia

Parametr SV obliczany na podstawie VTI znajduje zastosowanie min. w ocenie chorych z niskim
rzutem (VTI ponizej 15cm) (47).

Parametrem wynikajgcym bezposrednio z pomiaru SV jest rzut serca (ang. cardiac output,
CO) okreslany wg wzoru:

CO=SV xHR

Wzér nr 4

W?zdr opisujacy rzut serca. CO - rzut serca, SV - objetos¢ wyrzutowa, HR - czestos¢ akcji serca (48, 49).
Prawidtowa wartos¢ CO wynosi okoto 5 litrow.

Kolejnym parametrem okreslanym i wyliczanym metodami echokardiografii dopplerowskiej
jest ocena szybkosci zmiany ci$nienia w lewej komorze podczas skurczu okreslanego jako dp/dt.
Wartos¢ ta jest niezalezna od warunkdw obcigzenia lewej komory (50).

Wzor :

dp/dt= 32 mmHg/dt

Wzér nr 5

Wzér opisujgcy parametr dp/dt w ocenie funkcji skurczowej lewej komory.

Tkankowa echokardiografia doplerowska (ang. tissue doppler echocardiography, TDE) jest
techniky stuzagca do oceny globalnej i odcinkowej funkcji skurczowej lewej komory. Zasada
oznaczenia predkosci ruchu tkanki w TDE jest wspdlna dla TDE oraz metody Dopplera ciggtego (CW)
i pulsacyjnego(PW).Tkanka (miesien sercowy), w poréwnaniu do krwi, charakteryzuje sie wieksza
gestoscia i mniejszg predkoscig. Uzyskanie wiarygodnych pomiaréw wymaga zastosowania
odpowiednich filtrow. Dane uzyskane z TDE mozna analizowac przy uzyciu doplera pulsacyjnego —
w uzyskanych spektrach oznacza sie min. maksymalng predkosé. Tu przyktadem jest amplituda ruchu
pierscienia mitralnego (MAPSE), bedacy jednym z elementéw oceny czynnosci skurczowej LK.

Badanie obrazéw uzyskanych z TDE znakowanego kolorem pozwala pozyska¢ parametry takie jak
odksztatcenie (ang. strain), przemieszczenie (ang. displacement) czy tempo odksztatcenia (ang. strain
rate) (51, 52).

Opisane powyzej metody oceny czynnosci skurczowej LK nie oceniajg ztozonej mechaniki skurczu
lewej komory w wielu ptaszczyznach. W wiekszosci (poza metodg TDE) opierajg sie na analizie
przyrostu grubienia miesnia lewej komory.

Wzglednie nowg metodg jest wykorzystanie wektoréw predkosci (ang. velocity vector
imaging, VVI). Stuzy do oceny min. odksztatcenia okreznego i radialnego. Wiarygodnos¢ i
powtarzalno$¢ metody VVI zostata udowodniona w oparciu o metody referencyjne — NMR serca (53,
54).
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Metoda Dopplera tkankowego stuzy rowniez do okreslania parametréw czynnosci rozkurczowe;j.

Parametry stuzgce ocenie czynnosci skurczowej i rozkurczowej LK, oparte na metodzie Dopplera

zostaty wymienione w tabeli nr 5.

Metody Wartos¢ Metody Wartosc
klasyczne prawidtowa Dopplerowskie prawidtowa
Czynnos¢ LVEF >50% Dp/dt >1200 mmHg/s
skurczowa FS > 25% MAPSE >11mm
SV; CO S’ pierscienia
mitralnego >8(5)mm
WMSI SV(VTI) >15cm
Czynnos¢ Ocena wizualna IVRT 50-87ms
rozkurczowa E/A 1,8-0,96
S/D 08-14
PV Ar 16— 25cm/s
E’ $rednia 11-17cm/s
E’/A’ $ciana
boczna 3,1-0,9
Vp >50cm/s
E/Vp <1,4
E/E’ Ponizej 7

Tabela nr 5. Parametry stuzgce ocenie czynnosci skurczowej oraz rozkurczowej miesénia lewej komory,
oceniane metodami klasycznymi oraz metodg Dopplera.

Wartosci prawidtowe podane sg w zakresie dla wieku od 16 r.z. do wieku powyzej 60 r.z.

Echokardiograficzna ocena funkcji lewej komory serca technika sledzenia markeréw akustycznych
(STE-speckle-tracking echocardiography)

OPIS METODY STE

Metoda $ledzenia markerdw akustycznych (ang. speckle tracking imaging/echokardiography,
(STI/STE)) wykorzystuje naktadanie sie nawzajem fal akustycznych struktur mniejszych od dtugosci
generowanej przez nie fali ultradZwiekowej. Losowo algorytm komputerowy wybiera okreslone
punkty(plamki szarosci, specle), ktore stajg sie markerami akustycznymi, sledzonymi w czasie cyklu
sercowego. Opisane markery mogg byc¢ sledzone w cyklu pracy serca klatka po klatce (ang. frame to
frame).

Zasadnicze w metodzie STE jest uzycie odpowiedniej szybkosci przetwarzania obrazu (tj. czestosci
klatek w czasie, ang. frame rate, FR). Zakres wartosci FR dla badan ludzkiego serca wynosi od 50 do
90 Hz (55, 56).

Istnieje pewne ryzyko niedoszacowania deformacji LK, wynikajgce z usredniania przez algorytm
markerdw znajdujacych sie na danym obszarze. W celu wiasciwej walidacji metody STE wykonywano
badania zarédwno na modelach laboratoryjnych, zwierzecych jak réwniez wykorzystywano MRI.
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Metoda byta badana w kontekscie klinicznym. Wykazano dobrg korelacje z danymi uzyskiwanymi
metodg rezonansu magnetycznego, jak réwniez zadowalajgcg powtarzalno$é metody (31, 57 - 63).

Sledzac przemieszczenie markeréw akustycznych przy uzyciu nowoczesnych algorytmdéw, mozna
uzyska¢ dane na temat predkosci przemieszczenia (ang. velocity), wartosci przemieszczenia (ang.
displacement), tempa odksztatcenia (ang. strain rate) oraz odksztatcenia (ang. strain) miokardium
w trzech kierunkach przestrzennych — podtuznym (ang. longitudinal), poprzecznym (ang. radial)
i okreznym (ang. circumferential), a takze rotacji lewej komory (55, 56, 60, 64, 65).

Definicja odksztatcenia (strain) [%]-pomiar okre$lajacy stopien deformacji analizowanego obszaru
miokardium w odniesieniu do jego potozenia wyjsciowego. Wyrazony jest on w procentach. Wartosci
ujemne przyjmuje sie dla odksztatcenia o charakterze skracania oraz dodatnie gdy odksztatcenie
polega na wydtuzaniu lub grubieniu.

Jak wspomniano powyzej, wyrdznia sie trzy rodzaje odksztatcenia, tj:

- odksztatcenie podtuine (ang. longitudnial strain) — deformacja miokardium skierowana od
podstawy do koniuszka serca okreslana w projekcjach koniuszkowych 3-jamowej, 4-jamowej i 2-
jamowej. W zdrowym sercu w trakcie skurczu dochodzi do skracania wymiaru podtuznego lewej
komory, stad wartosci ujemne odksztatcenia podtuznego. Odksztatcenie podtuzne pozwala uzyskaé
dane o odcinkowej i catkowitej funkcji lewej komory serca (ang. global longitudinal peak strain,
GLPS).

Rycina A - APLAX

EF=50% e
GS=-17.4% - i

Peak Systolic Strain
-

Rycina 2A
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Rycina B - 4CH

EF=55%

GS=-14 W .2 :

[Peak Systolic Strain

Rycina 2B

Rycina C - 2CH

EF=45%
GS=-15.7%

Rycina 2C

Rycina nr 2. Graficzna prezentacja pomiaru odksztatcenia podifuznego w kolejnosci uzyskiwania
wartosci GLPS dla poszczegdlnych projekcji tj.: APLAX (rycina A); projekcji 4 jamowej (4CH) (rycina B)
oraz 2 jamowej (2CH) (rycina C).

Oprogramowanie EchoPAC umozliwia automatyczng ocene odksztatcenia podtuznego, przy
wykorzystaniu trzech podstawowych projekcji, wymienionych powyzej. Celem uproszczenia
automatyczna metoda zostata okreslona jako AFl (ang. automated function imaging).
Oprogramowanie umozliwia ocene skrécenia i/lub wydtuzenia miesnia lewej komory, wyrazone w
procentach. Zasadniczo AFI stuzy do oceny odksztatcenia podtuznego, tzn. oceny czynnosci widkien
podtuznych (podwsierdziowych). Z definicji nie ma zwigzku z frakcjg wyrzutowa (ang. LVEF), ktéra
pomimo istotnego uposledzenia odksztatcenia podtuznego, moze pozostawaé niezmieniona.
Wskazuje to na pewne ograniczenie wykorzystania EF w wiarygodnej ocenie czynnosci miesnia LK.
Wyniki sg prezentowane w postaci wykresu kotowego, okreslanego jako ,,oka byka” (ang. bull eye).
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Rownoczesnie jest okreslany stopienn odksztatcenia dla catej lewej komory (ang. GLPS, global
longitudinal peak systolic strain) oraz poszczegdlnych $cian.

Obraz wykresu kotowego (bull eye) odpowiada 17 segmentom miesnia LK.

Peak Systolic Strain

Rycina nr 3: Graficzne przedstawienie wykresu kotowego, odpowiadajgcego 17 segmentom LK (OKO
BYKA, ang. bull eye)

Dostepne zrédta wskazujg, ze AFl jest metodg bardziej czutg i jednoczesnie prostszg i szybsza niz
ocena EF. Dane sg oceniane dla wszystkich trzech projekcji jako: GLPS 4j, GLPS 2j oraz GLPS APLAX.
Nastepnie usrednione dane podawane s3 jako GLPS srednie (ang: average, Avg).

Zakres wartosci prawidtowych dla GLPS jest podawany w procentach i wynosi okoto 20% (57, 58, 59,
66,).

- odksztatcenie poprzeczne (ang. radial strain) — deformacja miokardium skierowana do $rodka jamy
lewej komory oceniana w projekcjach przymostkowych w osi krétkiej. W trakcie skurczu prawidtowo
dochodzi do grubienia miokardium stagd odksztatcenie poprzeczne w tej fazie cyklu przyjmuje
wartosci dodatnie. Nalezy podkresli¢, ze odksztatcenie radialne jest waznym elementem frakcji

wyrzutowej.
Zakres wartosci prawidtowych dla radial strain wynosi 42,6+12,9% (67).

- odksztatcenie okreine (ang. circumferential strain) — deformacja miokardium polegajgca na
skracaniu wtdkien miesniowych w wymiarze okreznym prowadzac do zmniejszenia obwodu lewej
komory oceniana w projekcjach przymostkowych w osi krotkiej. Fizjologicznie przyjmuje wartosci
ujemne.

Zakres wartosci prawidtowych dla circumferential strain wynosi minus (-) 22,9+3,1% (67)
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Rodzaje strainu

- Longitudinal
- Circumferential
- Radial

- Area strain

Three-Dimensional Speckle Tracking Echocardiography
— A Promising Tool for Cardiac Functional Analysis —
Yoshihiro Seo et al. Circ J 2014; 78: 1290 — 1301

Rycina nr 4. Zobrazowane w formie graficznej rézne rodzaje odksztatcenia (strain)

W mechanice pracy lewej komory, bezposrednio wynikajgcej z opisanych powyzej
mechanizmdéw odksztatcenia, elementem kluczowym jest ROTACJA LEWEJ KOMORY.

Juz pobiezne obserwacje wzrokowe pozwalajg stwierdzié, ze rotacja koniuszka jest
(w prawidtowych warunkach) bardziej wyrazona niz ruch podstawy serca. Koniuszek wykonuje ruch
obrotowy przeciwny do ruchu wskazéwek zegara (8,9 +/- 5,7 stopnia). Podstawa serca wykonuje ruch
zgodny z ruchem wskazéwek zegara ( 7,2 +/- 2,8 stopnia) (59, 68). Dostepne oprogramowanie
umozliwia uzyskanie wartosci liczbowych oraz graficznych. Miejscem/momentem, w ktorym
dokonuje sie analizy jest moment zamkniecia zastawki aortalnej(AVC). Jest to ten moment w fazie
cyklu sercowego, w ktérym dochodzi do najwiekszego odksztatcenia skurczowego miesnia lewej
komory (60, 69, 70).

Jak wspomniano powyzej, przy uzyciu algorytmdéw opartych o S$ledzenie markerow
akustycznych, mozliwa jest takze analiza mechaniki obrotowej lewej komory (55, 56, 65, 70).

Odksztatcenie okrezne lewej komory opisujg ponizsze parametry:

- rotacja (ang. rotation) [stopnie]-parametr opisujgcy ruch obrotowy lewej komory w przekroju w osi
krotkiej dookota punktu zlokalizowanego w centrum masy lewej komory. Przyjmuje wartos¢ kata o
jaki odchyla sie miokardium w interesujgcym nas przekroju poprzecznym i w okreslonej fazie cyklu
pracy serca, w stosunku do jego wartosci wyjsciowej.
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Rycina nr 5. obrazuje rotacje koniuszka wyrazong w stopniach (°) w formie graficznej i liczbowe;j
(obrazy uzyskane u zdrowego ochotnika z grupy kontrolnej). Strzatka czerwona wskazuje na kierunek
obrotu koniuszka LK.
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Approved
Approved
Approved
Approve

Rycina nr 6 obrazuje rotacje podstawy serca wyrazong w stopniach (°) w formie graficznej i liczbowe;j
(obrazy uzyskane u zdrowego ochotnika z grupy kontrolnej). Strzatka czerwona wskazuje na kierunek
obrotu podstawy LK.

Parametrami, wynikajgcymi bezposrednio z rotacji (obrotu) jest pojecie TWIST(skrecenie). Natozenie
zjawiska TWIST na odksztatcenie podtuzne (w uproszczeniu skrécenie komory w osi dtugiej) pozwala
na ocene kolejnego parametru, tj. TORSION.
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Ponizej przedstawiono definicje twist i torsion.

1. TWIST : skrecenie skurczowe lewej komory (ang. twist) [stopnie] — bezwzgledna rdznica
pomiedzy maksymalng wartoscig rotacji na poziomie koniuszka serca (Ar) i maksymalng
wartoscig rotacji na poziomie podstawy serca (Br). Parametr jest obliczany wg wzoru:

twist [°]= Ar [°] -(-Br) [°]

Wzdér nr 6 opisujgcy skrecenie skurczowe lewej komory (twist). Ar - wartos¢ rotacji na poziomie
koniuszka, Br-wartosc rotacji na poziomie podstawy serca.

2. TORSION: skrecenie skurczowe znormalizowane o wymiar podtuzny lewej komory (ang.
torsion) [stopnie/cm] - iloraz skrecenia skurczowego lewej komory i $redniej wartosci
wymiaru podfuznego lewej komory w rozkurczu (odlegto$¢ pomiedzy koniuszkiem i
podstawg serca) w projekcjach koniuszkowych czterojamowej (4ch) i dwujamowej (2ch).

Parametr jest obliczany wg wzoru:
torsion [°/cm]= twist [°] / (Srednia dtugosé LV w 4ch i 2ch ) [cm]

Wzor nr 7 opisujacy skrecenie skurczowe znormalizowane o wymiar podtuzny lewej komory (torsion).
twist-skrecenie skurczowe, LV -lewa komora, 4ch-projekcja koniuszkowa czterojamowa, 2ch-
projekcja koniuszkowa dwujamowa.

TORSION

Rycina nr 7 przedstawia schemat mechaniki twist i torsion LK.
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Torsion (deg)

1000

Rycina 8 obrazuje rdznice rotacji koniuszka i podstawy serca (TWIST), wyrazong w stopniach (°).
(obraz uzyskany od zdrowego ochotnika). Warto zwréci¢ uwage na niescistos¢ definicji torsion z
powyzszym opisem (AVC czas zamkniecia zastawki aortalnej, Ar - wartos¢ rotacji koniuszka, Br -
wartos$¢ rotacji podstawy serca).

W literaturze istniejg réznice w definiowaniu catkowitej deformacji skretnej lewej komory. Pojec
twist i torsion w pracach opisujgcych mechanike skretng serca uzywa sie naprzemiennie do opisu
tego samego zjawiska (26).

Szczytowy obrot dla podstawy serca i koniuszka nie musi wypadaé w tym samym punkcie czasowym.
Podobnie moment zamkniecia zastawki aortalnej (AVC), stanowigcy zakonczenie skurczu, nie jest
tozsamy z maksymalnym skreceniem podstawy i koniuszka. Powyzsze zjawisko zostato opisane jako
gradient czasowy deformacji skretnej lewej komory (30).

- tempo rotacji (stopnie/sekunde)

Korelacja rotacji do czasu w ktéorym dokonuje sie obrét pozwala na okreslenie tempa(predkosci)
rotacji. Tempo rotacji jest okreslane w stopniach/sekunde. Przyjmuje sie dwie ptaszczyzny, potozone
skrajnie, tj. koniuszek LK oraz podstawe LK, na wysokosci zastawki mitralnej. Kazda z ptaszczyzn byta
dzielona na 6 segmentow (w metodzie przyjetej w tej pracy w oparciu o oprogramowanie firmy GE).
Algorytm upraszczat pomiary, wyniki byty usrednione dla kazdego segmentu (przedni, przednio-
przegrodowy, boczny, tylny, dolny i dolnoprzegrodowy). Dotyczy to zardwno segmentow
podstawnych (co jest zgodne z klasycznym podziatem) jak i segmentéw koniuszkowych (co stanowi
modyfikacje klasycznego podziatu koniuszka na cztery segmenty). Dane uzyskiwane sg w formie
graficznej oraz liczbowej (patrz rycina 9).
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Rycina nr 9 obrazuje tempo rotacji koniuszka wyrazone w stopniach /sekunde(®/s), w formie
graficznej i liczbowej. (obrazy uzyskane u zdrowego ochotnika z grupy kontrolnej).
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Rycina nr 10 obrazuje tempo rotacji podstawy LK wyrazone w stopniach /sekunde(°/s), w formie
graficznej i liczbowej. (obrazy uzyskane u zdrowego ochotnika z grupy kontrolnej).

Sprawag kluczowa dla postprocesingu uzyskanych obrazéw jest jakos¢ projekcji oraz ocena wybranych
obszaréw we wiasciwej ptaszczyznie. Stad konieczne jest pokazanie podstawy serca na poziomie
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ptatkdw zastawki mitralnej, natomiast koniuszek serca nie moze zawiera¢ miesni brodawkowatych
ani prawej komory (26, 68).

Dostepne komercyjnie oprogramowanie umozliwia manualne wyznaczenie ,obszaru
zainteresowania” (ang . ROI, region of interest).

Badany obszar jest dzielony na 6 segmentdw (odpowiadajgcych okreslonym scianom). System
komputerowy lokalizuje tzw.: punkt centralny komory lewej (ang. ventricular centroid). Wartosci
rotacji kazdego $ledzonego punktu (markera ) sg dodawane i usredniane dla danego segmentu, stad
wartos¢ dla wybranego segmentu jest wartoscig srednig. Na podstawie danych uzyskanych z dwéch
projekcji w osi krétkiej, tj. ptaszczyzny koniuszka i podstawy serca, system dokonuje obliczenia min.
wartosci rotacji, tempa rotacji, ect. Dostepne obecnie oprogramowanie pozwala na ocene ogromnej
ilosci parametrow, dla ktérych punktem wyjscia jest ww. rotacja (31, 57 - 60, 62, 68, 71, 72).

Jak wspomniano wczesniej odniesienie wzajemnej rotacji (TWIST) do czasu umozliwia okreslenie
tempa TWIST (tempa wzajemnej rotacji). Obrazuje to rycina ponizej.

Torsion rate (degfs) = 3900

ermpa rotacji

Rycina 11 obrazuje tempo wzajemnej rotacji (TWIST) w czasie. Jest wyrazone w stopniach na sekunde
(°/s) (obrazy uzyskane u zdrowego ochotnika). Warto zwréci¢ uwage na niescisto$¢ definicji torsion
rate z powyzszym opisem. Krzywe tempa rotacji na poziomie koniuszka (krzywa niebieska) i podstawy
serca (krzywa bordowa) oraz krzywg tempa rotacji skretnej (krzywa biata).

Poza oceng parametrow zwigzanych ze skurczem miesnia lewej komory, umozliwiajgcych ocene
SKURCZOWEGO odksztatcenia radialnego, okreznego oraz podtuznego, metoda STE umozliwia ocene
parametréw  odksztatcenia ROZKURCZOWEGO. Okreslane jest ono jako odksztatcenie
przeciwskretne.

Najczesciej analizie poddawane sg dwa parametry:
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- rozkurczowe odksztatcenie przeciwskretne lewej komory (Untwist) [stopnie], czyli bezwzgledna
réznica pomiedzy wartosciami obrotu przeciwskretnego lewej komory na poziomie koniuszka serca
i podstawy serca w fazie rozkurczu,

- tempo rotacji skretnej i przeciwskretnej (ang. twist rate, untwist rate)parametry przedstawiajgce
tempo odksztatcenia obrotowego uzyskiwane z krzywych temp rotacji skretnej w skurczu
i przeciwskretnej w rozkurczu

Ponizej przedstawiono krzywa obrazujgcg tempo rotacji (do AVC) oraz derotacji (po AVC) dla
koniuszka, podstawy oraz catej lewej komory.

lTorsion rale (deg/s) =39 00

Rycina 12 przedstawiajgca krzywe tempa rotacji na poziomie koniuszka i podstawy serca oraz krzywg
tempa rotacji skretnej i przeciwskretnej lewej komory (po AVC).

METODY BADAWCZE OCENY ODKSZTALCENIA (CZYNNOSCI SKURCZOWEJ) LEWEJ KOMORY

Do oceny ztozonego ruchu LK w czasie skurczu wykorzystywano caty szereg metod badawczych,
poczawszy od metod inwazyjnych (znaczniki radiologiczne;, sonomicrometry), poprzez rezonans
magnetyczny, az po rézne metody echokardiograficzne (73,74,75). Juz na poczatku lat 90-tych XX
wieku postulowano, ze istnieje ztozony mechanizm wzajemnej zaleznosci ruchu koniuszka i podstawy
lewej komory w czasie jej skurczu. Stwierdzano rowniez, ze wspomniany mechanizm, wzajemnej
przeciwstawnej rotacji koniuszka i podstawy lewej komory, stanowi normalny sktadnik skurczu LK.

Metodg, umozliwiajgcg nieinwazyjng ocene mechanizmu twist i torsion jest rezonans magnetyczny.
Przy wykorzystaniu metody tzw. znakowania (ang. tagging) mozliwe byto podzielenie lewej komory
w osi krétkiej na osiem obszaréw (74,76). Kat zawarty pomiedzy wyznaczonymi liniami byt rowny
i wynosit 45 stopni. Znaczniki byty lokowane w fazie pdinorozkurczowej, co umozliwiato
obserwowanie ich przemieszczenia w czasie odpowiadajgcym fazie skurczu. Autorzy mierzyli réznice
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w przemieszczeniu katowym kazdego ze znacznikow ulokowanego na granicy wsierdzia i nasierdzia.
Jako TORSION okreslono wzajemne przemieszczenie sie znacznikdw na poziomie koniuszka i
podstawy serca. Kat skrecenia (ang. torsion angle) rost wraz ze wzrostem odlegtosci od podstawy
serca w kierunku koniuszka (74). Dzieki tej metodzie mozna wyznaczy¢ w sposob ilosciowy ,wielkosé
ruchu” miesnia lewej komory w okreslonym kierunku.

Ocena czynnosciowa miesnia lewej komory przy wykorzystaniu ztozonej metody znakowania MRI
okazuje sie bardzo trafna. Wnioski zawarte w pracy, publikowanej w 1990 roku (74), zostaty
potwierdzone w artykule omawiajgcym metode STE, publikowanym w 2008 roku (26).

Inne badania potwierdzajg dobrg korelacje wynikow metody MRI i echokardiograficznej. Taki wynik
uzyskano m.in. w pracy Helle-Valle i wsp., publikowanej w 2005 roku w Circulation (55). Ciekawym
spostrzezeniem wynikajgcym z omawianego badania badania jest fakt, ze eksperymentalne
niedokrwienie (zamkniecie LAD; model zwierzecy) nie spowodowato istotnego zaburzenia w rotacji
koniuszka. STE lepiej ocenia rotacje koniuszka niz rotacje w zakresie podstawy serca, w poréwnaniu
do metody referencyjnej, tj. MRI (55).

1.3 ZASTOSOWANIE METODY 2D STE W DIAGNOSTYCE ROZNYCH JEDNOSTEK CHOROBOWYCH

Metoda oparta na sledzeniu tzw. markerdw akustycznych jest pozbawiona zaleznosci od kata
padania wigzki ultradzwiekéw z gtowicy echokardiograficznej w przeciwienstwie do np. metody TDI.
Powazna zaletg jest znaczna ilos¢ markerdw (pixeli, ziaren). Najczesciej oprogramowanie umozliwia
Sledzenie 6 markeréw w jednym segmencie, ale liczba ta moze wynosi¢ nawet 40 pixeli.

Potwierdzona dokfadnos$¢ metody 2D STE, przy jednoczesnie duzej dostepnosci, niskim koszcie oraz
wzglednej tatwosci wykonania pomiaréw wptywa na szerokie jej zastosowanie.

Zastosowanie metody 2 D STE (jak réwniez coraz czesciej wykorzystywanej metody 3D STE) mozemy
podzieli¢ na trzy grupy. Technika STE jest uzywana klinicznie w ocenie kardiologicznej, naukowo
(i potencjalnie klinicznie ) w ocenie chordb lub zagadnien kardiologicznych i wreszcie (najrzadziej)
w ocenie funkcji serca w innych jednostkach chorobowych.

Metoda 2D STE zostata uznana jako petnoprawne narzedzie kliniczne m.in. w ocenie
indukowanego niedokrwienia, podczas préoby dobutaminowej wysokiej dawki (77) oraz ocenie
kardiotoksycznosci chemioterapeutykéw (78). W ocenie zywotnosci miesnia lewej komory (préba
dobutaminowa z matej dawki) wykazano, ze wartos¢ odksztatcenia ponizej minus 4,5 wskazuje z duza
czutoscig na dokonang martwice miesnia LK (79). Ostre zamkniecie naczynia wiencowego moze by¢
widoczne przy wykorzystaniu odksztatcenia okreznego (warto$é mniejsza niz minus 10) (80). Podobne
whioski opublikowano w badaniu z 2017 roku, stwierdzajgc duzg uzytecznos¢ metody STE w wykryciu
tetnicy dozawatowej (20) w NSTEMI. Innym zastosowaniem 2D STE jest ocena czynnosci skurczowej
prawej komory (81).

Badania naukowe stuzgce ocenie funkcji LK koncentrujg sie na ocenie rokowania pacjentéow
u ktérych stwierdzono zmniejszenie wartosci odksztatcenia LK. Potwierdzono m.in., ze w grupie
pacjentdw z zaawansowang HFrEF, spoczynkowe odksztatcenie radialne oraz indukowana
dobutaming zmiana GLPS s3 niezaleznymi predyktorami $miertelnosci z przyczyn sercowo-
naczyniowych (82). Winnym badaniu ponownie potwierdzono przydatnos¢ metody STE w
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stratyfikacji zwiekszonego ryzyka sercowo-naczyniowego w grupie pacjentow z przewlekta chorobg
nerek (83). Wiekszo$¢ badan wskazuje na znaczng czuto$¢ parametrow odksztatcenia (gtéwnie
podtuznego) w ocenie subklinicznego uszkodzenia miesnia LK (tzn. przed obnizeniem LVEF).
Stwierdzenie uposledzenia wartosci odksztatcenia i tempa odksztatcenia przektada sie na wyisze
ryzyko incydentéw sercowo-naczyniowych. Wykazano dodatnig korelacje obnizenia GLPS i wzrostu
ryzyka incydentéw min. w grupie pacjentéw z dystrofig typu 1 (84), reumatoidalnym zapaleniem
stawow (85), cukrzycg (86) czy wreszcie zapaleniu miesnia sercowego, zwigzanym z toczniem
uktadowym (87).

Nadal mylone jest pojecie LVEF oraz odksztatcenia podtuznego. Stad wazne jest wihasciwe
poréwnanie obu metod i upowszechnienie stosowania oceny GLPS w codziennej praktyce (97). Jest
to wazne w kontekscie np. kardiomiopatii takotsubo. Wykazano, ze pomimo powrotu prawidtowe;j
LVEF stwierdza sie upoSledzone parametry odksztatcenia okreznego miesnia LK (98). Ocena
odksztatcenia podfuznego oraz okreznego moze byé wykorzystywana m.in. do oceny rozlegtosci
uszkodzenia miesnia LK we wczesnej fazie zawatu serca (99, 110). Stwierdzenie subklinicznych
nieprawidtowosci w funkcji LK moze by¢ pomocne w kwalifikacji chorych bez objawowych z ciezkg
stenozg zastawki aortalnej (100) oraz kwalifikacji pacjentow z ciezka stenoza zastawki i zachowana
funkcjg skurczowa LK (101) do zabiegu operacyjnego. Wykorzystanie metody STE umozliwia
indywidualizacje momentu wdrozenia leczenia operacyjnego.

Interesujgce badania, wykorzystujgce metode STE, prowadzono w grupie pacjentow
z tetniczym nadcisnieniem ptucnym (ang. PAH, pulmonary arterial hypertension) (88). Wykazano
zwigzek pomiedzy zmniejszonym odksztatceniem podtuznym wolnej sciany prawej komory a klasg
funkcjonalng pacjentéw. Warto$¢ mniejsza niz minus 12,5% wskazywata na zwiekszone ryzyko
rozwoju niewydolnosci prawej komory. Funkcja prawej komory byta oceniana rowniez w kontekscie
wczeshego odrzucania przeszczepu (89). Wykazano zwiekszone ryzyko odrzucania u pacjentéw ze
zmniejszonym GLPS prawej komory. Podobnie w grupie pacjentdw po implantacji LVAD stwierdzono
wieksze ryzyko dysfunkcji PK w sytuacji obnizonych wartosci odksztatcenia (90). Ciekawym
spostrzezeniem jest stwierdzenie poprawy funkcji wtdkien podtuznych (zwiekszenie torsion, przy
niezmienionym twist) w grupie pacjentéw z umiarkowanga stenozg mitralna (102).

Coraz czesciej wykorzystuje sie metode STE w ocenie czynnosci lewego przedsionka (91).
Wykazano min. poprawe funkcji LP po zamknieciu uszka LP metodg przezskérng (92).

Metoda STE petni wazng role w réznicowaniu pierwotnego i wtérnego przerostu LK (93).
Inng, ciekawg propozycja zastosowania STE, jest wykorzystanie metody w algorytmie
echokardiograficznym, stuzgcym réznicowaniu kardiomiopatii restrykcyjnej i zaciskajgcego zapalenia
osierdzia (94). Ponadto opublikowano opis przypadku , w ktérym wykazano istotna role wczesnego
wykrycia amyloidozy serca u 63 letniej pacjentki z ujemnym wynikiem biopsji serca. Rozpoznanie
oparto na metodzie 2D STE (95).

Na koniec warto wspomnie¢ o wykorzystaniu STE w ocenie zaburzen rytmu oraz stymulacji.
Wykazano mniejsze uposledzenie GLPS podczas stymulacji przegrody PK w poréwnaniu do klasycznej
stymulacji koniuszka PK (103). Réznice te ujawnity sie w trakcie 6-miesiecznego okresu obserwaciji.
Niezaleznie od miejsca stymulacji PK, obecno$¢ bloku lewej odnogi peczka Hisa (LBBB) zawsze
powoduje uposledzenie funkcji LK, min. poprzez zmniejszenie wartosci rotacji LK (105). Prospektywna
ocena poprawy funkcji LK w oparciu min. o STE w grupie pacjentéw z wszczepionym CRT bedzie
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oceniana w badaniu EuroCRT (104). W przysztosci bedzie mozna rozwazac wszczepienie CRT w grupie
pacjentow z waskim (ponizej 130 ms) QRS, u ktérych stwierdza sie obnizone wartosci GLPS (108).
Jednym z potencjalnie waznych zastosowan metody STE jest kwalifikacja chorych z kardiomiopatig
przerostowg do wszczepienia ICD. Wykazano, ze niezaleznymi predyktorami adekwatnej interwencji
ICD w tej grupie jest min. mechaniczna dyspersja, GLPS oraz skala ryzyka nagtego zgonu w HCM (107).
Nawet, wydaje sie nieistotne klinicznie, dodatkowe pobudzenia komorowe, majg swodj negatywny
wptyw na funkcje LK, przy zachowanej prawidtowej LVEF (106).

i CEL BADANIA | GROWNE HIPOTEZY BADAWCZE
I1.1.  CEL BADANIA

Celem badania byta analiza wptywu zmniejszenia obcigzenia wstepnego na odksztatcenie miesnia
lewej komory ocenianego za pomocy $ledzenia markeréw akustycznych (2D STE) u chorych z
przewlektg niewydolnoscig nerek. Badanie miato na celu rowniez wykazanie réznic w grupie chorych
poddawanych gwattownym zmianom hemodynamicznym w przebiegu zabiegu hemodializy oraz
mniej nasilonym zmianom objetosci w przebiegu dializy otrzewnowe;.

l.2.  GtOWNE HIPOTEZY BADAWCZE

1. Ocena mechaniki skurczu lewej komory (LK) za pomocg 2D STE jest bardziej czuta niz
klasyczne metody echokardiograficzne i pozwala na wczesne wykrycie dysfunkcji skurczowej
oraz rozkurczowej LK w badanych grupach.

2. Gwattowne zmiany hemodynamiczne w przebiegu hemodializy wptywajg bardziej na zmiany
mechaniki skurczu LK niz mniej nasilone zaburzenia hemodynamiczne w przebiegu dializy
otrzewnowe;j

3. Utrzymanie prawidlowego rzutu serca jest mozliwe dzieki obecnosci mechanizméw
wyréwnawczych, ktére mozna oceni¢ metodami 2D STE

A MATERIALY | METODY
V.1 Grupa badana
IV. 1. 1. Kryteria wtgczenia

Do projektu wtgczono chorych z krancowg niewydolnoscig nerek, dializowanych planowo w Klinice
Nefrologii, Transplantologii i Choréb Wewnetrznych UCK, kierowanej przez Pana Prof. dr hab.
Bolestawa Rutkowskiego oraz obecnie przez Panig Prof. dr hab. Alicje Debska — Slizien.

Grupa badana zostata dobrana na podstawie wywiadu.

Kryterium witgczenia byto:

- wykluczenie objawowej choroby serca (choroba wiericowa, przebyty zawat; niewydolnosé serca),
- obecny w EKG rytm zatokowy,

- zachowana prawidtowa frakcja wyrzutowa LK (LVEF)
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- brak istotnej patologii zastawkowej.

Dwa ostatnie parametry potwierdzano w badaniu echo wykonywanym przed zabiegiem hemodializy
(HD).

Brak ww. kryteridéw wtaczenia traktowany byt jako kryterium wytgczenia z badania.

Kazde badanie byto poprzedzone uzyskaniem ustnej zgody pacjenta oraz doktadnym ustaleniem ram
czasowych i terminu badania, celem unikniecia ewentualnych zaktécen w procesie leczenia nerko-
zastepczego. Badania  echokardiograficzne  wykonywane byly na  terenie  Pracowni
Echokardiograficznej | Kliniki Kardiologii Klinicznego Centrum Kardiologii UCK, na aparacie VIVID 7 lub
VIVID 9(Producent: General Electric Company). Na podstawie badania fizykalnego ustalano wartos¢
cisnienia tetniczego, czestosci akcji serca oraz wage, wzrost i wiek. Badanie echokardiograficzne
wykonywane byto dwukrotnie, tzn. bezposrednio przed i tuz po zabiegu hemodializy.

Dwukrotna ocena grupy badanej umozliwita wyznaczenie dwéch podgrup tzn. grupy badanej przed
zabiegiem hemodializy (pre HD) oraz grupy badanej po zabiegu hemodializy (post HD). Kryteria
wiaczenia do badania wykluczaty wykonanie badan laboratoryjnych oraz koronarografii. Z analizy
wykluczono réwniez osoby, u ktérych po HD stwierdzono migotanie przedsionkéw lub inny rodzaj
arytmii nadkomorowej. Nie obserwowano arytmii komorowej po zabiegu HD.

Kryteria wtagczenia oraz kryteria wykluczajgce dla pacjentéw z grupy dializowanej otrzewnowo (PD)
byty tozsame z kryteriami przyjetymi w grupie badanej poddawanej HD.

Metoda dializy otrzewnowej pozwalata na nieco wiekszg swobode w wyborze czasu badania
pacjentow. W grupie PD nie uwzgledniano statusu chorych (przed/po zabiegu dializy otrzewnowej).
Zatozono staty poziom przewodnienia w grupie pacjentéw PD.

IV.1.2. Charakterystyka ogdlna grupy badanej

W okresie trzech lat do badania zakwalifikowano 39 o0sdb ze schytkowg niewydolnoscig nerek
(ang. ESRD), przewlekle dializowanych w Klinice Nefrologii, Transplantologii i Choréb Wewnetrznych
UCK. U dwdch oséb stwierdzono migotanie przedsionkdéw przed zabiegiem HD, u jednej dodatkowe
pobudzenia komorowe. Po zabiegu HD rozpoznano napad migotania przedsionkdw u jednej osoby.
Na podstawie kryterium EKG (obecnos¢ rytmu zatokowego) do dalszej analizy zakwalifikowano 35
0s6b. Na podstawie wywiadu wykluczono osoby po przebytym zawale serca oraz chorych z
niewydolnoscig serca. Po zabiegu HD jedna osoba zrezygnowata z dalszego udziatu w badaniu. Na
podstawie wynikéw pierwszego badania echo rozpoznano organiczng chorobe serca u kolejnych
czterech oséb.

Ostatecznie do dalszej analizy zakwalifikowano 30 oséb. Ze wzgledu na ztg jakos$é uzyskanych
obrazéw echo przezklatkowego do dalszego badania zakwalifikowano 25 osdb, stanowigcych grupe
badang (13 kobiet, 12 mezczyzn). Sredni wiek wynosit 49 lat (¥15,6).

Data rozpoczecia leczenia nerkozastepczego rdznita sie znacznie u poszczegélnych oséb badanych.
Doktadng date (na podstawie dokumentacji) rozpoczecia leczenia nerkozastepczego udato sie okreslic
dla 20 osdb (80%). Wiekszos¢ osdb byta dializowana w okresie od roku do 5 lat (5 oséb przez rok; 2
osoby przez 2 lata; 2 osoby przez 3 lata; 3 osoby przez 4 lata; 1 osoba przez 5 lat). 7 letni czas dializ
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dotyczyt 1 osoby; 9 letni 1 osoby. Dwie osoby byty dializowane od 10 lat, jedna od 11. Zgodnie z
uzyskanymi informacjami jedna osoba byta leczona nerko zastepczo (najpewniej z przerwami) przez
okres 23 lat. Najdtuzej leczong pacjentkg byta chora dializowana od 29 lat.

N

[ERY

0 ‘ I I I I I I I I I I
1 2 3 4 5 7 9 10 11 23 29

Rycina nr 13 na osi X pokazuje czas trwania HD w latach, na osi Y pokazuje ilos¢ oséb poddawanych
zabiegowi HD w tym czasie, w badanej grupie.

IV.1.3. Charakterystyka kliniczna grupy pacjentéw hemodializowanych

Charakterystyka kliniczna zostata przedstawiona w tabeli 6

Pacjenci hemodializowani n=25
Wiek (lata) 49,6 15,6 (22-79)
pteé Kobiety 13, mezczyzni 12
Wozrost (cm) 167,319,5
WAGA (kg) 70,2+17,3
BMI 24,89+4,8
SBP (mmHg) 132+31,1
DBP (mmHg) 78%16,6
HR (uderzei/min) | 71+13,9

Tabela 6. Parametry kliniczne grupy hemodializowanej (przed zabiegiem)
IV.2  Grupa badana: dializa otrzewnowa (PD)
IV.2.1 Charakterystyka (ogolna i kliniczna)

Kryteria wtgczenia do badania pacjentdow z grupy badanej, dializowanej otrzewnowo, byty
tozsame z kryteriami dotyczgcymi grupy badanej poddawanej hemodializie oraz grupy kontrolnej

40



zdrowych ochotnikéw. Kryterium wykluczajgcym byta znana patologia serca, szczegdlnie choroba
wiencowa, przebyty zawat serca, wada serca oraz wywiad arytmii.

Do badania wifgczono chorych poddawanych dializie otrzewnowej, z prawidtowg czynnoscig
skurczowa LK, rytmem zatokowym, bez istotnej wady zastawkowe;.

Poczatkowo grupa badana, nalezgca do populacji oséb dializowanych otrzewnowo, sktadata sie z 44
0sOb. Po wstepnej analizie wykluczono 7 oséb, w oparciu o kryteria wykluczenia. U jednej osoby
rozpoznawano kardiomiopatie, najpewniej niedokrwienng. Cztery osoby wykluczono z powodu
przebytego zawatu serca, kolejne dwie z powodu rozpoznania migotania przedsionkéw.

Do dalszego badania zakwalifikowano 37 oséb. Po pierwszym badaniu echo wykluczono kolejne piec¢
0so6b. Jedng osobe z powodu odcinkowych zaburzen kurczliwos$ci oraz ztej jakosci obrazowania.
Kolejna osobe z powodu globalnego uposledzenia kurczliwosci oraz rozpoznania zaawansowanych
wad zastawkowych. Trzecia osoba zostata zdyskwalifikowana z powodu rozpoznania migotania
przedsionkdéw i stymulacji komorowej (brak danych z wywiadu). U czwartej osoby potwierdzono niskg
frakcje wyrzutowg lewej komory. Wreszcie u ostatniej osoby stwierdzono cechy znacznej dysfunkcji
rozkurczowej. Do ostatecznej analizy zakwalifikowano 32 osoby

Pacjenci dializowani otrzewnowo n=32

Wiek (lata) | 44,31+ 14,01

Pte¢ Kobiety 13; mezczyzni 19
Waga (kg) 73,98 +£ 20,78

Wzrost (cm) | 170,56 +£9,42

BMI (kg/m2) 25,17 +5,75

HR (u/min) 73,03 £9,38

SBP (mmHg) ' 139,09 + 24,96

Tabela 7. Charakterystyka kliniczna
DBP (mmHg) 85,29 + 8,80

grupy leczonej dializg otzrewnowg
(PD)

Poza jedng osobg, wszyscy pacjenci byli obcigzeni nadcisnieniem tetniczym (97%). Dwie osoby miaty
w przesztosci przeszczepiong nerke (jedna osoba dializowana od dwdch lat, druga od czterech). Szes¢
0s6b byto dializowanych otrzewnowo ponizej roku. W okresie od roku do dwdch lat byto to dziewiec
0sob. Od dwdch do trzech lat siedem kolejnych oséb. Od trzech do czterech lat trzy osoby. Powyzej
czterech lat dializowane byty trzy osoby (jedna od 2011 roku, druga od 15 lat, trzecia od 18 lat). W
przypadku dwdch osdb nie udato sie ustali¢ okresu dializy. Dane pokazano na rycinie nr 13.

41



10

7 ||
| IIII
r 2 3 4 5

15 18

(o))

wu

S

w

N

[N

Rycina nr 14 na osi X pokazuje czas trwania PD, na osi Y pokazuje ilos¢ oséb poddawanych zabiegowi
PD w tym czasie, w badanej grupie

Dodatkowym parametrem, okreslanym w grupie pacjentédw dializowanych otrzewnowo byto badanie
sktadu ciata (ang. body composition monitoring, BCM), ze szczegdlnym uwzglednieniem
przewodnienia. W okresie, kiedy wykonywano pomiary trzy osoby z badanej grupy zostaty poddane
przeszczepowi nerki. Ocene przewodnienia przeprowadzono w grupie 29 oséb. Wyniki prezentuje

tabela nr 8.

Parametr Liczebnos¢
Przewodnienie ( 21 litra) 17

Brak przewodnienia (+1 litr) 9
Niedostateczne nawodnienie (<1 litr) | 3

Tabela nr 8. Ocena przewodnienia
IV.3. GRUPA KONTROLNA

IV.3.1. Charakterystyka ogdlna i kliniczna grupy kontrolnej

Do ostatecznej analizy zakwalifikowano 24 osoby, dobrane wzgledem wieku i ptci do grupy
badanej, poddawanej zabiegowi HD. Sredni wiek oséb z grupy kontrolnej wynosit 51lat ( £11,8).
Grupa kontrolna sktadata sie z 13 kobiet i 11 mezczyzn.

PARAMETR GRUPA KONTROLNA
Liczebnosc (oséb) | 24

Wiek (lata) 51+11,8 (29-64)

ptec Kobiety 13, mezczyzni 11
Wzrost (cm) 169,2+8,8

WAGA (kg) 73,5127
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BMI 25,56%3,3

SBP (mmHg) 132+15,2

DBP (mmHg) 85,318,8

HR (uderzeri/min) | 71+10,5

Tabela 9. Charakterystyka ogdlna oraz kliniczna grupy kontrolnej (GK)

Podobnie jak grupa badana (HD), grupa kontrolna zostata dobrana na podstawie wywiadu,
wykluczajgcego objawowg chorobe serca (choroba wieficowa, przebyty zawat; niewydolnosé
serca). Kryterium witaczenia pacjenta byt obecny w EKG rytm zatokowy oraz zachowana
prawidtowa funkcja skurczowa lewej komory i brak istotnej patologii zastawkowej. Dwa
ostatnie parametry potwierdzano w badaniu echo.

IV.4. Technika badania echokardiograficznego

Badanie echokardiograficzne wykonywane byto w standardowy sposdb, tzn. w pozycji lezacej
na lewym boku, z uniesieniem tutowia osoby badanej o okoto 30 stopni (109). Badanie, w
poréownaniu do badania standardowego, byto rozszerzone o doktadne pomiary parametrow
czynnosci rozkurczowej lewej komory. Nagrywanie projekcji, potrzebnych do oceny czynnosci
skurczowej i odksztatcenia miesnia lewej komory metoda S$ledzenia markeréw akustycznych,
wymagato szczegdlnej starannosci. Jedng z metod uzyskania obrazéw wysokiej jakosci byto
zapewnienie wtasciwej rozdzielczosci czasowej. Efekt ten uzyskiwano poprzez nastawienie czestosci
nagrywania obrazéw(ilosci klatek na sekunde) (ang: Frame rate) na okoto 60-80 klatek na sekunde.
Wykonane badania byty analizowane przy pomocy programu EchoPac (EchoPAC work station, BT 06,
GE Healthcare), firmy General Electric Company (GE) (57, 58, 67).

V.5 OPIS METODY 2D-STE

Metoda 2D-STE zostata doktadnie scharakteryzowana i opisana we wstepie.
IV.6  Opis parametrow

IV.6.1 Klasyczne parametry echo

Klasyczne parametry echo podzielono na trzy grupy:

- parametry oceny czynnosci skurczowej

- parametry oceny czynnosci rozkurczowe;j

- inne parametry echokardiograficzne

Zakres norm odpowiednio dla mezczyzn i kobiet podano w oparciu o wytyczne Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego dotyczgcych oceny wymiaréw jam serca u dorostych z 2015 roku (44).

IvV.6.1.1 Parametry czynnosci skurczowej

IVSDd —(ang. Inter ventricular septum diastolic diameter) grubo$¢ miesnia przegrody
miedzykomorowej w rozkurczu (N: mezczyzni 6-10mm; kobiety 6-9mm )

LVDd —(ang. left ventricle diastolic diameter) wymiar wewnetrzny lewej komory w rozkurczu (N:
mezczyzni 50,2+4,1mm; kobiety 45+3,6mm)
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LVSD —(ang. left ventricle systolic diameter) wymiar wewnetrzny lewej komory w skurczu
(N:mezczyzni 32,4+3,7mm; kobiety 28,2+3,3mm)

PWd —(ang: posterior wall diastolic diameter) grubos¢ miesnia tylnej Sciany lewej komory w rozkurczu
(N: mezczyzni 6-10mm; kobiety 6-9mm)

LVEDV —(ang. left ventricle end diastolic volume) objetos¢ koncoworozkurczowa lewej komory (N:
mezczyzni 106+22ml; kobiety 76215ml)

LVESV —(ang. left ventricle end systolic volume) objeto$¢ koncowoskurczowa lewej komory (N:
mezczyzni 41+10ml; 28+7ml)

LVEF-(ang. left ventricle ejection fraction) frakcja wyrzutowa lewej komory (N: mezczyzni 625 %;
kobiety 64+5%)

autoEF - frakcja wyrzutowa lewej komory wyliczona automatycznie na podstawie
pdznorozkurczowej i pdznoskurczowej objetosci lewej komory,

SV-(ang. stroke volume) objetos¢ wyrzutowa (réznica LVEDV i LVESV)

LVM —(ang. left ventricle mass), masa lewej komory.

[Obliczenie LVM (wz6r nr 8): 1,04 X((LVIDD+ PWT + IVS)? - LVIDD) — 13,6g; rdwnanie Devereux]
LVMI — (ang. left ventricle mass index), wskaznik masy lewej komory.

[Obliczenie LVMI (wzér nr 9): LVM/BSA]

IV.6.1.2 Parametry czynnosci rozkurczowej

E -predkos¢ szczytowa fali naptywu mitralnego we wczesnej fazie napetniania lewej komory

A -predkos¢ szczytowa pdznej fazy naptywu mitralnego zaleznego od skurczu przedsionka
E/A-stosunek predkosci naptywu E/A (N: 1-2 )

Dec T —( ang. deceleration time ) czas deceleracji fali wczesnego naptywu mitralnego (N: 150-200 ms)
PHT-(ang. preassure half time) czas potowiczego wyréwnania ci$nienia (ms)

IVRT- (ang. Isovolumic relaxation time) czas rozkurczu izowolumetrycznego (N: 50-100 ms )

AR vel-predkos¢ wstecznego przeptywu w zyle ptucnej w trakcie skurczu przedsionka (N: <35cm/s)

AR dur -czas trwania wstecznego przeptywu w zyle ptucnej w trakcie skurczu przedsionka (N: krétszy
od czasu trwania fali A naptywu mitralnego)

S vel-predkos¢ maksymalna fali skurczowej w zytach ptucnych (N: S>D)
Dvel -predkos$¢ maksymalna fali rozkurczowej w zytach ptucnych (N: D<S)

E' — wczesnorozkurczowa predkosé pierscienia mitralnego (N: >8 cm/s dla pierScienia
przysrodkowego; >10 cm/s dla pierscienia bocznego)
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E/E’-stosunek predkosci naptywu mitralnego w fazie biernej do wczesnorozkurczowej predkosci
pierscienia mitralnego (N: <7 )

IV.6. 1.3 Inne parametry echokardiograficzne

LA — (ang. left atrium) wymiar przednio-tylny lewego przedsionka, oznaczany w projekcji
przymostkowej w osi dtugiej (LAX)(N: 40 mm)

LA area-(ang: left atrium area) powierzchnia lewego przedsionka w projekcji 4-jamowe] koniuszkowej
(N: 20cm?)

LA vol —(ang: left atrium volume) objetos¢ lewego przedsionka, wyliczana na podstawie pomiaréw
powierzchni LA, podawana w ml (N: mezczyzni 58ml; kobiety 52ml; 34ml/m? dla obu ptci)

A’-poznorozkurczowa predkosc¢ pierscienia mitralnego (N: cm/s)

A/A’-stosunek predkosci szczytowe] pdinej fazy naptywu mitralnego zaleznego od skurczu
przedsionka do péznorozkurczowe]j predkosci pierscienia mitralnego.

IV.6.2 Parametry echo wyliczane metodg STE

Parametry wyliczane metodg speckle tracking echocardiography podzielono na trzy grupy:
- parametry odksztatcenia skretnego

- parametry odksztatcenia przeciwskretnego

- parametry odksztatcenia podtuznego

1vV.6.2.1 PARAMETRY ODKSZTAtCENIA SKRETNEGO

AVC —(ang. aortic Valve closure) czas zamkniecia zastawki aortalnej, (ms)
Ar stopnie-Srednia wartosc rotacji na poziomie koniuszka (stopnie)

Ar czas-czas sredniej rotacji koniuszka (ms)

Br stopnie-srednia warto$¢ rotacji na poziomie podstawy serca (ms)

Br czas-czas Sredniej rotacji na poziomie podstawy serca (stopnie)

TWIST -wartos$¢ skrecenia skurczowego lewej komory serca (réznica pomiedzy rotacjg koniuszka oraz
rotacjg podstawy serca) (stopnie)

TWIST time-czas wystgpienia najwiekszej réznicy w rotacji koniuszka i podstawy serca (ms)
LV diast avr -Sredni wymiar LK w osi dtugiej w rozkurczu (mm)

LV syst avr -Sredni wymiar LK w osi dtugiej w skurczu (mm)

Dias syst-réznica pomiedzy wymiarem LK w osi dtugiej w rozkurczu i skurczu (mm)

TwR - tempo rotacji skretnej (°/s)

As -tempo rotacji na poziomie koniuszka w fazie skurczu lewej komory (°/s)
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Bs- tempo rotacji na poziomie podstawy serca w fazie skurczu lewej komory, (dominujacy obroét
podstawy serca jest zgodny z ruchem wskazowek zegara, przypisuje sie mu wartosci ujemne)(-°/s)

Torsion - skrecenie skurczowe znormalizowane o wymiar podtuzny lewej komory
(ang. torsion) [°/cm]-iloraz skrecenia skurczowego lewej komory i $redniej wartosci
wymiaru podtuznego lewej komory w rozkurczu (odlegtos¢ pomiedzy koniuszkiem i podstawg

serca) w projekcjach koniuszkowych czterojamowej (4ch) i dwujamowej (2ch).

IV.6.2.2 PARAMETRY ODKSZTALCENIA PRZECIWSKRETNEGO

Unt wR -tempo deformacji przeciwskretnej, (-°/s)

Ad -tempo rotacji przeciwskretnej na poziomie koniuszka lewej komory w fazie rozkurczu, (-°/s)
Ad time-czas maksymalnej rotacji przeciwskretnej na poziomie koniuszka w fazie rozkurczu (ms)
Bd -tempo rotacji przeciwskretnej na poziomie podstawy lewej komory w fazie rozkurczu(°/s)

Bd time- czas maksymalnej rotacji przeciwskretnej na poziomie koniuszka w fazie rozkurczu (ms)

IV.6.2.3 PARAMETRY ODKSZTALCENIA PODLUZNEGO

AFl GLPS avr-(ang. automated function imaging global longitudinal peak strain average) warto$¢
odksztatcenia podtuznego lewej komory usredniona

AFl GLPS LAX- (ang. automated function imaging global longitudinal peak strain longitudinal axis)
wartos¢ globalnej skurczowej deformacji podtuznej lewej komory w projekcji koniuszkowej
tréjjamowej

AFl GLPS A4C-( ang. automated function imaging global longitudinal peak strain four chamber)
wartos¢ globalnej skurczowej deformacji podtuznej lewej komory w projekcji koniuszkowej
czterojamowej

AFl GLPS A2C-( ang. automated function imaging global longitudinal peak strain two chamber )
warto$¢ globalnej skurczowej deformacji podtuinej lewej komory w projekcji koniuszkowej
dwujamowe;j.

Podsumowujac w pracy zostaty wykorzystane wybrane parametry kliniczne oraz parametry
echokardiograficzne.

Dane kliniczne ECHO Metoda 2D-STE
Wiek IVSDd (mm) AFl $rednie
Waga LvDd (mm) AFI LAX

Wazrost PWDd (mm) AFl 4Ch

BMI LVSd (mm) AFI 2Ch
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HR LVM Ar (°)

SBP LVMI Br (°)

DBP LA srednica (mm)  Twist (°)
LVEF (%) Torsion AFi
E/A Torsion MAPSE
E’sr
E/E’

Tabela nr 10. Wybrane parametry, ktdre sg analizowane w pracy.

IV.7  Metoda oceny sktadu ciata (BCM) oraz metoda bioimpedancji spektroskopowej (BIS)

Pacjenci z przewlektg chorobg nerek stanowig grupe, w ktdrej analiza sktadu ciata (BCM) jest
przedmiotem szczegdlnego zainteresowania. Metoda BMC dostarcza informacji o stanie odzywienia
oraz stanie nawodnienia.

Znane s3 rézne modele oceny skfadu ciata, min.: dwukompartmentowy (tkanka ttuszczowa i
niettuszczowa), atomowy, komérkowy, molekularny oraz funkcjonalny.

Metodg stosowang w tej pracy byt model oparty o ocene iloSci tkanki ttuszczowej (ang. Fat tissue),
tkanki bezttuszczowej (ang. lean tissue), ztozonej gtdwnie z miesni oraz wody.

Metoda stuzgcg do oceny stopnia nawodnienia tkanek byta bioimpedancja spektroskopowa (BIS).
(112, 113)

Metoda bioimpedancji spektroskopowej jest to metoda oparta o przeptyw pradu o zmiennej
czestotliwosci przez ciato, co umozliwia ocene oporu elektrycznego ciata (pochodng oporu biernego-
rezystancji) oraz oporu czynnego (reaktancji) (114 - 116).

Metoda wykorzystuje szeroki zakres czestotliwosci (117), tj. 50 réznych czestotliwosci, w zakresie od
5 kHZ do 1000kHz (1MHz) (118).

Aspekt techniczny oparty jest na uzyciu 2 elektrod mocowanych na konczynie gérnej oraz konczynie
dolnej po jednej stronie ciata.

Metoda ta nie mierzy ptynu zgromadzonego w brzuchu. (119 - 122). Dzieki temu ptyn uzywany do PD
nie wptywa na wiarygodno$¢ pomiaru stanu nawodnienia. W omawianym badaniu pomiary
wykonywano bez obecnosci ptynu w jamie brzusznej.

Urzadzeniem  wykorzystywanym do rutynowych pomiaréow BCM jest SPEKTROSKOP
BIOIMPENDACYJNY (BCM, Fresenius Medical Care, Germany).

Wiarygodnosc¢ i powtarzalnos¢ pomiaréw zostata wykazana metodami rozcienczenia izotopdw (126)
oraz innymi metodami do oceny BCM (127).

Uzytecznos¢ , powtarzalnos¢ oraz wiarygodnos¢ metody BIS wykazano w kilku badaniach osdb
hemodializowanych (9, 123, 124, 125) oraz grupie PD (128).
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Kryterium wykluczajgcym mozliwos¢é wykonania badania BIS stanowi min.: obecnos¢ urzadzen
stymulujgcych, metalowych implantéw, pomp wszczepialnych, cigza oraz stan po amputacji korczyn.
( Fluid Satus in Peritoneal Dialysis (EuroBCM) (113).

Pomiary przewodnienia, wykonywane metodg BIS, uzyskano w grupie 29 osdb z grupy badanej,
dializowanej otrzewnowo (PD). Wyniki prezentowane sg w odpowiednim rozdziale — charakterystyka
grupy badanej PD.

V.8 Metody analizy statystycznej

Przed przystgpieniem do wtasciwej analizy przeprowadzono walidacje oraz czyszczenie
danych. Sporzgdzono standardowe statystyki opisowe oraz oceniono zgodnosc¢ rozktadéw zmiennych
ilosciowych z rozktadem normalnym (wzrokowa ocena histogramu i test Kotmogorowa-Smirnowa).

Poréwnania zmiennych ilosciowych o rozktadzie zgodnym z rozktadem normalnym dokonano przy
uzyciu metody analizy wariancji (ANOVA), dla zmiennych o rozktadzie niezgodnym z rozktadem
normalnym za pomocg testu Kruskalla-Wallisa. Do poréwnan pomiedzy grupg kontrolng a grupa
badang wykorzystano model ANOVA z poréwnaniami miedzygrupowymi. W grupie badanej do
poréwnan przed i po zabiegu hemodializy zastosowano model ANOVA z powtarzanymi pomiarami.

Korelacje pomiedzy badanymi zmiennymi oceniano metodg Pearsona lub Spearmana.
Za istotne statystycznie uznawano wyniki, dla ktérych wspétczynnik p byt mniejszy od 0,05.

Wszystkie operacje na danych oraz analizy statystyczne przeprowadzono przy pomocy komputera
osobistego z zastosowaniem pakietu statystycznego SPSS (wersja 21, IBM, SPSS Statistics).

48



V. WYNIKI

V.1

CHARAKTERYSTYKA KLINICZNA

Dane kliniczne przedstawiono zbiorczo w tabeli nr 11.

Pacjenci Pacjenci Pacjenci Grupa kontrolna | p

hemodializowani | hemodializowani — | dializowani (GK)(4)n=24

- badania przed | badanie po dializie | otrzewnowo

dializg  (preHD) | (postHD) (2) (PD)(3) n=32

(1) n=25 n=25
Wiek 49,64 + 15,59 44,31+ 14,01 51,04 + 11,77 0,161
Waga 70,16 £ 17,33 ‘ 68,02 + 16,99 73,98 £20,78 73,50+ 12,66 0,555
Wozrost | 167,25 +9,52 170,56 £ 9,42 169,21 + 8,83 0,421
BMI 24,90 + 4,83 24,12 +£4,70 25,17+5,75 25,57 +3,22 0,759
HR 76 (70-85) 80 (71,5-92,5) 75 (67,25-80) 69 (63,5-78,25) 0,006
SBP 120 (111,5-156) | 120 (104,5-140) 140 (128,5-150) | 132,5 (117,75- | 0,130

140)

DBP 80 (68-90) 80 (64,5-83,5) 84,5 (76,5-91,5) | 86 (76-90) 0,013
Tabela 11. Charakterystyka kliniczna wtgczonych do badania pacjentéw

Wartosci p skorygowano do wieku, ptci oraz BMI.

statystycznie.

Przedstawiono wartosci p<0,05 jako istotne

Rdznice istotne statystycznie uzyskano dla parametrow: czestosc akcji serca (HR) oraz rozkurczowe

ci$nienie tetnicze (DBP).

HR — analiza post hoc | PreHD (1) n=25 | PostHD (2)n=25 | PD (3) n=32 | GK (4)n=24
PreHD (1) n=25 X 0,375 0,076 0,025
PostHD (2) n=25 0,375 X 0,007 0,002
PD (3) n=32 0,076 0,007 X 0,523
GK (4) n=24 0,025 0,002 0,523 X

Tabela 12. Przedstawia réznice HR dla poszczegdlnych grup badanych oraz grupy kontrolnej.

U oséb z grupy HD (zaréwno przed HD i po HD) stwierdzono, istotng statystycznie, szybszg akcje

serca w poréwnaniu do grupy kontrolnej.

Réwniez w grupie postHD czestos¢ akcji serca byta , statystycznie istotnie, szybsza w poréwnaniu do

grupy PD.
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DBP- analiza post hoc | PreHD (1) n=25 | PostHD (2) n=25 | PD (3) n=32 | GK (4) n=24
PreHD (1) n=25 X 0,326 0,086 0,075
PostHD (2) n=25 0,326 X 0,007 0,007
PD (3) n=32 0,086 0,007 X 0,847
GK (4) n=24 0,075 0,007 0,847 X

Tabela 13. przedstawia korelacje DBP dla poszczegdlnych grup badanych oraz grupy kontrolnej.

Wartosci cisnienia rozkurczowego w grupie post HD w poréwnaniu do grupy PD oraz GK byty istotnie

statystyczne nizsze.

V.2

Klasyczne parametry echokardiograficzne przedstawiono w tabeli nr 14

CHARAKTERYSTYKA ECHOKARDIOGRAFICZNA — PARAMETRY KLASYCZNE

PreHD (1) n=25 | PostHD (2) n=25 | PD (3) n=32 GK (4) n=24 p
IVSDd (mm) 11,16 +£ 2,08 11,08 +£2,22 12,06 £1,98 9,79+ 2,09 0,001
LVDd (mm) 47,88 £ 5,66 44,62 + 6,98 49,34 +£ 4,04 46,67 £ 4,64 0,013
PWDd (mm) 11,28 +2,40 10,87 +£1,82 11,81+1,79 10,08 + 1,47 0,010
LVSd (mm) 30,40+ 4,61 29,29+ 6,57 28,75+ 4,40 28,25 +3,72 0,448
LVM 207,60+83,80 |179,37+73,81 |231,14+61,35 | 163,58 +44,59 | 0,002
LVMI 100,15 £ 51,40 82,57 +47,82 125,89 + 29,15 88,15+17,74 <0,001
LA (mm) 37,72+4,49 34,40+5,42 38,25 +5,79 34,33 +4,17 0,005
LVEF (%) 60,10 + 5,35 59,25+ 5,54 60,28 £ 6,18 64,79 + 5,16 0,004
E/A 1,33+0,56 1,04 £ 0,45 0,94+ 0,26 1,15+0,37 0,005
E’Sr 9,67 +3,11 8,24 +2,33 9,41+2,39 11,55+ 3,30 0,001
E/E’ 11,00 £ 3,27 9,69 + 3,52 7,86 £2,34 6,56 + 1,64 <0,001

Tabela 14. Klasyczne parametry echokardiograficzne lewej komory

V.2.1

POROWNANIE PARAMETROW CZYNNOSCI SKURCZOWEJ LEWEJ KOMORY

Roznice istotne statystycznie uzyskano dla wymiaru rozkurczowego przegrody m-k (IVSDd); lewej

komory (LVDd) oraz $ciany tylnej LK (PWDd). Ponadto uzyskano statystycznie istotne wyniki dla

frakcji wyrzutowej LK (LVEF), masy (LVM) i pochodnego wskaznika masy LK (LVMI) oraz wymiaru

lewego przedsionka (LA).

IVSDd — analiza post hoc | PreHD (1) n=25 | PostHD (2) n=25 | PD (3) n=32 | GK (4) n=24
PreHD (1) n=25 X 0,891 0,086 0,016
PostHD (2) n=25 0,891 X 0,066 0,024
PD (3) n=32 0,086 0,066 X <0,001
GK (4) n=24 0,016 0,024 <0,001 X

Tabela 15. Istotnos¢ statystyczna dla réznic w wartosci 1VSDd dla poszczegdlnych grup badanych oraz

grupy kontrolne;.
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W poréwnaniu do GK, pacjenci z niewydolnoscig nerek (wszystkie badane grupy) charakteryzowali sie

statystycznie istotnie wiekszym, wymiarem rozkurczowym przegrody m-k.

LVDd — analiza post hoc | PreHD (1) n=25 | PostHD (2) n=25 | PD (3) n=32 | GK (4) n=24
PreHD (1) n=25 X 0,036 0,308 0,429
PostHD (2) n=25 0,036 X 0,001 0,189
PD (3) n=32 0,308 0,001 X 0,067
GK (4) n=24 0,429 0,189 0,067 X

Tabela 16. Istotnos¢ statystyczna dla réznic w wartosci LVDd dla poszczegdlnych grup badanych oraz

grupy kontrolnej.

Stwierdzono, ze wymiar LVDd byt, statystycznie istotnie, mniejszy dla grupy post HD, w poréwnaniu

do grupy preHD oraz PD, nie rézni sie natomiast w poréwnaniu do GK.

PWDd — analiza post hoc | PreHD (1) n=25 | Post HD (2) n=25 | PD (3) n=32 | GK (4) n=24
PreHD (1) n=25 X 0,457 0,296 0,030
PostHD (2) n=25 0,457 X 0,072 0,152
PD (3) n=32 0,296 0,072 X 0,001
GK (4) n=24 0,030 0,152 0,001 X

Tabela 17. Istotnos¢ statystyczna dla réznic w wartosci PWDd dla poszczegdlnych grup badanych oraz

grupy kontrolne;.

Wymiar PWDd byt, statystycznie istotnie, wiekszy w grupie preHD i PD, w poréwnaniu do GK,

natomiast po zabiegu HD nie roznit sie istotnie w odniesieniu do GK.

LA $rednica — analiza post hoc | PreHD (1) n=25 | PostHD (2) n=25 | PD (3) n=32 | GK (4) n=24
PreHD (1) n=25 X 0,023 0,696 0,021
Post HD (2) n=25 0,023 X 0,005 0,963
PD (3) n=32 0,696 0,005 X 0,005
GK (4) n=24 0,021 0,963 0,005 X

Tabela 18. Istotnosc statystyczna dla réznic w wartosci srednicy LA dla poszczegdlnych grup badanych
oraz grupy kontrolnej.

Srednica lewego przedsionka byta, statystycznie istotnie, mniejsza po zabiegu hemodializy (w

poréwnaniu do grupy preHD i PD), i zblizona do srednicy LP w GK.

LVEF — analiza post hoc | PreHD(1) n=25 | Post HD (2) n=25 | PD (3) n=32 | GK (4) n=24
PreHD (1) n=25 X 0,608 0,907 0,005
PostHD (2) n=25 0,608 X 0,510 0,001
PD (3) n=32 0,907 0,510 X 0,004
GK (4) n=24 0,005 0,001 0,004 X

Tabela 19. Istotnos¢ statystyczna dla réznic w wartosci LVEF dla poszczegdlnych grup badanych oraz
grupy kontrolnej.

Wartos¢é LVEF byta, statystycznie istotnie, mniejsza we wszystkich grupach badanych (preHD; postHD;
PD) w poréwnaniu do GK.
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LVM — analiza post hoc | PreHD (1) n=25 | PostHD (2)n=25 | PD (3) n=32 | GK (4)n=24
PreHD (1) n=25 X 0,145 0,193 0,024
PostHD (2) n=25 0,145 X 0,005 0,418
PD(3) n=32 0,193 0,005 X <0,001
GK (4) n=24 0,024 0,418 <0,001 X

Tabela 20. Istotnos$¢ statystyczna dla réznic w wartosci LVM dla poszczegdlnych grup badanych oraz

grupy kontrolnej.

Masa lewej komory jest, statystycznie istotnie, wieksza u pacjentéw przewodnionych (grupa preHD

oraz, szczegdlnie, grupa PD) w poréwnaniu do GK. Ulega wyraznej redukcji po zabiegu HD i nie rdzni

sie istotnie w poréwnaniu do oséb zdrowych.

LVMI — analiza post hoc | PreHD (1) n=25 | PostHD (2) n=25 | PD (3) n=32 | GK (4) n=24
PreHD (1) n=25 X 0,110 0,014 0,279
PostHD (2) n=25 0,110 X <0,001 0,613
PD (3) n=32 0,014 <0,001 X <0,001
GK (4) n=24 0,279 0,613 <0,001 X

Tabela 21. Istotnos¢ statystyczna dla réznic w wartosci LVMI dla poszczegdlnych grup badanych oraz
grupy kontrolne;.

Indeksowanie masy LK na powierzchnie ciata (LVMI) wskazuje, ze najwieksza mase LK majg osoby w
grupie PD i jest ona statystycznie wieksza w poréwnaniu do obu grup dializowanych, jak i GK.

V.2.2 POROWNANIE PARAMETROW CZYNNOSCI ROZKURCZOWEJ LEWEJ KOMORY

Wyniki istotne statystycznie uzyskano dla wszystkich ocenianych parametréw czynnosci
rozkurczowej, tj.: E/A; E’ oraz E/E’.

E/A — analiza post hoc | PreHD (1) n=25 | PostHD (2) n=25 | PD (3) n=32 | GK (4) n=24

PreHD (1) n=25 X 0,017 0,001 0,116

PostHD (2) n=25 0,017 X 0,346 0,400

PD (3) n=32 0,001 0,346 X 0,064

GK (4) n=24 0,116 0,400 0,064 X

Tabela 22. Istotnos¢ statystyczna dla réznic w stosunku fali E do fali A naptywu mitralnego dla
poszczegdlnych grup badanych oraz grupy kontrolnej.

Stosunek E/A byt najwiekszy w grupie preHD, mniejszy w grupie postHD i najmniejszy w grupie PD.

E’ Srednie — analiza post hoc | PreHD (1) n=25 | PostHD (2)n=25 | PD (3) n=32 | GK (4)n=24
PreHD (1) n=25 X 0,078 0,736 0,022
PostHD (2) n=25 0,078 X 0,128 <0,001
PD (3) n=32 0,736 0,128 X 0,006
GK (4) n=24 0,022 <0,001 0,006 X

Tabela 23. Istotno$¢ statystyczna dla rdznic w wartosci Srednich E’ dla poszczegdlnych grup badanych

oraz grupy kontrolnej.
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Wartos¢ E’ byta najwieksza u zdrowych ochotnikéw i réznita sie, statystycznie istotnie, u chorych z

PNN.

E/E’ $rednie — analiza post hoc | PreHD (1) n=25 | PostHD (2)n=25 | PD (3) n=32 | GK (4)n=24
PreHD (1) n=25 X 0,121 <0,001 <0,001
PostHD (2) n=25 0,121 X 0,022 <0,001
PD (3) n=32 <0,001 0,022 X 0,085
GK (4) n=24 <0,001 <0,001 0,085 X

Tabela 24. Istotno$¢ statystyczna dla réznic w wartosci stosunku E/E’ dla poszczegdlnych grup
badanych oraz grupy kontrolne;j.

Stosunek E/E’ byt najwyzszy dla chory hemodializowanych i réznit sie ,istotnie statystycznie, w

poréwnaniu do zdrowych ochotnikéw i grupy PD.

V.3 CHARAKTERYSTYKA ECHOKARDIOGRAFICZNA — PARAMETRY OCENIANE METODA STE

Parametr PreHD (1) n=25 PostHD (2)n=25 PD (3) n=32 GK (4)n=24 p

AFl $rednie 18,09+ 2,51 16,84 + 2,51 14,83+ 2,61 20,31 1,87 <0,001
AFI LAX 18,82 +2,82 18,60+ 3,17 14,66 + 3,58 20,85+2,63 <0,001
AFI 4Ch 17,23+ 3,36 15,41 + 3,24 14,29+2,32 | 19,30+2,35 | <0,001
AFI 2Ch 18,24 +3,03 16,78 + 3,64 15,53 + 3,02 20,76 £2,38 <0,001
Ar (°) 8,90+ 6,47 11,70 £ 6,37 14,18 + 6,98 8,32+10,34 0,027
Br (°) -5,92 + 3,33 -7,36 + 3,07 -7,22+4,71 | -4,82+3,87 0,098
Twist (°) 15,22 +£ 6,28 19,06 £ 6,70 21,83+ 8,27 14,85 + 8,57 0,004
Torsion 0,19+0,07 0,25+ 0,09 0,26 +£0,11 0,18 +0,10 0,014
MAPSE

Tabela 25. Przedstawia parametry funkcji lewej komory oceniane metoda STE

Wartosci  istotne  statystycznie  uzyskano dla  wszystkich  ocenianych  parametréw

echokardiograficznych, obliczonych metodg STE, z wyjatkiem rotacji podstawy serca (Br).

Wyniki oznaczen przedstawiono ponize;j.

V.3.1

CHARAKTERYSTYKA ODKSZTALECENIA PODtUZNEGO LEWEJ KOMORY

AFI (GLPS) srednie — | PreHD (1) n=25 | PostHD (2) n=25 | PD (3) n=32 | GK (4) n=24
analiza post hoc

PreHD (1) n=25 X 0,104 <0,001 0,003
PostHD (2) n=25 0,104 X 0,005 <0,001
PD (3) n=32 <0,001 0,005 X <0,001
GK (4) n=24 0,003 <0,001 <0,001 X

Tabela 26. Istotnosc statystyczna dla réznic w wartos$ci GLPS dla grup badanych oraz grupy kontrolne;j




Najnizsze, statystycznie istotne, Srednie wartosci odksztatcenia podtuznego LK stwierdzono w grupie
dializowanej otrzewnowo, najwyisze u zdrowych ochotnikdéw. Grupy poddawane hemodializie
prezentowaty wartosci posrednie.

AFI (GLPS) LAX — analiza post hoc | PreHD (1) n=25 | PostHD (2) n=25 | PD (3) n=32 | GK (4) n=24
PreHD (1) n=25 X 0,825 <0,001 0,032
PostHD (2) n=25 0,825 X <0,001 0,021
PD (3) n=32 <0,001 <0,001 X <0,001
GK (4) n=24 0,032 0,021 <0,001 X

Tabela 27. Istotnosc¢ statystyczna dla réznic w wartosci GLPS dla osi AP LAX (projekcja koniuszkowa
tréjjamowa) grup badanych oraz grupy kontrolnej

Najnizsze, statystycznie istotne, wartosci odksztatcenia podtuznego LK (AP LAX) stwierdzono w grupie
dializowanej otrzewnowo, najwyisze u zdrowych ochotnikéw. Grupy poddawane hemodializie

prezentowaty wartosci posrednie.

AFI (GLPS) 4Ch — analiza post hoc | PreHD (1) n=25 | PostHD (2) n=25 | PD (3) n=32 | GK (4) n=24
PreHD (1) n=25 X 0,042 <0,001 0,014
PostHD (2) n=25 0,042 X 0,164 <0,001
PD (3) n=32 <0,001 0,164 X <0,001
GK(4) n=24 0,014 <0,001 <0,001 X

Tabela 28. Istotnos¢ statystyczna dla réznic w wartosci GLPS dla osi AP 4CH (projekcja koniuszkowa

czterojamowa) dla grup badanych oraz grupy kontrolnej

Najnizsze, statystycznie istotne, wartosci odksztatcenia podtuinego LK (AP 4CH) stwierdzono w

grupie dializowanej otrzewnowo, najwyzsze u zdrowych ochotnikéw. Grupy poddawane hemodializie

prezentowaty wartosci posrednie.

AFI (GLPS) 2Ch — analiza post hoc | PreHD (1) n=25 | PostHD (2)n=25 | PD (3) n=32 | GK (4)n=24
PreHD (1) n=25 X 0,131 0,002 0,006
PostHD (2) n=25 0,131 X 0,155 <0,001
PD (3) n=32 0,002 0,155 X <0,001
GK (4) n=24 0,006 <0,001 <0,001 X

Tabela 29. Istotnos¢ statystyczna dla réznic w wartosci GLPS dla osi AP 2CH (projekcja koniuszkowa
dwujamowa) dla grup badanych oraz grupy kontrolnej

Najnizsze, statystycznie istotne, wartosci odksztatcenia podtuinego LK (AP 2CH) stwierdzono w
grupie dializowanej otrzewnowo, najwyisze u zdrowych ochotnikéw. Grupy poddawane hemodializie
prezentowaty wartosci posrednie.
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V.3.2 CHARAKTERYSTYKA ODKSZTAtCENIA SKRETNEGO LEWEJ KOMORY

Ar —analiza post hoc | PreHD (1) n=25 | PostHD (2) n=25 | PD (3) n=32 | GK (4) n=24
PreHD (1) n=25 X 0,242 0,026 0,803
PostHD (2) n=25 0,242 X 0,266 0,158

PD (3) n=32 0,026 0,266 X 0,008

GK (4) n=24 0,803 0,158 0,008 X

Tabela 30. Istotnos¢ statystyczna dla réznic w wartosci skrecenia koniuszka dla grup badanych oraz

grupy kontrolnej

Wartos¢ skrecenia koniuszka byta, statystycznie istotnie, wieksza dla grupy PD w poréwnaniu do

grupy preHD oraz GK.

Twist — analiza post hoc | PreHD (1) n=25 | PostHD (2) n=25 | PD (3) n=32 | GK (4) n=24
PreHD (1) n=25 X 0,111 0,003 0,871
PostHD (2) n=25 0,111 X 0,212 0,077

PD (3) n=32 0,003 0,212 X 0,002

GK (4) n=24 0,871 0,077 0,002 X

Tabela 31. Istotnos¢ statystyczna dla rdznic w wartosci skrecenia koniuszka LK oraz przeciwstawnego

skrecenia podstawy LK (TWIST) dla grup badanych oraz grupy kontrolnej.

Wartos¢ TWIST byta, statystycznie istotnie, wieksza dla grupy PD, w poréwnaniu do grupy preHD i
GK. Wartos¢ TWIST po HD byta zblizona do wartosci dla grupy PD.

Torsion MAPSE — analiza post hoc | PreHD (1) n=25 | PostHD (2) n=25 | PD (3) n=32 | GK (4) n=24
PreHD (1) n=25 X 0,053 0,011 0,970
PostHD (2) n=25 0,053 X 0,674 0,046

PD (3) n=32 0,011 0,674 X 0,009

GK (4) n=24 0,970 0,046 0,009 X

Tabela 32. Istotnos¢ statystyczna dla réznic w wartosci TORSION lewej komory obliczonego metodg

MAPSE dla grup badanych oraz grupy kontrolnej

Najwieksze (zblizone) wartosci TORSION stwierdzono w grupie PD oraz po zabiegu hemodializy.

Wartosci TORSION byty, statystycznie istotnie, najmniejsze u zdrowych ochotnikéw oraz grupie

preHD.
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V.4

ECHOKARDIOGRAFICZNYMI

POROWNANIE PARAMETROW PRZEWODNIENIA (GRUPA PD) Z INNYMI PARAMETRAMI

LVM LVMI AFIér AFllax AFlACh | AFI2Ch | Ar Br Twist

OH |r=0297 |r=0,259 |r=0,105 |r=0,107 |r=0,065 |r=0,099 |r=-0,161 | r=-0,251 | r=-0,087
p=0,118 | p=0,176 | p=0,587 | p=0,581 | p=0,737 | p=0,611 | p=0,422 | p=0,206 | p=0,666

ECW |r=0,620 |r=0,175 |r=-0,143 |r=-0,168 |r=-0,020 |r=-0,130 | r=-0,095 | r=-0,195 | r=-0,088
p<0.001 | p=0,373 | p=0,467 | p=0,392 | p=0,918 | p=0,509 | p=0,643 | p=0,339 | p=0,670

Tabela 33. Poréwnanie wartosci przewodnienia (OH) oraz wody zewnatrzkomérkowej (ECW) w
korelacji z LVM; LVMI oraz parametrami odksztatcenia skretnego oraz podtuznego.

W grupie PD korelacje istotng statystycznie uzyskano dla wartosci wody zewngtrzkomdrkowej (ECW)
oraz LVM (p<0,001). Pozostate korelacji nie byly istotne statystycznie.

VI. DYSKUSJA

VI.1  OMOWIENIE WYNIKOW

VI.1.1 CHARAKTERYSTYKA KLINICZNA
CZESTOSC AKCJI SERCA

U os6b z grupy HD (zaréwno przed HD i po HD) stwierdzono, istotng statystycznie, szybszg akcje serca
w porownaniu do grupy kontrolne;j.

Réwniez w grupie postHD czesto$¢ akcji serca byta, statystycznie istotnie, szybsza w poréwnaniu do
grupy PD.

Wiekszg czestosc akcji serca po zabiegu HD mozna interpretowaé jako mechanizm wyréwnawczy
zwigzany z wzglednie szybkim obnizeniem wolemii oraz wartosci cisnienia tetniczego. Co ciekawe, nie
stwierdzono istotnej réznicy pomiedzy grupg preHD i post HD. (129)

Warto zauwazyé, ze wartosci HR sg wyzsze (bez istotnosci statystycznej pomiedzy grupg PD i GK) dla
wszystkich grup badanych w poréwnaniu do grupy kontrolnej. Prawdopodobnie jest to zwigzane z
wiekszg aktywacjg adrenergiczng w tej populacji. (129)

ROZKURCZOWE CISNIENIE TETNICZE

Wartosci cisnienia rozkurczowego w grupie post HD w poréwnaniu do grupy PD oraz GK byty istotnie
statystyczne nizsze. Dla obu grup HD warto$é srednia DBP wynosita 80 mmHg. Dla grupy PD 84,5,
natomiast dla GK 86mmHg.

Ztozona autoregulacja ci$nienia tetniczego jest oparta o dwie sktadowe: mechanizmy stabilizujgce
cisnienie tetnicze (wolna regulacja) oraz mechanizmy regulujace jego wielkos$¢ (szybka regulacja:
odruchy, gtdwnie z baroreceptoréow i chemoreceptoréw )(130).

Pierwsze odpowiadajg za utrzymanie prawidtowych wartosci RR, drugie odpowiadajg za utrzymanie
statej objetosci ptynu pozakomdrkowego.
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Wydalanie sodu i wody zwieksza sie pod wptywem wzrostu RR. Nerka jest w znacznej mierze
niezalezna od mechanizmdéw regulacji ogélnoustrojowej. Badania eksperymentalne, prowadzace do
odnerwienia nerki, wykazaty, ze wzrost MAP powoduje réwnoczesnie zwiekszong diureze i
natriureze.

Nadcisnienie tetnicze (HA) jest najczeSciej rozpoznawane w populacji chorych dializowanych
otrzewnowo (PD). Nieco rzadziej HA rozpoznawane byto w populacji hemodializowanej. Najmniej
przypadkéw HA byto obserwowanych w GK.

Te dane pozostajg w sprzecznosci z uzyskanymi pomiarami wartosci RR, gdzie najnizsze wartosci SBP i
DBP obserwowano w populacji hemodializowanej, zaréwno przed, jak i po HD. SBP byto najwyzsze w
grupie PD. We wszystkich czterech grupach najwyzsze wartos$ci DBP przypadajg na GK.

By¢ moze uzyskany wynik (dotyczacy DBP, jako sktadowej MAP) jest zwigzany z mechanizmami
autoregulacji cisnienia tetniczego. Otwarte zostaje pytanie, czy nizsze DBP wynika z obnizenia
wolemii czy jest np. wynikiem utraty sodu (podczas leczenia nerkozastepczego) - (analogia do
wzrostu RR po zwiekszeniu podazy sodu, prowadzgca w zdrowej nerce do zwiekszonej natriurezy).

VI.1.2 CHARAKTERYSTYKA ECHOKARDIOGRAFICZNA
PARAMETRY KLASYCZNE
Wymiary i masa lewej komory

W poréwnaniu do GK, pacjenci z niewydolnoscig nerek (wszystkie badane grupy) charakteryzowali sie
statystycznie istotnie wiekszym, wymiarem rozkurczowym przegrody m-k.

Sredni wymiar IVSDd (w mm) dla grupy PD wynosit 12,06(+1,98), dla grupy preHD i postHD byt
podobny (odpowiednio 11,16+2,08 i 11,08+2,22), natomiast dla GK wynosit 9,79 (+2,09).

Wymiar PWDd byt, statystycznie istotnie, wiekszy w grupie preHD i PD, w poréwnaniu do GK,
natomiast po zabiegu HD nie roznit sie istotnie w odniesieniu do GK.

Sredni wymiar PWDd (w mm) dla grupy PD wynosit 11,81(1,79), dla grupy preHD 11,28 (+2,4), dla
grupy post HD 10,87(+1,82). Podobnie jak w przypadku IVSDd najmniejsze wartosci uzyskano dla GK ,
tj. 10,0811,47).

Masa lewej komory jest, statystycznie istotnie, wieksza u pacjentéw przewodnionych (grupa preHD
oraz, szczegblnie, grupa PD) w poréwnaniu do GK. Ulega wyraznej redukcji po zabiegu HD i nie rdzni
sie istotnie w pordwnaniu do oséb zdrowych.

Srednia warto$¢ LVM (w gramach) dla grupy PD wynosit 231,14 (+61,35), dla grupy preHD 207,6
9+83,8), dla grupy postHD 179,37 (+73,81). Najmniejsze wartosci uzyskano w GK, tj. 163,58 (+44,59).
Indeksowanie masy LK na powierzchnie ciata (LVMI) wskazuje, ze najwiekszg mase LK maja osoby w
grupie PD i jest ona statystycznie wieksza w poréwnaniu do obu grup dializowanych, jak i GK.

Srednia warto$¢ LVMI dla grupy PD wynosita 125,89 (+29,15), dla grupy preHD 100,15 (+51,40), dla
grupy postHD 82,57 (+47,8). Paradoksalnie wartos¢ LVMI dla GK byta wyzsza niz dla grupy postHD i
wyniosta 88,15 (+17,74).

Powyzsze parametry, opisujgce grubos¢ miesnia LK w rozkurczu, mase LK oraz mase indeksowang do
BSA s3 powszechnie przyjetymi kryteriami stuzgcymi do oceny przerostu miesnia LK. (44). Nalezy
zwréci¢ uwage, ze wartosci dla grupy PD oraz GK znajdujg sie na dwdch biegunach. Pacjenci w grupie
PD czesciej prezentowali cechy LVH w odniesieniu do GK, ale réwniez w poréwnaniu do obu grup HD.
Procent chorych z potwierdzonym LVH zwieksza sie wraz z pogorszeniem funkcji nerek. W stadium 1-
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3 przerost dotyczy 16 do 50% pacjentéw (131). Wsrdd pacjentéw z ESRD LVH jest stwierdzany nawet
w 90% przypadkow.

Zrdznicowanie rozpoznania LVH wigze sie z r6zng metodologig oceny ww. Zgodnie z obowigzujgcymi
wytycznymi EACVI (44) nalezy indeksowac uzyskane pomiary w stosunku do BSA. Zgodnie z tymi
zatozeniami LVH jest rozpoznawany w przypadku stwierdzenia masy LK wiekszej od 95g/m? dla kobiet
oraz 115 g/m? dla mezczyzn. Grupa HD jest szczegdlnie trudna do witasciwej oceny, ze wzgledu na
znaczne rdznice wagi, w zaleznosci od stopnia nawodnienia. Parametrem jednoznacznie wskazujgcym
na LVH jest wskaznik wzglednej grubosci miesnia LK (ang. RWT, relative wall thickness). Wartosci
powyzej 0,42 wskazujg na przerost. (132)

Zmiany masy ciata, zwigzane z zabiegami dializy (szczegdlnie HD), s3 na tyle duze, ze pomiar LVMI,
oparty o ocene powierzchni ciata (BSA, body surface area), moze charakteryzowaé sie mniejszg
wiarygodnoscig (133).

Postep przerostu miesnia lewej komory jest obserwowany zaréwno w grupie HD, jak | w grupie PD.
Obecnos¢ LVH ma niekorzystny wptyw na rokowanie sercowo-naczynowe w tej grupie chorych. Inne
badania wskazujg na redukcje wartosci cisnienia tetniczego oraz LVH pod warunkiem $cistej kontroli
wartosci wolemii w grupie chorych dializowanych. (134, 135)

Przerost miesnia lewej komory stanowi element tzw. kardiomiopati uremicznej, ktéra zostanie
omoéwiona szerzej w dalszej czesci dyskusji.

Stwierdzono, ze wymiar LVDd byt , statystycznie istotnie, mniejszy dla grupy post HD, w poréwnaniu
do grupy preHD oraz PD, nie rézni sie natomiast w pordwnaniu do GK.

Najnizsze wartosci wymiaru koncowo rozkurczowego LK uzyskano dla pacjentéw z grupy post HD
(44,62mm 6,92). GK uzyskata wynik 46,67mmz=4,64. Wyzszy od GK wymiar rozkurczowy LK
charakteryzuje grupe preHD (47,88mm15,66).

Najwiekszg wartos¢ LVDd obserwowano w grupie PD (49,34mmz4,04).

Wynik najnizszy dla grupy post HD nie jest zaskakujacy. To wtasnie ta grupa pacjentéw jest
»,modelowym” przyktadem gwattownego zmniejszenia wolemii (co jest min. celem terapeutycznym).
Zaskakujacy jest fakt wysokich wartosci LVDd dla grupy poddawanej dializie otrzewnowej.
Obserwacja ta moze potwierdzaé fakt przewlektego przewodnienia w tej grupie chorych.

Dializa otrzewnowa , zwtaszcza we wczesnym okresie leczenia, wydaje sie mieé¢ przewage nad
leczeniem hemodializami, wigze sie z wiekszym , wczesnym przezyciem w tej grupie chorych.
Wynika¢ to moze z lepszej i roztozonej w czasie kontroli gospodarki solg i woda, na co wskazuje
mozliwo$¢ zastosowania mniejszych dawek lekow hipotensyjnych czy zatrzymanie przerostu miesnia
sercowego (136). W pdézniejszym okresie ,zysk” zwigzany z lepszym rokowaniem zanika. Jest to
ttumaczone wiekszym przewodnieniem w grupie PD. Problemy zwigzane z uzyskaniem wtasciwej
kontroli nawodnienia pacjentow dializowanych otrzewnowo mogg wynikaé¢ z niewtasciwej
ultrafiltracji.(137)

Metodg uzywang do wiarygodnej i powtarzalnej oceny nawodnienia jest metoda BIS (bioimpedancji
spektroskopowej) opisana w rozdziale Materiat i Metody (MiM). Jest to metoda pozwalajaca, poza
oceng przewodnienia, oznaczy¢ tzw. BCM (sktad tkankowy).

Wieksze przewodnienie prowadzi z czasem do gorszej kontroli ciSnienia tetniczego, pogorszenia
funkcji rozkurczowej i rozwoju przerostu miesnia LK. Dializa otrzewnowa pozwala na diuzisze
zachowanie resztkowej funkcji nerek (ang. RRF, residual renal function), natomiast wieksze
przewodnienie jest zwigzane z ww. powiktaniami i moze niwelowa¢ korzystny efekt zachowania RRF
(138).
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Poréwnywalnym wynikiem do LVDd jest wymiar srednicy lewego przedsionka (LA w mm, w projekcji
LAX). Najmniejsze wartosci (34,33+4,17) uzyskano w grupie GK. W grupie post HD byta to wartos¢
34,445,42. Wielkos¢ LA w grupie preHD miata wartos¢ 37,72+4,49. Najwiekszy wymiar uzyskano w
grupie PD (38,25+5,79). Srednica lewego przedsionka byta statystycznie istotnie mniejsza po zabiegu
hemodializy (w poréwnaniu do grupy preHD i PD), i zblizona do $rednicy LP w GK.

Powyzsze obserwacje zostaty potwierdzone w badaniach poréwnujgcych obie metody dializy (138).
Wykazano, ze grupa PD w poréwnaniu do grupy HD ma wyzsze wartosci objetosci LP (pochodna
wielkosci/$rednicy LP) oraz wieksze stezenia ANP.

Powyzsze obserwacje nie sg jednoznaczne. W badaniu z 2010 roku (139) wykazano brak réznic w
ECW (ang. extracellular water, woda zewngtrzkomdrkowa) dla obu badanych grup, jak rowniez nizsze
wartosci BNP w grupie dializowanej otrzewnowo.

Nie ulega watpliwosci, ze wielkos¢ lewego przedsionka oraz objetos¢ LP sg parametrami
rokowniczymi. Rolg LP jest uzupetnienie pojemnosci minutowej (ang cardiac output, CO) (od 15 do
30% catkowitej objetosci péznorozkurczowej LK) oraz przyjecie krwi z zyt ptucnych. (44)

W 2015 roku potwierdzono ostatecznie wartos¢ odciecia dla prawidtowej objetosci LP na poziomie
34ml/m2. (ang. LAVI; left atrium volume index — index objetosci LP).

Poza szacowaniem rokowania, ocena LAVI ma wptyw na decyzje terapeutyczne, min. zwigzane z
operacjg zastawki mitralnej (140, 141).

Frakcja wyrzutowa lewej komory (ang. LVEF)

LVEF byta szacowana w sposdb oparty o metode sumacji dyskéw Simpsona, z zastosowaniem
pomiardw z recznym obrysem konturéw wsierdzia i/lub metody automatycznej, okreslanej jako
autoEF. (44). Warto$¢ LVEF byta, statystycznie istotnie, mniejsza we wszystkich grupach badanych
(preHD; postHD; PD) w poréwnaniu do GK.

Wartosci srednie LVEF dla GK wynosity 64,79%+5,16. Byty poréwnywalne dla grupy preHD
(60,1%+5,35) oraz grupy PD (60,28%+6,18). Najnizsze wartosci stwierdzono w grupie postHD, tj.
59,25%5,54. W tym miejscu nalezy przypomnieé, ze do badania wigczono osoby z wyjsciowo
prawidtowa funkcjg skurczowg LK.

Podczas zabiegu HD dochodzi do wzglednie gwattownego spadku wolemii. W ten prosty sposéb
mozna ttumaczy¢ zmniejszenie frakcji wyrzutowej LK. LVEF oblicza sie bezposrednio z wartosci
objetosci rozkurczowej i skurczowej LK (patrz rozdziat Materiat i Metody). Przektada sie to rowniez na
zmniejszenie SV i CO, co znajduje swoje odzwierciedlenie w nizszych wartosciach cisnienia tetniczego
po zabiegu HD. Nalezy zwrdcié¢ uwage na uzyskane wartosci LVEF. Zgodnie z aktualnymi wytycznymi
ESC, dotyczacymi rozpoznawania i leczenia niewydolnosci serca (142) wartosci LVEF powyzej 50%
traktujemy jako prawidtowe. Zgodnie ze stanowiskiem z 2015 roku (44) zakres wartosci
prawidtowych wacha sie od 53 do 73%, w ocenie 2D.

Pomimo rdznic (réwniez istotnych statystycznie) w wielkosci LVEF caty czas rozpatrujemy wartosci
mieszczgce sie w zakresie powszechnie przyjetej normy (59% do 65%). Stad wniosek, ze frakcja
wyrzutowa LK, pomimo stwierdzanych rdznic, nie moze by¢ wiarygodnym i dostatecznie czutym
parametrem oceny funkcji lewej komory w grupie chorych z ESRD.

Nizsze (ale nadal prawidtowe) wartosci LVEF w grupie ESRD, w poréwnaniu do osdéb zdrowych,
potwierdzajg rowniez inne badania. (143)

Ocena funkcji rozkurczowej

59



Stosunek predkosci fali (E/A)

Stosunek E/A byt najwiekszy w grupie preHD, mniejszy w grupie postHD i najmniejszy w grupie PD. W
grupie preHD warto$¢ E/A wyniosta 1,3310,56. Po zabiegu HD warto$¢ ta spadta do 1,04+0,45. Moze
to wskazywac na zmniejszenie wartosci E (mniejsza wolemia = mniejszy rzut) i/lub poprawie funkcji
przedsionka lewego (wieksza wartos¢ fali A). Oba uzyskane wyniki mieszczg sie w zakresie normy.
Wartoscig referencyjng jest wynik dla GK, tj. 1,15+0,37. Co interesujace jedyng wartoscig
nieprawidtowa byt sredni wynik dla grupy PD, tj. 0,94+0,26.

Ocena E/A wpisuje sie do catosciowej oceny funkcji/dysfunkcji LK w populacji chorych z ESRD.

Wczesnorozkurczowa predkosc¢ pierscienia mitralnego (E’ srednie)

Warto$¢ E’ byfta najwieksza u zdrowych ochotnikdw i réznita sie, statystycznie istotnie, u chorych z
PNN. Warto$¢ E’ dla GK wyniosta 11,55cm/s*3,3. Wszystkie wartosci uzyskane dla grup badanych
byty (istotnie statystycznie) nizsze (odpowiednio 9,67+3,11 dla preHD; 8,24+2,33 dla postHD oraz
9,41+2,39 dla PD). Najnizsze wartosci uzyskano w grupie post HD. Uzyskane dane potwierdzaja
wyniki wczesniejszych badan, wskazujacych na uposledzenie funkcji rozkurczowej w populacji ESRD.

Stosunek predkosci szczytowej fali naptywu mitralnego we wczesnej fazie napetniania lewej komory
do wczesnorozkurczowej predkosci pierscienia mitralnego (E/E’)

Stosunek E/E’ byt najwyzszy (tj. nieprawidtowy) dla chory hemodializowanych i réznit sie, istotnie
statystycznie, w poréwnaniu do zdrowych ochotnikéw i grupy PD. Najnizsze wartosci E/E’ uzyskano
dla GK (6,56+1,64). Wzglednie niskie wartosci, zblizone do wartosci prawidtowych uzyskano dla grupy
PD (7,86+2,34). Najgorsze parametry uzyskano dla grupy preHD (11+3,27) oraz grupy post HD
(9,69+3,52). Jako norme przyjeto wartos¢ E/E’ ponizej 7. Jako warto$¢ jednoznacznie nieprawidtowa
przyjmuje sie stosunek E/E’ powyzej 13 (142). Wysokie wartosci E/E’ wskazujg na wysokie cisnienie
napetniania LK. Wyniki uzyskane dla GK mieszczg sie w zakresie normy. Wyniki wszystkich grup
badanych sg nieprawidtowe, plasujg sie w tzw. ,szarej strefie” (E/E’ :7-13). Uzyskane dane
potwierdzajg wyniki wczesniejszych badan, wskazujgcych na uposledzenie funkcji rozkurczowej w
populacji ESRD.

Podsumowujgc wyniki dotyczgce parametréw czynnosci rozkurczowej, warto zauwazyé, ze nie
wykazujg one zgodnosci, dotyczacej jednej grupy. | tak dla E/A wyniki nieprawidtowe (przewaga A)
uzyskano dla grupy PD. Srednie wartosci E’ byty najnizsze dla grupy post HD, natomiast najwieksze
cisnienie napetniania LK, charakteryzowane przez E/E’ stwierdzono dla grupy pre HD.

VI.2 KARDIOMIOPATIA UREMICZNA

Kardiomiopatia Uremiczna (KU) jest charakteryzowana przez widknienie miesnia sercowego;
zmniejszenie gestosci kapilar (,capillary rarefraction”); przerost miesnia LK oraz dysfunkcje
rozkurczowq i ostatecznie skurczows. (141)

Pomimo postepéw w leczeniu, chorobowos¢ i $miertelno$¢ pacjentéw z CKD (ang. chronic kidney
disease, przewlekta choroba nerek) jest wysoka. Gtdwng przyczyng sg choroby sercowo-naczyniowe
(s-n). Na zwiekszong smiertelnos¢ z przyczyn s-n oraz Smiertelno$¢ catkowitg ma niewatpliwie wptyw
nieprawidtowa budowa oraz funkcja LK. Stagd podstawowa rola badania echokardiograficznego. (131).
Uposledzenie funkcji nerek, okreslone przez wartos¢ GFR, jest silnym czynnikiem predykcyjnym
incydentdw sercowo-naczyniowych, hospitalizacji oraz wynikajgcej z powyiszych S$miertelnosci.
Zwiekszona Smiertelnos¢ w grupie pacjentdow z CKD jest wynikiem zaréwno klasycznych czynnikéw
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ryzyka (dyslipidemia, cukrzyca, nadcisnienie), jak rowniez tych zwigzanych scisle z niewydolnoscig
nerek. Do tej drugiej grupy naleza min.: niedozywienie (zespdét MIA — ang. malnutrition,
inflammation, atherosclerosis), anemia, miazdzyca oraz zaburzenia gospodarki wapniowo-
fosforanowej, co wigze sie z czestszym wystepowaniem zwapnien.

Ww. moga powodowac klasyczng chorobe wiericowa (objawowa miazdzyca naczyn wiericowych), jak
rowniez mikroangiopatie oraz tzw. kardiomiopatie uremiczng. W grupie chorych z CKD, a szczegdlnie
wsrdéd pacjentdw z ESRD obserwuje sie czestsze wystepowanie zgondw arytmicznych oraz rozwoju
niewydolnosci serca. (131).

Przebudowa i wtéknienie miesnia sercowego sprzyjajg niestabilnosci elektrycznej, a co za tym idzie,
wystepowaniu arytmii. Zwiekszona smiertelnos¢ w grupie ESRD jest gtdwnie wynikiem powiktan
sercowo-naczyniowych (s-n). W populacji ogélnej gtéwng przyczyna zgondw s-n jest zawat serca oraz
udar mézgu.

Cecha charakterystyczng dla ESRD jest, poza wiekszg czestoscig nagtych zgondéw sercowych, rozwdéj
niewydolnosci serca (144). Wigze sie to wiasnie z kardiomiopatia uremiczng. Jako mechanizm
wskazuje sie wtdknienie miesnia sercowego oraz ,niedokrwienie” spowodowane zmniejszeniem
gestosci naczyn krwionosnych.

Szybkie wykrycie KU moze wskaza¢ na pacjentdw szczegdlnie narazonych na SCD, co moze
(potencjalnie) by¢ implikacjg do profilaktycznego wszczepienia ICD.

W modelu zwierzecym zdefiniowano kilka biatek, biorgcych udziat w rozwoju KU. Sg to min.: ciezkie
tancuchy Beta-miozyny oraz BNP. Proces widknienia charakteryzowat sie obecnoscig biatek macierzy
pozakomoérkowej, takich jak: kolagen alfa, fibronektyna oraz zwiekszong produkcjg TGF beta. Na
proces widknienia ma rowniez wptyw stezenie fosforandw w osoczu. (141, 145, 147)

Inne czynniki biorgce potencjalny udziat w rozwoju KU to min.: cytokiny prozapalne, endogenne
sterydy, hormony, toksyny mocznicowe. Ponadto stwierdzano aktywacje uktadu RAA. Kolejne
czynniki, ktére wigze sie z rozwojem KU to anemia, opornos¢ na insuline oraz stress oksydacyjny i
zwiekszone obcigzenie nastepcze (sztywnos$¢ aorty). (141, 146)

Poza klasycznymi parametrami oceny funkcji LK (przerost miesnia LK , parametry czynnosci
skurczowej oraz rozkurczowej LK) bardzo uzyteczng metodg jest STE (141).

Wykorzystanie STE do oceny funkcji skurczowej oraz wczesnej diagnozy KU zostanie omdwione w
dalszej czesci dyskusiji.

PRZEROST MIESNIA LEWEJ KOMORY - LVH

Jednym z typowych elementdw kardiomiopatii uremicznej jest przerost miesnia LK. Jest to niezalezny
predyktor niekorzystnych zdarzen sercowo-naczyniowych, zwtaszcza u chorych dializowanych. LVH
jest traktowany jako cel terapeutyczny.

Jak wspomniano uprzednio procent chorych z potwierdzonym LVH zwieksza sie wraz z pogorszeniem
funkcji nerek. W stadium 1-3 przerost dotyczy 16 do 50% pacjentéw . W stadium 4 i 5 dotyczy do 70%
pacjentow. Wsréd pacjentéw z ESRD LVH jest stwierdzany nawet w 90% przypadkdéw. (131, 148, 149).
Rozwdj LVH jest poczatkowo mechanizmem wyrdwnawczym, w odpowiedzi na nadmierne obcigzenie
nastepcze (nadci$nienie) oraz wstepne (przewodnienie). Przerost miesnia lewej komory jest
mechanizmem adaptacyjnym, zwigzanym z przecigzeniem objetosciowym i ci$énieniowym. Wigze sie
jednak z postepujgcym zaburzeniem ukrwienia (ang. capillary-cardiomyocyte mismatch), co skutkuje
zwitdknieniem i zwapnieniami.

Krazaca cTnT ma zwigzek z LVH w grupie zaréwno HD , jak i PD. Wzrost troponiny jest zwigzany z
niedostateczng waskularyzacjg przerosnietego miesnia, co powoduje jego niedotlenienie i staly
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,wyciek” troponiny. Innym mechanizmem wzrostu troponiny jest tzw. stress mechaniczny. (141, 150,
151).

Waznym elementem zwiekszonego ryzyka s-n w grupie ESRD jest stan zapalny. Na ww. skfada sie
min. obnizona odpornos¢ , stata stymulacja immunologiczna (dostep naczyniowy; btony dializacyjne);
zaburzona réwnowaga cytokin prozapalnych oraz uogdlniona reakcja zapalna ( o niskiej aktywnosci).
Zapalenie powoduje nasilenie LVH, co powoduje zmiane morfologii i funkcji miesni gtadkich naczyn
krwionosnych, przyczyniajgc sie do wzrostu ich sztywnosci. Z powyzszych obserwacji wynika, ze
zwiekszony poziom hs — CRP (ang. high specific C-reactive protein) jest niezaleznym wskaznikiem
rozwoju LVH. (149, 152). Jednym z wyktadnikéw przerostu miesnia LK jest LVM (ang. left ventricle
mass, masa lewej komory). Opisany parametr ma wptyw na smiertelnos¢ s-n w grupie chorych ESRD.
(150). W opisanym badaniu wykazano redukcje LVM w grupie pacjentéw poddawanych zabiegowi HD
6 razy w tygodniu. Do wzrostu LVM w grupie ESRD prowadzi min. przewodnienie, nadcisnienie oraz
akumulacja toksyn mocznicowych. Zwiekszenie czestosci zabiegu HD moze by¢ rozpatrywane jako
metoda leczenia, szczegdlnie w grupie pacjentdw z udokumentowanym LVH.

Jednym z parametréw pochodnych LVM jest indeksowany do powierzchni ciata LVMI. (143)
Wykazano, ze LVMI ma zwigzek z odksztatceniem podtuznym, radialnym i skosSnym w fazie skurczu
oraz odksztatceniem podtuznym i radialnym, ocenianym w fazie rozkurczu. Zmienne niezaleznie
zwigzane z LVMI to: GFR; Hb; wiek oraz cisnienie rozkurczowe. (134)

Analizujgc kolejnos¢ zdarzen prowadzacych do rozwoju KU mozna przyjgé, ze rozwdj przerostu
prowadzi, przy zwiekszonej masie miesnia LK, do zmniejszenia gestosci sieci naczyn kapilarnych. Inne
podejscie zaprezentowano w pracy badaczy tureckich (143). Stwierdzono, ze zmniejszenie gestosci
naczyn kapilarnych prowadzi do rozwoju dysfunkcji skurczowej i rozkurczowej, co w konsekwencji
powoduje przerost i poszerzenie LK, bedgce mechanizmami kompensacyjnymi. Nie jest pewne, ktéra
z tych patologii jest przyczyng , a ktéra skutkiem. O ile kolejnos¢ zdarzen patofizjologicznych ma
mniejsze znaczenie praktyczne, o tyle konsekwencje sg istotne. Przerost miesnia LK oraz
niedokrwienie miesnia sercowego prowadzg do aktywacji mechanizmu apoptozy i zwiekszenia
produkcji substancji miedzykomaérkowej (extracellular matrix), co prowadzi do widknienia miesnia LK.
Dezorganizacja budowy miesénia stanowi podtoze do tzw. ,niestabilnosci elektrycznej”, czego efektem
jest zwiekszona ilo$¢ nagtych zgonéw sercowych w grupie ESRD.(143). Ryzyko to jest wieksze nawet
w grupie pacjentéw z zachowang LVEF. Elementem towarzyszacym nadcisnieniu tetniczemu i LVH
jest zwiekszone uwapnienie naczyn oraz sztywnos¢ naczyn. Wigze sie to min. z aktywacjg komorek
osteogenetycznych w $cianie naczyn krwionosnych. Bezposrednim czynnikiem aktywujgcym jest
wysoki poziom fosforanéw.(153).
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Rycina 15. Przedstawienie kolejnosci zdarzen w rozwoju kardiomiopatii uremicznej, prowadzacy do
zwiekszonego ryzyka nagtego zgonu sercowego (SCD).

CZYNNOSC ROZKURCZOWA W KARDIOMIOPATII UREMICZNE)J

W rozwoju KU dochodzi do rozwoju dysfunkcji rozkurczowej miesnia LK. Jest to wynikiem
zmniejszonej relaksacji miesnia LK oraz zmniejszonej podatnosci (wiekszej sztywnosci) LK.(131).

W duzym uproszczeniu mozna stwierdzi¢, ze dysfunkcja rozkurczowa oznacza wyisze cisnienie
napetniania LK. (143). Dysfunkcja rozkurczowa jest wczesnym sygnatem uszkodzenia miesnia LK w
grupie ESRD. Relaksacja miesnia LK jest pochodng min. obcigzenia (wolemii), natomiast sztywnos¢ LK
wynika z ci$nienia i wolemii, jest determinowana przez kardiomiocyty i tzw. matrix
zewnatrzkomorkowy. Warunkiem rozpoznania dysfunkcji rozkurczowej jest wykluczenie zaburzen
czynnosci skurczowej oraz istotnej wady zastawkowej. (154) Zalezno$¢ czynnosci rozkurczowej oraz
ESRD opisywano juz w 2004 roku (155) w oparciu o metode dopplera tkankowego.

W cytowanej pracy oceniano parametry echokardiograficzne w oparciu o metode Dopplera
tkankowego (TVI). U wiekszosci chorych stwierdzono przerost miesnia sercowego. Stwierdzono, ze
wartosci predkosci ruchu pierscienia mitralnego (E’ oraz A’) byty mniejsze w poréwnaniu do grupy
kontrolnej. Odnosito sie to réwniez do stosunku E/E’. Rdznice dotyczgce pordwnania wspomnianych
parametréw byty istotne statystycznie (p<0,05).

Dane te sg zgodne z uzyskanymi przeze mnie wynikami analizy badanych grup.

Parametry czynnosci rozkurczowej, oceniane metodg echo tkankowego to predkos¢ miesnia lewej
komory w fazie rozkurczu izowolumetrycznego: wczesna (E’) oraz pdina (A’). Aktualnie
najpowszechniej wykorzystywanym parametrem jest stosunek E do E’. Warto$¢ E/E’ ponizej 7 jest
przyjmowana za norme. Nieprawidlowy stosunek E/E’ wskazuje na podwyiszone cis$nienie
napetniania LK. Podobnie jak w przypadku LAVI, stosunek E/E’ nalezy ocenia¢ w tgcznosci z innymi
parametrami czynnosci rozkurczowej oraz interpretowa¢ w oparciu o wszystkie dostepne dane
(kliniczne, echokardiograficzne). (156, 157) W omawianej pracy (157) czynnos$¢ rozkurczowa
(oceniana metodg tissue doppler) byta istotnie statystycznie nizsza w grupie HD w poréwnaniu do
grupy kontrolnej. Ocena czynnosci rozkurczowej, w oparciu o parametry E’ i A’ oraz E/E’ wykazata
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rowniez istotne statystycznie rdznice (nizsze) w grupie dializowanej ves grupa kontrolna. Biorac pod
uwage poréwnanie grupy badanej (preHD) z grupg badang po HD (postHD), uzyskujemy wyrazny
wzrost wartosci A’ i E’ oraz zmniejszenie stosunku E/E’. Posrednio wskazuje to na zmniejszenie
dysfunkcji rozkurczowej po zabiegu HD.

W mojej pracy wartosci E' po zabiegu HD uleglty zmniejszeniu w poréwnaniu do wszystkich
pozostatych grup. Natomiast warto$¢ E/E’ byta po zabiegu HD wyraznie mniejsza , niz przed HD (ale
wieksza niz w grupie PD i GK).

OCENA CZYNNOSCI SKURCZOWEJ W KARDIOMIOPATII UREMICZNEJ

Klasyczne parametry echokardiograficzne oceniajace funkcje skurczowg LK (min. LVEF) sg przez dtugi
czas zachowane pomimo postepu niewydolnosci nerek (to spostrzezenie jest zgodne z uzyskanymi w
moim badaniu wynikami). Pomimo zachowanej LVEF parametry oceniajgce odksztatcenie skurczowe
sg nieprawidtowe (158). Parametry oceniajgce czynnos$¢ skurczowg i odksztatcenie podtuzne
oceniane metoda TDI , to odksztatcenie (S — strain) oraz tempo odksztatcenia (SR — strain rate). Wraz
z rozwojem ESRD opisane parametry sg nieprawidtowe i stanowig wazny wyktadnik gorszego
rokowania. Ciekawym spostrzezeniem jest subkliniczne uszkodzenie miesSnia sercowego we
wczesniejszych stadiach CKD. W tej grupie wykazano (158), nieprawidtowe odksztatcenie podtuzne
(longitudinal S/SR). Moze to wskazywaé na subkliniczne uszkodzenie serca jako przyczyne wyraznie
gorszego rokowania i wiekszej chorobowosci z przyczyn s-n w tej grupie. Klasyczne parametry
echokardiograficzne, takie jak objetos¢ wyrzutowa , pochodna do niej frakcja wyrzutowa oraz
(obecnie rzadko stosowana) frakcja skracania (ang. SF, shortening fraction )sg zalezne od obcigzenia
LK (zarowno wstepnego jak i nastepczego). Zwiekszona wolemia u chorych przed HD moze
powodowac wzrost parametréw zaleznych od objetosci i zawyza¢ funkcje LK. Stad wniosek, ze
klasyczne parametry echo nie pozwalajg na wtasciwg ocene funkcji LK u chorych z CKD. Funkcja
skurczowa LK i frakcja wyrzutowa sg zachowane pomimo postepujgcego uposledzenia funkcji widkien
podtuznych. Parametry oceniajgce czynnos¢ wtdkien podtuznych sg mniej zalezne od wypetnienia
(preload), zwtaszcza w okresie izowolumetrycznego rozkurczu. Zachowana LVEF, réwniez w grupie
ESRD, przy potwierdzonym uposledzeniu funkcji wtékien podtuznych, jest zwigzana, najpewniej, z
kompensacyjnym zwiekszeniem odksztatcenia radialnego. Jednym z istotnych elementéw oceny
czynnosci skurczowej LK w populacji CKD jest oceniana w TDI szybkos$é ruchu pierscienia mitralnego
(MAPSE). Uzycie tego parametru moze by¢ wskazane, poniewaz wykazano, ze klasyczna ocena
czynnosci skurczowej w oparciu o LVEF oraz SF jest niewystarczajgca i nie pozwala na wykrycie
dysfunkcji skurczowej w opisanej populacji (158).

Pomiar czynnosci skurczowej z uzyciem parametru SF moze zawyza¢ ocene kurczliwosci w grupie
LVH. Wynika to z réznej kurczliwosci wtdkiem w warstwie endokardium i epikardium (143).

Witbkna miesniowe, odpowiadajgce za odksztatcenie radialne nie wykonujg jednakowej pracy
podczas skurczu. Ze wzgledu na prawa fizyki widkna zlokalizowane blizej endokardium wykonuja
wiekszg prace, tym samym zuzywajg wiecej energii. Blizej endokardium znajdujg sie réwniez wtdkna
odpowiedzialne za odksztatcenie podtuzne. Wieksze zapotrzebowanie na tlen i energie powoduje, ze
wtdkna zlokalizowane wewnetrznie sg bardziej narazone na niedokrwienie. (143).

Wieksza wrazliwos¢ na uszkodzenie warstwy podwsierdziowej i zwigzana z nig dysfunkcja wtdkien
podtuznych (oraz wg cytowanej pracy radialnych), pozwala na wczesniejsze wykrycie patologii, nawet
w grupie mniej zaawansowanej CKD (159). Odksztatcenie (strain) miesnia LK rosnie w sytuacji
zwiekszonej wolemii.
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V1.3 CHARAKTERYSTYKA ECHOKARDIOGRAFICZNA — PARAMETRY OCENIANE METODA STE
CHARAKTERYSTYKA ODKSZTALCENIA PODtUZNEGO LEWEJ KOMORY

Globalne szczytowe odksztatcenie podtuzne (ang. GLPS)

Najnizsze, statystycznie istotne, Srednie wartosci odksztatcenia podtuznego LK stwierdzono w grupie

dializowanej otrzewnowo, najwyisze u zdrowych ochotnikéw. Grupy poddawane hemodializie

prezentowaty wartosci posrednie

Wartosé GLPS podano w procentach (%). GLPS srednie dla grupy badanej (preHD)

wynosito 18,09 + 2,51. Dla grupy badanej (post HD) wartos¢ GLPS byta nizsza i wyniosta 16,84+2,51.

Grupa PD charakteryzowata sie najnizszymi warto$ciami odksztafcenia, tj.: 14,831£2,61.

W opozycji do ww. wynikéw pozostajg dane dla GK, ktére wyniosty 20,31+1,87.

Wartosci GLPS dla grupy badanej (preHD) s3 istotnie nizsze w poréwnaniu do GK, ale nadal mieszcza

sie w normie. Zaskakujgce sg dwie obserwacje, a mianowicie fakt, ze po zabiegu HD wartosci GLPS

nadal sie obnizajg (s3 to w mojej pracy wartosci graniczne) oraz obserwacja najnizszych wartosci

GLPS w grupie PD. Biorgc pod uwage pozostate wyniki GLPS, dotyczace oceny odksztatcenia w

kolejnych projekcjach (LAX; 4Ch; 2Ch) , prezentujg one podobng tendencje. Najwyzsze wyniki GLPS

prezentuje GK.

Najnizsze grupa badana PD. Wyniki dla grup badanych przed i po zabiegu HD stanowig wartosci
posrednie.

W ocenie czynnosci skurczowej lewej komory wykorzystuje sie najczesciej odksztatcenie podtuzne
(ang. GLPS, global longitudinal peak strain). W wielu badaniach (patrz wstep) potwierdzono
uzytecznos¢ oraz rokowniczg role oceny GLPS. Jest to szczegdlnie waine w wykrywaniu tzw.
subklinicznej dysfunkcji skurczowej LK. (111, 160).

W wielu opracowaniach zwraca uwage duza zgodnos$¢ wynikdw oznaczenia odksztatcenia wtdkien
podtuznych (ang GLPS, global longitudinal peak strain) zaréwno pomiedzy badaczami jak i w ramach
powtarzanej oceny przez jednego badacza (ang. intra and inter-observer variability).(153,161).

Ocena GLPS jest wiarygodna i powtarzalna, zaréwno powtdrnej ocenie wtasnej jak i ocenie pomiedzy
réznymi badaczami. Réznice w ocenie GLPS opisywano na poziomie od 2,6 do 5,4 %. (162).

Matg zmienno$¢ pomiedzy badaczami (interobserver) oraz w powtarzanych ocenach witasnych
(intraobserver) wykazano réwniez w badaniu z Tajwanu. Srednie odchylenie standardowe
,interobserver” wynosito 0,44+1,48. W ocenie ,intraobserver” powtarzalno$¢ wynosita 0,21+0,94.
(163)

Ruch lewej komory w okresie skurczu jest ztozony. Kazda z dominujgcych warstw miesni jest utozona
odmiennie co generuje rézne rodzaje ruchu. Warstwa podnasierdziowa odpowiada za odksztatcenie
(skrécenie) w osi dtugiej, warstwa podwsierdziowa powoduje gtdwny kierunek ruchu okreznego (co
generuje rotacje koniuszka i podstawy serca. Warstwa Srodkowa grubieje (odksztatcenie radialne).
Wartosci prawidtowe dla rotacji to (minus )10,1 + 1,9 ° dla koniuszka oraz (plus ) 4,9 + 2 ° dla
podstawy serca. Wzajemna rotacja (ang. twist) powinna miesci¢ sie w granicach okoto minus 15
stopni. Odksztatcenie radialne miesnia LK powoduje zwiekszenie jego grubosci, w normalnych
warunkach, o okoto 40%. (159)

Jako punkt odciecia dla wartosci nieprawidtowych GLPS proponuje sie wartosé ponizej minus 16%
(165).
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W omawianej pracy stwierdzono nieprawidtowe wartosci GLPS u 2,6 % pacjentdw w grupie
kontrolnej. U pacjentéw z PNN w stadium 1 lub 2 byto to 3,4%. Dla chorych w stadium 3 oraz4i5
byto to odpowiednio 39,5% i 25,6%.

Wartos¢ ponizej 15 jest niezaleznym czynnikiem predykcyjnym zwiekszonej smiertelnosci z przyczyn
sercowo-naczyniowych oraz $miertelnosci z wszystkich przyczyn. (131).

Ciekawym elementem dyskusji w tym badaniu jest omdwienie potencjalnych przyczyn uposledzonej
czynnosci skurczowej. Badacze sugerujg, ze sam zabieg HD moze powodowac uposledzenie
kurczliwosci LK min z powodu duzego tadunku wapnia, uposledzenia czynnosci $rodbtonka (stres
oksydacyjny) i zmniejszenia antyoksydantéw po HD.

Jaki bezposredni efekt na zmiany GLPS moze mieé zabieg hemodializy?

Istniejg pewne rozbieznosci,wspomniane wczesniej, zwigzane z oceng zaleznosci GLPS od obcigzenia.
Wiekszo$¢ badan wskazuje, ze w przeciwienstwie do LVEF jest to parametr ,load-independent”(161).
W pracy publikowanej w 2013 roku, dotyczgcej roli GLPS w rokowaniu, rozpatrywano wptyw
przewodnienia na wartos¢ GLPS. Z grupy badanej wybrano 10 osdb , ktére badano w dniu dializy oraz
w dniach pomiedzy dializami. Stwierdzono BRAK ISTOTNYCH STATYSTYCZNIE réznic w wartosci GLPS
w zaleznosci od czasu badania (dziern HD ves dzien bez HD) (163).

Jest to kolejny, mocny argument, wskazujgcy na GLPS jako parametr ,load-independent”.

Inne badania dokumentujace niezalezno$¢ GLPS od przewodnienia to min.: (164), badanie Liu YW, Su
CT, Huang YY ,, Left ventricular systolic strain in chronic kidney disease and hemodialysis patients” z
2011.

Wiedza dotyczgca zaleznosci rézinych rodzajow odksztatcenia LK od obcigzenia zwigzanego ze
zmianami wolemii nie jest jednoznaczna. Ponizej omdwiono pokrotce kilka badan, wskazujgcych na
zaleznos¢ GLPS od obcigzenia (166).

W opisanym badaniu zmiany obcigzenia wstepnego oraz nastepczego uzyskiwano poprzez podaz
nitratéw oraz infuzje ptyndw. Podanie nitratdw zmniejszato preload oraz afterload, natomiast podaz
ptynu powodowata wzrost obcigzenia wstepnego i wzrost sztywnosci naczyn.

Wykazano, ze zardwno szczytowe odksztatcenie oraz tempo odksztatcenia podtuznego i okreznego sg
wrazliwe na znaczne zmiany wypetnienia i obcigzenia. Stwierdzono zmniejszenie wartosci ww
parametréw po zwiekszeniu preload i afterload (w omawianym badaniu po podaniu ptynéw).

Wydaje sie, ze istotnym ograniczeniem badania jest maty obszar objety analizg (1 projekcja SAX dla
odksztatcenia okreznego oraz 1 projekcja koniuszkowa, 4 jamowa , dla odksztatcenia podtuznego).

W roku 2009 opublikowano prace , wskazujgcg na zaleznos$¢ odksztatcenia podtuznego oraz tempa
odksztatcenia podluznego od obcigzenia (load dependent). (167).

Z zagadnieniem zaleznosci odksztatcenia od HD ,zmierzyli sie ,, badacze z Korei. Badana grupa byta
niewielka (21 oséb). Badania wykonywano bezposrednio przed i zaraz po zabiegu HD (podobnie jak
miato to miejsce w mojej pracy). (168)

Stwierdzono redukcje wartoséci GLPS z 18,4 do okoto 17% po zabiegu HD. Srednia ultrafiltracja
podczas zabiegu HD wynosita 3,1 + 0,9 litra. Zmiany dotyczace segmentalnego LPS wykazaty istotnos¢
statystyczng tylko dla segmentéw srodkowych LK. Zmiana wartosci GLPS nie byly zwigzane ze
zmniejszeniem LVEF.

Opisany spadek GLPS po zabiegu HD moze wskazywac jednak na zalezno$¢ GLPS od wolemii oraz jej
gwattownych zmian. W kontekscie omawianej pracy GLPS jest ,load dependent”. Parametry
echokardiograficzne, wskazujgce na spadek wypetnienia — LAVi oraz LVEDV- zmniejszaty sie istotnie
po zabiegu HD.

66



CHARAKTERYSTYKA ODKSZTAtCENIA SKRETNEGO LEWEJ KOMORY

Skrecanie koniuszka (ang. apical rotation, Ar)

Wartos$¢ skrecenia koniuszka (ang. Ar) byta, statystycznie istotnie, wieksza dla grupy PD w
porownaniu do grupy preHD oraz GK. Wartosci skrecenia (rotacji) podano w stopniach (°). Najnizsze
wartosci rotacji prezentowata GK, tj. 8,32+10,34. Poréwnywalne wyniki uzyskano dla grupy badanej
(preHD), tj. 8,916,47. Po zabiegu HD rotacja zwiekszata sie do 11,746,37, a najwyzsze wartosci
uzyskano w grupie PD, tj. 14,18+6,98.

Poréwnywalne wyniki (z zasady wartosci bezwzgledne dla podstawy serca s mniejsze) uzyskano dla
rotacji podstawy serca. Sg to wartosci ujemne, co jest przyjetym konsensusem dla ruchu zgodnego z
ruchem wskazéwek zegara. | tak dla GK uzyskano wynik minus (-) 4,82+3,87. Dla grupy badanej
(preHD) -5,92+3,33. Najwyzsze wartosci ujemne uzyskano dla grupy badanej (post HD) , tj. -7,36+3,07
oraz PD, tj. -7,22+4,71.

Jak wspomniano wartoscig wynikajacg z bezwzglednej sumy rotacji jest TWIST. Wartos¢ TWIST byta,
statystycznie istotnie, wieksza dla grupy PD, w poréwnaniu do grupy preHD i GK. Warto$¢ TWIST po
HD byta zblizona do wartosci dla grupy PD. Jak wspomniano poprzednio warto$¢ TWIST dla GK byta
najnizsza i wynosita (w stopniach °) 14,85+8,57. Porownywalne wyniki uzyskano dla grupy badanej
(preHD), tj. 15,22+6,28. Wartosci najwyzsze uzyskano w grupie badanej PD i grupie badanej (post
HD), odpowiednio 21,83+8,27 i 19,0616,7.

Na podstawie zaprezentowanych wynikdw wida¢ wyraznie, ze wraz z uposledzeniem funkcji
podtuznej LK (GLPS) najpewniej kompensacyjnie, poprawia sie warto$¢ parametréw opisujgcych
odksztatcenie okrezne. Koreluje to z wynikami dotyczgcymi LVEF, ktéra we wszystkich grupach
badanych byfa zachowana. Na marginesie warto zauwazy¢, ze wartosci LVEF miescity sie w normie,
ale w grupach badanych byty nizsze niz w GK. Otwarte pozostaje pytanie, czy wskazuje to na
niedostateczng kompensacje uposledzonego odksztatcenia podtuznego poprzez zwiekszenie stopnia
odksztatcenia skretnego? Jest to ciekawe zagadnienie, poniewaz przyjeto sie traktowac LVEF jako
pochodng odksztatcenia radialnego i skretnego , a nie podtuznego. Wykazano (165), ze wartos¢ twist
i twist rate byty zwiekszone w grupie pacjentéw z CKD. Wskazuje to na zachowany (zwiekszony)
stopien odksztatcenia okreznego, jako mechanizm wyréwnawczy uposledzenia funkcji wtdkien
podtuznych.

Podobne wnioski mozna znalezé w pracy autordw tureckich, omawianej w dalszej czesci dyskusji.
Bardzo interesujace jest spostrzezenie, ze wartosci sktadowe twist (rotacja podstawy serca oraz
koniuszka) sg bardziej wyrazone w grupach badanych (najbardziej w grupie postHD oraz PD). Wyniki
grupy preHD sg bardziej zblizone do GK, ale nadal wartosci twist sg wieksze.

Co wazne widac¢ rowniez korelacje pomiedzy uposledzeniem czynnosci skurczowej opisanej metodg
GLPS a twist. Im nizsza jest wartos¢ GLPS tym wyzsza jest rotacja. Potwierdza to obserwacje innych
badaczy, ze postepujgce uposledzenie GLPS jest kompensowane poprawg odksztatcenia okreznego.
Badacze chinscy réwniez zaobserwowali opisang wyzej zaleznos¢. Poza wiekszg wrazliwoscig warstwy
podwsierdziowej (np. na niedokrwienie) zwracajg uwage na aspekt anatomiczny, tj. zwiekszong
grubos$¢ miesnia (LVH) oraz przebieg widkien miesniowych odpowiedzialnych za odksztatcenie
radialne i okrezne. Badanie przeprowadzono na grupie 60 oséb z ESRD (odpowiednio HD/nie HD —
40/20) (169). nteresujagcg konstatacjg ww. badania jest rowniez stwierdzenie uposledzonego
odksztatcenia podtuznego w grupie ESRD poddawanej HD oraz grupie dopiero przygotowywanej do
HD.
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Zauwazono, ze wsrdod chorych dializowanych parametry odksztatcenia okreznego i radialnego s3
natomiast prawidtowe. Uposledzenie zaréwno odksztatcenia podtuznego, jak i radialnego i okreznego
stwierdzono u pacjentéw niedializowanych z ESRD.

Interesujgce wyniki dotyczg pozytywnej korelacji LVH (wyrazonego LVMI) i wartosci twist (165).
Wyniki dotyczace odksztatcenia skurczowego LK oceniane metoda STE nie sg zgodne we wszystkich
opracowaniach. Wiekszo$¢ badann miata charakter kliniczny i dotyczyta okreslonej populacji
pacjentéw. Bardzo interesujgcg pozycjg jest praca niemiecko-holenderska z 2014 roku (141).

Jest to potaczenie pracy laboratoryjnej (wywotana sztucznie nefropatia u szczuréw) oraz ocena
populacji chorych z kardiomiopatig uremiczng. Na modelu zwierzecym zaobserwowano redukcje
odksztatcenia radialnego oraz okreznego wraz z postepem CKD, natomiast frakcja skracania (SF) oraz
objetos¢ minutowa (CO) pozostawaty niezmienione. Istotnym ograniczeniem badania moze by¢ jego
metodologia. Pomiaréw odksztatcenia okreznego i radialnego dokonywano tylko w segmencie
srodkowym, w osi krétkiej (zarowno w modelu zwierzecym, jak i u ludzi).

Inny model zwierzecy wskazywat na zwigzek widknienia i odksztatcenia okreznego, w mniejszym
stopniu radialnego. Pomimo postepu KU w populacji CKD, u wiekszos$ci pacjentdw obserwuje sie
zachowana LVEF. Wskazuje to na duzg role innych parametréow w ocenie dysfunkcji LK w tej
populacji. Takim parametrem jest niewatpliwie GLPS. W badaniu (153) stwierdzono, ze uposledzona
czynnos$¢ skurczowa (szacowana jako obnizenie LVEF) dotyczyta ponizej 15% chorych w ESRD.
Stwierdzono, ze zaréwno LVEF jak i uposledzona LVEF nie byty, w cytowanej pracy, predyktorami
zgonu.

Inne badania potwierdzajg istotng role GLPS jako czynnika rokowniczego (164, 169, 170).

Ocena GLPS moze by¢ pomocna w wykryciu min. niedokrwienia, wtéknienia i przecigzenia, ze
wzgledu na duzg czuto$¢ GLPS i jego zwigzek z niedokrwieniem najbardziej wrazliwej czesci
miokardium — wtdkien podwsierdziowych.

Kolejng grupa wynikéw dotyczacych czynnosci skurczowej LK jest wartosé skrocenia LK w osi diugiej,
okreslana jako TORSION. Ponizej przedstawiono korelacje uzyskane metodg MAPSE.

Najwieksze (zblizone) wartosci TORSION stwierdzono w grupie PD oraz po zabiegu hemodializy.
Wartosci TORSION byly, statystycznie istotnie, najmniejsze u zdrowych ochotnikéw oraz grupie
preHD.TORSION MAPSE wyrazano w stopniach/cm (°/cm). Dla GK wartos¢ wyniosta 0,18%0,1 . Przed
zabiegiem HD uzyskano wynik 0,194+0,07. Najwyzsze wyniki uzyskano dla grupy post HD i PD,
odpowiednio 0,25%0,09 i 0,26+0,11. Uzyskane dane s3 komplementarne dla wynikéw dotyczacych
TWIST i wskazuja na zwiekszenie wartosci TORSION, wraz z pogorszeniem wartosci GLPS.
Uwzgledniajac ograniczenia badania, wymienione ponizej, mozna postawié trzy wnioski.

Po pierwsze mechanizm TORSION jest nierozerwalnie zwigzany ze zjawiskiem TWIST, poniewaz
TWIST stanowi jedng z dwdch sktadowych TORSION.

Drugg konkluzjg jest zaobserwowane zwiekszenie TORSION w grupach z obnizonym GLPS, co
sugeruje, ze jest to forma mechanizmu kompensujacego uposledzenie GLPS.

Po trzecie fakt wzrostu TORSION (czyli obrotu i skrocenia w osi dtugiej) w przypadku udowodnionej
dysfunkcji odksztatcenia podtuznego sugeruje, ze TORSION jest wynikiem skurczu gtdwnie widkiem
okreznych. W opracowaniu z 2014 roku (171) stwierdzono, ze pacjenci z CKD charakteryzujg sie
gorszymi parametrami odksztatcenia podtuznego i okreznego, w poréwnaniu do zdrowej populacji
(co jest zrozumiate), ale réwniez w pordwnaniu do populacji pacjentéw z tzw. sercem
nadci$nieniowym.
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VI.4  GLPSiROKOWANIE

Jednym z najczesciej cytowanych badan, otwierajgcych dyskusje na temat roli GLPS jako czynnika
rokowniczego jest praca badaczy z Tajwanu z 2013 roku (163). Badano 88 osdb poddawanych
planowym zabiegom HD. Okres obserwacji wynosit do 34 miesiecy. Punktem koncowym byfa
Smiertelnos¢ ze wszystkich przyczyn oraz smiertelnos¢ z przyczyn s-n. Stwierdzono, ze mniej ujemne
wartosci GLPS sg w tej grupie czynnikami rokowniczymi zwiekszonej $miertelnos$ci ogdlnej oraz s-n.
Wykazano, ze chorzy, ktérzy zmarli w okresie obserwacji, mieli nizsze wartosci GLPS , przy
prawidtowej wartosci LVEF oraz s’(MAPSE). Mniejsze odksztatcenie podtuzne korelowato z wiekszg
czestoscig chorobu wieicowej. Stwierdzono réowniez, ze pacjenci nie byli przewodnieni, co sugeruje
brak zwigzku GLPS z przewodnieniem. Moze sie to wpisywa¢ w ocene GLPS jako parametru jednak
niezaleznego od wypetnienia. Nalezy wspomnie¢, ze mniej obnizone wartosci GLPS sg silnym
predyktorem zgonu z jakiejkolwiek przyczyny réwniez w populacji ogélnej (163).
Metoda STE pozwala wczesniej wykryé KU, co wskazuje pacjentéw obcigzonych wiekszym ryzykiem
zgonu z przyczyn s-n (141). Ocena GLPS wykazuje wyzszos¢ w przewidywaniu zgonu i incydentéw s-n
w poréwnaiu do LVEF oraz WMSI (ang. wall motion score index) (111).
Ocena redukcji odksztatcenia podtuznego okazata sie lepszym parametrem ( w poréownaniu do LVEF)
oceny rokowania réwniez w grupie pacjentéw z obnizong LVEF (160). GLPS jest silnym czynnikiem
rokowniczym w populacji ogdlnej. Wykazano réwniez, ze w grupie pacjentow dializowanych
otrzewnowo pozwala zwiekszy¢é prawdopodobienstwo wykrycia pacjentéw obcigzonych wiekszym
ryzykiem s-n (161). W omawianej pracy wskazano na czynniki ryzyka powaznych incydentéw
sercowo-naczyniowych oraz incydentow maozgowych. Byty to, obok nieprawidtowych wartosci GLPS,
pte¢ meska, cukrzyca oraz zwiekszone cisnienie tetna (powyzej 60 mmHg). Okres obserwacji wynosit
30 14 miesiecy.
Ocena ryzyka musi by¢ komplementarna, tzn. taczy¢ rézne elementy. Wsréd innych czynnikéw
rokowniczych (161) wymienia sie min.: LVMI, Hb, poziom albuminy, troponiny sercowe i BNP.
Innym badaniem w ktérym oceniano pacjentéw z CKD w okresie okoto 6 lat, byto badanie
australijskie, opublikowane w 2014 roku (153). Ponownie potwierdzono, ze GLS jest niezaleznym
czynnikiem prognostycznym smiertelnosci catkowitej w populacji CKD. Co ciekawe w tym badaniu
uznano , ze GLS jest niezalezny od obcigzenia (load independent).
Ciekawym sposobem jest tgczenie réinych elementéw szacowania ryzyka zgonu. W 2016 roku
opublikowano komentarz badan klinicznych (172) w ktorym wskazywano na warto$¢ ,dodang”
tgczonej oceny GLPS oraz PWV (ang. pulse wave velocity). W cytowanej pracy zadano przewrotne
pytanie: czy w przypadku wyeliminowania innych czynnikéw ryzyka (agresywna profilaktyka
pierwotna) mozna wykorzysta¢ wzrost GLPS jako czynnik redukcji ryzyka zgonu?
Badacze z Antypoddw prowadzili obserwacje ponad 183 pacjentéw przez okres okoto 8 (+4,4) lat, w
grupie ESRD. Wyjsciowo 40 % pacjentéw byto hemodializowanych, 23% byto poddawanych dializie
otrzewnowej, kolejne 37% nie byto poddawanych leczeniu nerkozastepczemu (173, 174).
Poza potwierdzeniem rokowniczej roli GLPS, stwierdzono, ze nie byto réznic w stopniu uposledzenia
GLPS w grupie pacjentéow z CKD w stopniu 4/5 i pacjentdow dializowanych. W okresie obserwacji
(okoto 8 lat) 41% pacjentow zmarto. Jest to kolejne badanie, w ktérym nie potwierdzono rokowniczej
roli GLPS w grupie chorych CKD/ESRD z zachowang frakcjg wyrzutowa LK.

Podsumowujac role badania echokardiograficznego, przy wykorzystaniu metody 2D speckle
tracking echocardiography (STE), mozna stwierdzi¢, ze:

1. STE jest dobrg metoda wczesnego wykrycia kardiomiopatii uremicznej
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2. Najczesciej wykorzystywanym i najlepiej udokumentowanym parametrem jest GLPS.
3. Warto rozwazy¢ uzycie parametréow okreslajagcych inne rodzaje odksztatcenia (np.
odksztatcenie radialne).

VI.5 MECHANIZMY KOMPENSACYJNE

Mechanizmy kompensacyjne mozna podzieli¢ na dwie grupy. Jedne dotyczg kompensacji
mechanizméw patofizjologicznych, charakterystycznych dla PNN. Drugie dotyczg utrzymania,
zblizonej do prawidtowej, funkcji LK, w odpowiedzi na rézne metody leczenia PNN.

Jednym z mechanizmdéw kompensacyjnych moze byé wzrost czestosci akcji serca w odpowiedzi na
zabieg HD. Wigze sie to z gwattownym zmniejszeniem wolemii podczas zabiegu HD.

Mechanizmem adaptacyjnym, szczegdlnie w poczatkowym okresie PNN, jest przerost miesnia lewej
komory. W pdzniejszym okresie LVH pogtebia patologie miesnia LK i stanowi podstawowy element
kardiomiopatii uremicznej. Wykfadniki przerostu sg wyraznie wyrazone w grupie PD oraz grupie
preHD. Zabieg HD powoduje redukcje LVM oraz LVMI, co zbliza charakterystyke grupy post HD do GK.
Podobna zalezno$¢ dotyczy IVSDd oraz PWDd. Analogiczne obserwacje dotycza parametréow
objetosciowych, tj. LVDd oraz wymiaru LP. Najwieksze wartosci prezentujg pacjenci z grupy preHD
oraz PD. Zabieg HD zbliza ww. wartosci w grupie post HD do GK.

Podsumowujgc, mozna potwierdzié, ze zabieg HD redukuje mase oraz objeto$é¢ LK i LP. Osoby z
grupy PD charakteryzuja sie przewlektym przewodnieniem oraz stale zwiekszong masg LK.

Bez wzgledu na rodzaj leczenia nerkozastepczego oraz jego etap (preHD; post HD) pacjenci z grupy
PNN charakteryzujg sie mniejszg LVEF w porédwnaniu do zdrowej populacji. W tym miejscu pojawia
sie bardzo ciekawa obserwacja. Zabieg HD (powodujgcy redukcje masy i objetosci LK) powoduje
rowniez zmniejszenie LVEF, ktdra jest najnizsza we wszystkich grupach badanych.

Kazda z badanych grup prezentowata zmniejszone wartosci odksztatcenia podtuinego GLPS.
Najwyzsze wartosci sposrod badanych grup prezentuje grupa preHD. Widac¢ spadek wartosci GLPS po
zabiegu HD. Stad wniosek, ze zabieg HD powoduje, réwnolegle ze zmniejszeniem LVEF, pogorszenie
funkcji wtdkien podtuznych miesnia LK (HD uposledza GLPS). Réznice nie byty istotne statystycznie.
Bardzo charakterystyczny jest wynik GLPS w grupie PD, najnizszy sposréd wszystkich grup badanych.
Wynik jest niezalezny od HD, co wskazuje, ze na uposledzenie GLPS ma réwniez LVH oraz przewlekte
przewodnienie (co nie potwierdza zaleznosci GLPS od wolemii).

Przedstawione podsumowanie prowadzi nas do zasadniczego pytania: jaki jest zwigzek pomiedzy
obnizeniem LVEF oraz GLPS?

LVEF jest najnizsza w grupie post HD, natomiast GLPS jest najnizszy w grupie PD. Wartosci GLPS s3
prawidtowe w GK oraz ,prawie” prawidtowe w grupie preHD. Wartos¢ TWIST i TORSION sg w tych
grupach nizsze, niz w grupie post HD i PD. Stad wniosek, ze zachowanie LVEF (grupa PD) przy
jednoczesnym obnizeniu GLPS jest kompensowane wzrostem wartosci TWIST oraz TORSION. Ta
zaleznos¢ dotyczy réwniez grupy post HD. Tu spadek LVEF po HD, przy mniejszym uposledzeniu GLPS,
jest réowniez kompensowany wzrostem TWIST i TORSION.
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Rycina 16. Proponowany schemat wptywu przewodnienia i zabiegdw na parametry skretne lewej
komory u chorych dializowanych otrzewnowo i hemodializowanych.

VI.6 POROWNANIE PARAMETROW PRZEWODNIENIA (GRUPA PD) Z INNYMI PARAMETRAMI
ECHOKARDIOGRAFICZNYMI

W grupie PD wynik istotny statystycznie uzyskano dla wartosci wody zewnatrzkomaérkowej (ECW) i
LVM (p<0,001). Nie wykazano korelacji przewodnienia (OH) dla zadnego z parametréw LVH (LVM,
LVMI). Nie wykazano korelacji OH z parametrami odksztatcenia podtuznego oraz skretnego.

Nie wykazano korelacji tzw. wody zewnatrzkomoérkowej (ECW) z parametrami odksztatcenia
podtuznego oraz skretnego. Brak zwigzku GLPS oraz TWIST z parametrami przewodnienia (OH; ECW)
sugeruje, ze mechanizmy odksztatcenia podtuznego i okreznego miesnia lewej komory, oceniane
metodg STE, sg niezalezne od wolemii (load independent). Nalezy zauwazy¢, ze opisany parametr byt
badany tylko w grupie PD. Stad, w nawigzaniu do tematu mojej pracy, nie mozna jednoznacznie
wykluczy¢ wptywu gwattownych zmian wolemii (HD) na mechanike skurczu LK. Posrednio wida¢ to w
danych dotyczgcych redukcji GLPS i wzrostu TWIST/TOSION po HD.

Bardzo ciekawe jest poréwnanie grupy badanej (postHD) i grupy badanej PD. Stopien uposledzenia
GLPS i wzrostu TWIST/TORSION jest w obu grupach podobny. O ile w grupie postHD mozna wigzac to
z gwattowng zmiang wolemii, o tyle zaleznos¢ ta nie dotyczy chorych z grupy PD.

Uzyskane dane, znajdujgce uzasadnienie w dostepnym pismiennictwie, wskazujg, ze grupa PD jest
przewlekle przewodniona. W danych uzyskanych w mojej pracy srednia wartos¢ OH wynosita 1,4 litra
natomiast Srednia wartos¢ ECW wynosita 18,26 litra. W grupie post HD opisane zmiany GLPS i
odksztatcenia okreznego ttumaczy¢ mozna zabiegiem HD. Tym bardziej, ze wyniki grupy preHD i GK
sg porownywalne i przeciwstawne do wynikéw grupy postHD.
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W zwigzku z tym niezrozumiaty pozostaje fakt zmian mechaniki skurczu LK w grupie PD, pomimo,
ze nie wykazano jednak bezposredniej korelacji przewodnienia i badanych parametréw
odksztatcenia?

By¢ moze nalezy przyja¢, ze grupa HD i PD, pomimo podobnej charakterystyki klinicznej i
echokardiograficznej, ma inny mechanizm powodujacy zmiany GLPS i TWIST/TORSION. Inna
charakterystyka echokardiograficzna tych samych oséb przed i po zabiegu HD wskazuje na proces
DYNAMICZNY, zwigzany z zabiegiem HD.

W sSwietle powyzszego wywodu mozna przyja¢, ze pacjenci poddawani zabiegom PD charakteryzujg
sie ,statg aktywnoscig” mechanizmdédw kompensacyjnych, nie zwigzanych z gwattowng zmiang
wolemii.

VI.7  OGRANICZENIA BADANIA

Dane uzyskane w mojej pracy nie pozwalajg na wyciaggniecie jednoznacznych wnioskéw.

Wynika to z licznych ograniczen pracy, przedstawionych ponizej.

Jednym z ograniczen pracy jest fakt badania pacjentéw z grupy PD bez uwzglednienia obecnosci
ptynu w jamie otrzewnowej. Na obecnos¢ ptynu moze wskazywac fakt przewodnienia, oceniany
metoda BIS, przy uzyciu parametréow OH i ECW. Niestety, nie byto bezposredniej korelacji miedzy
czasem wykonania badania echo i oznaczeniem OH/ECW. Przyjeto, ze jest to grupa przewlekle
przewodniona.

Innym zagadnieniem jest brak oceny stopnia nawodnienia u pacjentéw z grupy HD. Przyjeto, ze
zabieg HD powoduje ich odwodnienie. Nie wykonano pomiaréw OH/ECW w grupie HD, stad nie
mozna wykonac bezposredniego poréwnania stopnia przewodnienia w obu grupach badanych.

Innym ograniczeniem badania jest stosunkowo nieliczna grupa pacjnetéw poddawana analizie.

Vil WNIOSKI

Celem badania byta analiza wptywu zmniejszenia obcigzenia wstepnego na odksztatcenie
miesnia lewej komory ocenianego za pomocg Sledzenia markeréw akustycznych (2D STE) u
chorych z przewlekfa niewydolnoscig nerek. Badanie miato na celu réwniez wykazanie réznic
w grupie chorych poddawanych gwattownym zmianom hemodynamicznym w przebiegu
zabiegu hemodializy oraz mniej nasilonym w przebiegu dializy otrzewnowej.

GLOWNE WNIOSKI WYNIKACJACE Z BADANIA:

1. Potwierdzono, ze ocena mechaniki skurczu lewej komory (LK) za pomocq 2D STE jest
bardziej czuta niz klasyczne metody echokardiograficzne.

2. Wykazano, ie zaréwno gwaitowne zmiany hemodynamiczne w przebiegu hemodializy , jak
rowniez mniej gwaitowne zmiany w czasie zabiegu dializy otrzewnowej majq istotny
wptyw na parametry mechaniki skurczu miesnia LK. Stwierdzono, ze kazda metoda leczenia
nerkozastepczego ma wplyw na rézne parametry. Cechq wspdlng byto obnizenie GLPS oraz
LVEF we wszystkich grupach badanych.
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3. Utrzymanie prawidtowej lub zblizonej do prawidtowej funkcji skurczowej LK jest mozliwe
dzieki obecnosci mechanizméw wyrownawczych , ktére mozina oceni¢ metodami 2D STE.
Stwierdzono réziny stopien zaburzenia funkcji skurczowej, w zaleznosci od metody leczenia
nerkozastepczego. Wspdlny jest mechanizm adaptacyjny , polegajgcy na wzroscie wartosci
TWIST i TORSION.

4. Ocena mechaniki skurczu LK czutymi metodami 2D STE pozwala na wczesne wykrycie
dysfunkcji skurczowej LK w badanych grupach. Dotyczy to zwtaszcza oceny odksztatcenia
podtuznego (GLPS), praktycznie zawsze uposledzonej w grupie post HD oraz PD.

VIII. STRESZCZENIE

Cel Badania

Celem badania byta analiza wptywu zmniejszenia obcigzenia wstepnego w wyniku leczenia
nerkozastepczego na odksztatcenie miesnia lewej komory ocenianego za pomocg S$ledzenia
markeréw akustycznych (2D STE) u chorych z przewlekta niewydolnosciag nerek. Badanie miato na
celu réwniez analize réznic we wptywie na te paramtry gwattownych zmian hemodynamicznym w
przebiegu zabiegu hemodializy (HD) oraz mniej nasilonych w przebiegu dializy otrzewnowej (PD).
Materiat i metody

Do projektu wtgczono chorych z krancowg niewydolnoscig nerek, dializowanych planowo w Klinice
Nefrologii, Transplantologii i Choréb Wewnetrznych UCK.

Grupa badana zostata dobrana na podstawie wywiadu oraz pierwszego badania echo.

Kryterium wiaczenia byto:

- wykluczenie objawowej choroby serca (choroba wiericowa, przebyty zawat, niewydolnosé serca).

- w trakcie badnia rytm zatokowy

- zachowana prawidtowa funkcja skurczowa lewej komory

- brak istotnej patologii zastawkowe;.

Do grupy badanej, poddawanej zabiegowi HD, ostatecznie zakwalifikowano 25 osdb (13 kobiet, 12
mezczyzn). Sredni wiek wynosit 49 lat (+15,6).

Do grupy badanej, poddawanej zabiegowi PD, ostatecznej zakwalifikowano 32 osoby (13 kobiet, 19
mezczyzn). Sredni wiek wynosit 44 lata (+14,01).

Do grupy kontrolnej (GK) wtgczono ostatecznie 24 osoby (13 kobiet, 11 mezczyzn), dobrane
wzgledem wieku i ptci do grupy badanej, poddawanej zabiegowi HD. Sredni wiek oséb z grupy
kontrolnej wynosit 51lat (+11,8).

U wszystkich badanych pacjentéw wykonywano badanie echo. W grupie HD przed (preHD) oraz
bezposrednio po zabiegu hemodilaizy (post-HD). Analizowano klasyczne parametry echo oraz
przeprowadzono ocene wybranych parametrow uzyskanych metodg 2D STE.

Wyniki

Wartos$¢ LVEF byta, statystycznie istotnie, mniejsza we wszystkich grupach badanych (preHD; postHD;
PD) w poréwnaniu do GK (odpowiednio: 60,1+5,35%; 59,25+5,54%; 60,28+6,18%; 64,79+5,16%).
W wymiarach mie$nia lewej komory i lewego przedsionka, najwyzsze wartosci obserwowano u PD i

preHD, wartosci zblizone do grupy kontrolnej obserwowano po zabiegu hemodializy.
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Najnizsze (14,83%2,61 %), statystycznie istotne, srednie wartosci odksztatcenia podtuznego (GLPS
Srednie) LK stwierdzono w grupie dializowanej otrzewnowo, najwyisze (20,31+1,87 %) u zdrowych
ochotnikéw. Grupy poddawane hemodializie prezentowaty wartosci posrednie (preHD 18,09+2,51 %;
postHD 16,84+2,51 %). Podobne wartosci wynikéw uzyskano dla poszczegélnych sktadowych GLPS w
projekcji koniuszkowej cztero, dwujamowej oraz osi dtugiej.

Wartos$¢ rotacji koniuszka (Ar) byta, statystycznie istotnie, wieksza dla grupy PD (14,1816,98 °) w
porownaniu do grupy preHD (8,9+6,47 °) oraz GK (8,32+10,34 °). Wartos¢ skretu lewej komory byta
statystycznie istotnie wieksza dla grupy PD (21,83%8,27°), w pordownaniu do grupy preHD
(15,22+6,28°) i GK (14,85+8,57 °). Wartosc¢ skretu lewej komory po HD (19,0616,7 °) nie byta istotnie
statystycznie rézna od wartosci dla grupy PD. Najwieksze wartosci TORSION stwierdzono w grupie PD
(0,26+0,11) oraz po zabiegu hemodializy (0,25+0,09). Wartosci TORSION byty statystycznie istotnie
najmniejsze u zdrowych ochotnikéw (0,18+0,1) oraz grupie preHD (0,19 +£0,07).

Whioski

1. Ocena mechaniki skurczu lewej komory (LK) za pomocg 2D STE jest przydatng metodg do
oceny funkcji skurczowej lewej komory u chorych z kraricowg niewydolnoscig nerek.

2. Zardéwno gwattowne zmiany hemodynamiczne w przebiegu hemodializy, jak réwniez mniej
gwattowne zmiany w czasie zabiegu dializy otrzewnowej majg istotny wptyw na parametry
mechaniki skurczu miesnia LK.

3. Utrzymanie prawidtowej frakcji wyrzutowej u chorych z niewydolnoscig nerek jest mozliwe

dzieki obecnosci mechanizmoéw wyréwnawczych, ktére mozna oceni¢ metodami 2D STE.

VIil. SUMMARY

Aim of the research

The aim of the study was to analyze the effect of reduced preload as a result of renal replacement
therapy on left ventricular muscle deformation as assessed by the use of two-D strain speckle
tracking echocardiography (2D STE) in patients with chronic renal failure. The study also aimed to
analyze the differences in the effect of sudden hemodynamic changes in haemodialysis (HD) and less
severe in peritoneal dialysis (PD) on these parameters.

Material and methods

The project included patients with end-stage renal disease, dialysed in the Department of
Nephrology, Transplantology and Internal Diseases of the UCK.

The study group was selected based on the interview and the first echo test.

The inclusion criterion was:

- exclusion of symptomatic heart disease (coronary heart disease, previous heart attack, heart
failure).

- sinus rhythm (during the test)

- preserved left ventricle (LV) systolic function
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- no significant valvular pathology.

The study group, undergoing HD , ultimately qualified 25 people (13 women, 12 men). The average
age was 49 years (+ 15.6).

32 people (13 women, 19 men) qualified for the study group undergoing PD. The average age was 44
years (+ 14.01).Twenty-four people (13 women, 11 men) were matched to the control group (CG),
matched with age and gender to the study group undergoing HD surgery. The mean age of the
control group was 51 years (+ 11.8). Echocardiography was performed in all examined patients. In
the HD group just before (preHD) and immediately after haemodialysis (post-HD). Selected classic
echo parameters and the selected parameters obtained by the 2D STE method were evaluated.
Results

The LVEF value was statistically significantly lower in all the groups studied (preHD, postHD, PD)
compared to CG (60.1 + 5.35%, 59.25 + 5.54%, 60.28 * 6, respectively, 18%, 64.79 + 5.16%).

In the left ventricular and left atrial muscle dimensions, the highest values of LV diameters were
observed in PD and preHD. Values close to the control group were observed after haemodialysis.

The lowest (14.83 £ 2.61%), statistically significant, mean values of longitudinal strain (GLPS mean) LV
were found in the peritoneal dialysis group, the highest (20.31 + 1.87%) in healthy volunteers.
Groups subjected to haemodialysis presented intermediate values (preHD 18.09 + 2.51%, postHD
16.62 + 2.51%). Similar results were obtained for individual GLPS components in a four-chamber,
two-chamber and long-axis apical projection.

The apical rotation (Ar) value was statistically significantly higher for the PD group (14.18 + 6.98 °)
compared to the preHD group (8.9 + 6.47 °) and CG (8.32 + 10.34°). Left ventricle torsion was
statistically significantly higher for the PD group (21.83 + 8.27), compared to the preHD (15.22 + 6.28)
and GK (14.85 + 8.57) groups. Left ventricular torsion after HD (19.06 + 6.7 °) was not statistically
significantly different from the value for the PD group. The highest TORSION values were found in the
PD group (0.26 + 0.11) and after haemodialysis (0.25 + 0.09). TORSION values were statistically
significantly the lowest in healthy volunteers (0.18 + 0.1) and the preHD group (0.19 + 0.07).
Conclusions

1. Evaluation of left ventricle systolic (LV) mechanics with 2D STE is a useful method to assess left
ventricle systolic function in patients with terminal renal failure.

2. Both rapid haemodynamic changes in the course of hemodialysis as well as less rapid changes
during peritoneal dialysis have a significant impact on the parameters of LV muscle contraction
mechanics.

3. The maintenance of normal ejection fraction in patients with renal insufficiency is possible due to
the presence of compensatory mechanisms that can be assessed accurately by 2D STE methods.
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