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HIPERTROFIJA LEVE KOMORE KOD BOLESNlKA KOJI SE LECE REDOVNIM
HEMODIJALIZAMA

LEFT VENTRICULAR HYPERTROPHY IN PATTENT:S TREATED WITH REGULAR HEMODIALYSES

Dejan PETROVICl i Biljana STOJIMIROVIC2

Etiopatogeneza hipertrofije leve komore

Hipertrofija leve komore je glavni faktor rizika
za razvoj kardiovaskularnog morbiditeta i mortali­
teta kod bolesnika na hemodijalizi. U faktore rizika
za hipertrofiju leve komore kod bolesnika na he­
modijalizi spadaju protok krvi kroz arteriovensku
fistulu, anemija, hipertenzija, povecanje volumena
ekstracelularne tecnosti, unutrasnji uremijski milje
(oksidativni stres, mikroinflamacija, hiperhomocis­
teinemija) i porernecaj homeostaze kalcijuma i fos­
fata [6,7].

Levu komoru opterecuje pritisak zbog hiper­
tenzije, aortne stenoze i ateroskleroze krvnih su­
dova, pa zapocinje proces njenog remodelovanja:
para1elno postavljanje novih sarkomera, zadebljanje
zida leve komore bez povecanja precnika kornore
(povecan odnos izmedu deblj ine zicla i precnika leve
komore - h/r > 0,45 - koncentricna hipertrofija leve
komore) [8-1 I).

Volumen opterecuje levu komoru zbog pove­
canog unosa vode i soli, anemije i povecanog proto­
ka krvi kroz arterio-vensku fistulu (QAV > I 000 ml/

Kategorija Faktori rizika

Category Riskfactors

Tabela 1. Faktori rizika za razvoj kardiovaskularnih kom­
plikacija kod bolesnika na hemodijalizi
Table I. Risk/actors/or development a/cardiovascular com­
plications in hemodialysis patients

Tradicionalni Pusenje cigarcta/Clgarette s!1IokinK

Traditional Hipertenzija/HypertensiOi/

Hiperlipidemija/HyperlipuJelllia

Diabetes mellitus

lnetradicionalni Hemodinamicki Ancmija/Ancmia
Nontntditional Hemodynamic Rctencija Na' i HzO/Nelenl fOn (?l Na

ondH/)

AV tistlila/AV fistula (0,,,, > 1000

ml/min)1

Metabolicki Hipoalbliminemija/HypoathulIlmemia

Metabolic IJiperhomocisteinemija/HYl'erholllo'YSie/

nenua

Oksidativni stresOxidai/ve stress

MikroinflamaeijaiMicroln(lal11allOn

Sekundarni hiperparatiroidizam

Secundary hyperparathyroidism

Sazetak - Hipertrofija leve kornorc je glavni faktor rizika za razvoj kardiovaskularnog morbiditeta i mortaliteta kod bolesnika na
hemodijalizi. Hipertrotiju levc komore ima 75%, bolesnika koji se Ieee hemodijalizom. U faktore rizika za hipertrofiju leve komore
kod bolesnika na hemodijalizi spadaju protok krvi kroz arterio-vensku fistulu, anernija, hipertenzija, povecanjc volumena ekstracelu­
lame tecnosti, oksidativni stres, mikroinflamacija, hiperhornocisteinemija, sekundarni hiperparatiroidizam i poremecaj horneostaze
kalcijuma i fosfata. Posledica prcopterecenja leve kornore pritiskomje paraleleno postavljanje novih sarkomcra i razvoj konccntricnc
hipertrofije, dok je preoptereccnje leve komore volumenom praceno razvojem ekscentricne hipertrofije leve komore. Hipcrtrofija
leve komore prolazi kroz dye faze. U fazi adaptacije hipertrofija leve kornorc nastajc kao odgovor na povecan tenzioni strcs zida leve
komore i ima zastitno dejstvo. Kada volumen i pritisak opterecuju levu kornoru hronicno i nekontrolisano adaptivna hipertrofija pre­
lazi u maladaptivnu hipertrofiju leve kornore, u kojoj se gube miociti, remeti sistolna funkcija i razvija srcana insuficijencija, lndeks
rnase leve kornore veci od 13 I g/rn' kod muskaraca i veci od 100 g/rrr' zena, i relativna debljina zida leve komorc vcca od 0,45 uka­
zuju na koncentricnu hipcrtrofiju lcve komore. Ekscentricna hipertrofija leve k01110re ehokardiografski se definise kao indeks mase
Ieve kornore veci od 131 g/rn" kod muskaraca i veci od 100 g/rrr' kod zcna, uz debljinu zida leve kornore vccu, jednaku ili manju od
0,45. Izdvajanje bolesnika sa povecanim rizikom za razvoj hipertrofijc leve kornore i primena odgovarajuce terapije za postizanjc
ciljnih vrednosti faktora rizika, dovode do regresije hipcrtrofijc leve komore, smanjuju stopu kardiovaskularnog morbiditeta i mor­
taliteta, i poboljsavaju kvalitct zivota bolesnika koji se Ieee redovnim hemodijalizama,
Kljucne reci.l-lipcrtroflja leve kornore; Hernodijaliza; Faktori rizika; Kvalitet zivota; Ehokardiografija

Uvod srcane slabosti [1-5]. Kod bolesnika na hemodijalizi
faktori rizika za razvoj ateroskleroze i kardiovasku­
larnih komplikacija su: povisen arterijski krvni priti­
sak, porernecaj metabolizma lipida, oksidativni
stres, mikroinflamacija, hipoalbuminemija, anemija,
hiperhomocisteinemija i sekundarni hiperparati­
roidizam (Tabela 1) [1-4].

Kardiovaskularne bolesti su najcesci uzrok mor­
biditeta i mortaliteta kod bolesnika koji se Ieee re­
dovnim hemodijalizama. Stopa kardiovaskularnog
mortaliteta kod ovih bolesnika iznosi priblizno 9%
godisnje [1,2], a medu kardiovaskularnim komplika­
cijama najveca je prevalencija hipertrofije leve ko­
more (LK), ishemijske bolesti srca i kongestivne
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Skracenice
LK - leva komora
h/r - odnos izmedu debljine zida i precnika LK
OAV - protok krvi kroz arterio-vensku fistulu
LVMi - indeks rnase leve kornore
RWT - relativna debljina zida
FSLK - frakciono skracenje leve komore
EFLK - ejekciona frakcija leve komore
VmaxE - brzina rane komponente protoka krvi
VmaxA - brzina pozne kornponente protoka krvi
O'1'd - produzeni interval disperzije
LVMil iEDV - odnos masa/volurnen leve kornore
SHPTH - sekundarni hiperparatiroidizam
ZZLKd - debljina zadnjcg zida leve komore
ADMA - asirnetricni dimetil-arginin
IL - interleukin
MDA - malondialdehid

min), sto prati postavljanje novih sarkomera prvo u
nizu, a zatim paralelno. Posledica je povecanje i
debljine zida i precnika LK (h/r < 0,45 - ekscen­
tricna hipertrofija LK) [8-12].

Hipertrofija LK prolazi kroz dye faze (Shema 1).
U fazi adaptacije hipertrofija LK ima zastitno dej­
stvo, a nastaje kao odgovor na povecan tenzioni
stres zida LK. Kada volumen i pritisak opterecuju
LK hronicno i nekontrolisano adaptivna hipertrofija
prelazi u maladaptivnu hipertrofiju LK, u kojoj se
gube miociti, remeti sistolna funkcija, razvija srcana
insuficijencija i letalni ishod [10-13].

Oksidativni strcs

Modifikovano prcma refcrcuci r101
\):"Iili,'d I"n'll1 Il,l

Shema 1. Patogeneza urcmijske kardiorniopatije
Fig. 1. Pathogenesis ofuremic cardiomyopathy

Dijagnostikovanje hipertrofije leve komore
ehokardiografskim pregledom

Na osnovu dimenzija LK rnoguce je proceniti
sistolnu funkciju, masu leve komore i volumen leve
komore [4-6]. Bolesnici sa normalnom Ievom ko­
rnororn imaju indeks mase leve komore - LVMi :::;
131 g/rn" (muskarci) i LVMi :::; 100 g/rrr' (zene),
relativnu debljinu zida - RWT ~ 0,45 i volumen leve
komore ~ 90 ml/rrr' [5, 14].

Poremecaji morfologije i funkcije leve komore
kod bolesnika na hemodijalizi mogu da se manifes­
tuju kao: koncentricna hipertrofija LK, ekscentricna
hipertrofija LK, dilatacija LK, poremecaj sistolne i
poremecaj dijastolne funkcijc LK.

Koncentricna hipertrofija LK se definise kao
povecan indcks mase LK, sa normalnim frakcionim
skracenjem i relativnom debljinom zida LK vecom
od 45% [4,6,15]. Ekscentricna hipertrofija LK se
karakterise zadebljanjcm zida LK, povecanjern unu­
trasnjeg dijametra LK, normalnim frakcionim skra­
cenjem LKi relativnom deblj inom zida LK jed­
nakom iii manjom od 45% [6,14,15]. U dilataciji
leve komore unutrasnji dijametar LK je na kraju di­
jastole veci od 57 rnrn, volumen LK > 90 rnl/m", a
sistolna funkcija i indcks mase LK su normalni [6,
14,15]. Sistolna funkcija LK je poremecena ako je
na ehokardiografskom pregledu frakciono skracenje
leve komore - FSLK ~25% i ejekciona frakcija leve
komore - EFLK ~ 50% [6,14,15]. Ehokardiografska
procena funkcije leve komore u dijastoli zasniva se
na odredivanju brzina rane (VmaxE) i pozne
(VmaxA) komponente protoka krvi kroz mitralno
usee, njihovog relativnog odnosa E/A, i merenju
vremena deceleracije talasa E-DTE' Razlikuju se dva
tipa poremecaja dijastolne funkcije leve komore:
porernecaj relaksacije (VmaxElVmaxA < 1,0, DTE
> 250 ms) i poremecaj restrikcije (VmaxElVmaxA
> 1,6, DTE < 150 rns) [15,16].

Klinieki i prognosticki znacaj hipcrtrofije
leve komore

Prevalencija hipertrofije LK kod bolesnika sa
hronicnorn slaboscu bubrega iznosi priblizno 40%, i
povecava se na 75% kod bolesnika sa zavrsnim sta­
dijumom hronicne slabosti bubrega [6].

Koncentricna hipertrofija leve kornorc remeti di­
jastolnu funkciju srca, i za posledicu moze da ima
edem pluca i razvoj hipotenzijc u toku hernodijalize
[16-18]. Porernecaj dijastolne funkcije javlja se kod
50-60% bolesnika koji se Ieee redovnim hernodijali­
zama. Kada se poveca krutost LK i malo optere­
cenje LK volurnenom znacajno poveca pritisak u
njoj. Malo povecanje volumena moze da bude pra­
ceno razvojem kongestije plucnih kapilara i razvo­
jem edema pluca [19].

Hipertrofija LK udruzena je sa povecanim stepe­
nom ventrikularnih aritrnija [14]. Bolesnici na he­
modijalizi sa produzenim intervalom disperzije
(QTd) > 50 ms imaju povecan rizik za razvoj ven­
trikularnih tahikardija i iznenadne srcane smrti [19].

Kod bolesnika na hemodijalizi rizik od de 110VO

razvoja ishemijske bolcsti srca je statisticki znacaj­
no veci ako je LVMi > 160 g/m", u odnosu na
LVMi < 150 g/rrr'. Koncentricna hipertrofija LK,
dilatacija LK i poremecaj sistolne funkcije LK su
nezavisni faktori rizika za de novo razvoj ishemijske
bolesti srca [20,21].

Povecanje LVMi za vise od I g/mvmesecno po­
vecava rizik od razvoja kardiovaskularnih kornpli-
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Faktori rizika/l?iskfilctors Ciljna vrcdnost!'l'Jrget value

SHPTH - sekundarni hipcrparauroidizam, ADMA - asirnetricni dimctilarginin,

iPTH - parathormon

SHP1H - secondary hyperparathyroidism, ADMA - asymctric dymetilargtnin,

iPTH - parathormon

Tabela 2. Faktori rizika i preveneija kardiovaskularnih kom­
plikaeija kod bolesnika leccnih redovnim hemodijalizama
Table 2. Risk factors and prevention ofcardiovascular compli­
cations in patients treated with regular hemodialyses

Shema 2. Algorii.un za chokardiografsko dijagnostikovanje
hipcrtrofije leve kornore
Fig. 2. Algorithm for echocardiographic diagnostics ofleft ven­
tricular hypertrophy
FS - frakciono skracenje levc kornore, iEDVLK - indeks end­
dijastolnog volumena leve komore, LVMi - indeks rnase leve
kornore, RWT - relativna debljina zida leve komore

tracija fosfata 1I serumu - PO/> 2, I0 mmolll, pove­
can proizvod solubiliteta - [Ca 2IxPO/]>5,65

mmolvf i povecana koncentracija parathormona
(iPTH>500 pg/ml) znacajno povecavaju rizik
smrtnosti kod bolesnika lecenih redovnim hemodi­
jalizama [15,32]. Kalcifikacija i smanjeno otvaranje
aortnih veluma dovodi do razvoja koncentricne
hipertrofije LK. Masa leve komore rnoze da bude
povecana i zbog znacajnog povecanja fibroze inter­
sticijuma miokarda (proliferacija fibroblasta, pove­
cano stvaranje i deponovanje proteina vancelijskog
rnatriksa u intersticijum miokarda). Kod bolesnika
na hemodijalizi, povecana koncentracija iPTH do­
vodi do razvoja fibroze intersticijuma miokarda
[33]. Higijensko-dijetetski rezim, "vezivaci" fosfata
i aktivni metaboliti vitamina D3 treba da obezbede
koncentracij 1I fosfata < 1,6 mmol/l, proizvod solu­
biliteta - [Ca21]x[PO/1sA,4 mmof/f i koncentraciju
iPTH 100-200 pg/ml [2,18].

Hipertenzija je nezavisan faktor rizika za razvoj
kardiovaskularnih komplikacija kod bolesnika Ieee­
nih redovnim hemodijalizama [34,35]. Hipertenziju
ima 50-80% bolesnika koji se Ieee redovnim hemo­
dijalizama [35]. Svako povecanje srednjeg arterij­
skog krvnog pritiska za 10 mmHg nezavisno je
udruzeno sa progresivnim povecanjern koncentricne
hipertrofije LK, razvojem de novo srcane slabosti i
de novo ishemijske bolesti srca [2]. Kod bolesnika
na hemodijalizi, svako povecanje srednjeg arterij­
skog pritiska za 10 mmHg, udruzeno je sa poveca­
njem LVMi za 7,2 g/rrr' [36]. Hipertenzija je snazan
prediktor hipertrofije LK i razvoja de novo srcane
insuficijencije kod bolesnika na hemodijalizi [36].
Adekvatno lecenje povisenog krvnog pritiska ima
najznacajniju ulogu u smanjenju mase LK i pobolj­
sanju dijastolne funkcije srca. Kod bolesnika Ieee­
nih redovnim hemodijalizama arterijski krvni

Asimetricni dimetilargininJAsimelrical dimctilarginin ­

ADMA 2,2 mmol/l

LDL-holestcrolll.Dl.scholcstcrol < 2,6 mmol/l

ADMA

Hiperlipidemija

Hyperlipidemia

AncmijafAnemta

Protok krviIHloodflow

-QAV

AlbuminfA/bull/in

Hernatokrit-Hct 33-36%, hemoglobin-Hb 110-120 gil

Protok krvi kroz AV tistulufHloodf/ow through A V

fistula-Qw _0 300-800 nil/min

Koncentracija albuminn/Alhumin concentration 35-55

gil

Intlamacijalillfiall/matwil C-rcaktivni protein/( '<reactive protein -CRP < 10 mg/l

Sekundarni HPTH 1'043- < 1,8 mmol/l , Ca"xP043- < 4,4 mmolvl",

iPT11 = 100 - 200 pg/ml

Anemija je znacajan uzrok hipertrofije miokarda
leve komore. Anemiju ima vise od 90% bolesnika
koji se Ieee dijalizom [30,31]. Kod bolesnika na he­
modijalizi, smanjenje hemoglobina za 10 gil udru­
zeno je sa povecanjem LVMi za 10 g/rn" [1,2]. Pri­
mena eritropoetina i nadoknada gvozda treba da
obezbede nivo hemoglobina od 100 - 120 gil (Hct
33-36%) i nivo feritina od 200-500 ng/1111 [2,18,31].
Posle 6 meseci primene rHuEPO i korekcije ane­
mije (Hct > 33%), statisticki znacajno se smanjuje
LVMi [2,18],

Sekundarni hiperparatiroidizam (SHPTH), cesto
je prisutan kod bolesnika koj i se Ieee redovnim he­
rnodijalizama, Povezan je sa hipertrofijom LK i
ostecenjern funkcije srca [4,32]. Povecana koncen-

kacija [22,23]. Kod bolesnika sa normalnim volu­
menom LK i normalnom sistolnom funkcijom, vi­
sok indeks mase leve komore (LVMi > 120 g/nr') i
odnos masa/volumen leve komore (LVMiliEDV) >
2,2 g/ml, nezavisno su udruzeni sa kasnim morta­
litetom (posle 2 godine od zapocinjanja lecenja
hemodijalizom). Kod bolesnika sa dilatacijom LK i
normalnom sistolnom funkcijom LK, povecan volu­
men leve LK (iEDV > 120 ml/min) i LVMiI iEDV
< 1,8 gl ml, takode su udruzeni sa povecanim rizi­
kom od kasnog mortaliteta [24].

Regresija hipertrofije leve komore

Pravovremeno otkrivanje faktora rizika i prime­
na odgovarajuceg lecenja omogucavaju regresiju
hipertrofije leve komore kod bolesnika na hemodi­
jalizi (Tabela 2) [25-29].

Hipertenzija Prcdijalizni arterijski krvni pritisaklPredialisis arterial

Hypertension blood pressure TA < 140/90 rnmlIg

I Iipcrglikenuja Glikozilirani hemoglobinJG~Fco'\'lledhemolobin HbAlc

Hyperglycemia 8%

Hiperhomocistinemija Ukupni homocistein l'Iotal homocystein - tHey < 15

l lyperhomocystrniemia mol/l
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pritisak treba da bude ~140/90 mml-lg (kod starij ih
osoba 160/90 mmHg). U lecenju povisenog krvnog
pritiska treba primeniti blokatore konvertaze angio­
tenzina Ii/iIi blokatore receptora za angiotenzin II
[2,18].

Hiperlipidemija je nezavisan faktor rizika za raz­
voj ateroskleroze kod bolesnika na hemodijalizi [2],
a 30-50% ima povecanu koncentraciju triglicerida i
smanjenu koncentraciju HDL holesterola [2]. Kod
bolesnika lecenih redovnim hemodijalizama nivo
LDL holesterola treba da bude manji od 160 mg/dl,
a triglicerida < 500 mg/dl [2,22]. Primena blokatora
HMG CoA reduktaze i postizanje ciljne vrednosti
LDL holesterola (LDL holesterol < 2,6 mmol/I)
znacajno smanjuje rizik ovih bolesnika od kardio­
vaskularnog morbiditeta i mortaliteta [21].

Hiperhomocisteinemija (tHcy > 15 umol/l) je
nezavisan faktor rizika za razvoj ateroskleroze kod
bolesnika na hemodijalizi [2,29,34]. Vise od 80%
bolesnika koji se Ieee redovnim hemodijalizama ima
povecanu koncentraciju homocisteina u plazmi. lz­
medu koncentracije homocisteina u plazmi i LVMi
kod bolesnika sa na hemodijalizi postoji statisticki
znacajna pozitivna povezanost [37]. Bolesnici sa
povecanom koncentracijom homocisteina u serumu
imaju veci rizik za razvoj hipertrofije leve komore
[37]. Hiperhomocisteinemiju, kod bolesnika lecenih
redovnim hemodijalizama, treba leciti primenom fo­
lana u dozi 5-15 mg/dnevno, vitamin B1 1000
ug/dnevno i vitamin B6 50 ug/dnevno [1]. Aktivni
metabolit folne kiseline (N5-metiltetrahidrofolat ­
5-MTHF) u dozi 15 mg i.v. posle svake hemodija­
lize (3 x nedeljno) u kombinaciji sa vitaminom B12 2
x 500 ug/nedeljno s.c., nakon dva meseca primene,
smanjuje koncentraciju ukupnog homocisteina za
priblizno 50% [38].

Infekcija/inflamacija (CRP > 10 mg/I) je neza­
visan faktor rizika za razvoj kardiovaskularnih kom­
plikacija kod bolesnika na hemodijalizi [34,35]. In­
flamacija (CRP > 10 mg/I) prisutna je kod 30-50%
bolesnika koji se Ieee redovnim hemodijalizama
[29,39]. Izrnedu koncentracije CRP, nivoa interleu­
kina - IL6 i debljine intraventrikularnog septuma ­
IVSd, debljine zadnjeg zida leve komore - ZZLKd, i
LVMi postoj i statisticki znacajna pozitivna pove­
zanost [40]. CRP je faktor rizika za razvoj hiper­
trofije leve komore kod bolesnika na hernodijalizi
[40]. Upotreba aspirina i preparata statina znacajno
doprinosi smanjenju koncentracije proinflamatort-

nih citokina. Bikarbonatna hemodijaliza sa polisul­
fonskom biokompatibilnom membranom i upotreba
ultracistog rastvora za hemodijalizu «10'D CFU/ml
iIi <1 CFU/I 00 I, koncentracija endotoksina <0,03
EU/ml ili <5 pg/ml), znacajno doprinose smanjenju
koncentracije CRP [41]. .

Asimetricni dimetil arginin - ADM A (asymmet­
rical dimethyl arginine) najznacajniji je endogeni
blokator sintaze azotnog oks ida - NO, a smanjeno
stvaranje azotnog oksida ima kljucnu ulogu u
zapocinjanju procesa ateroskleroze [2,29,34]. Ate­
roskleroza krvnih sudova izaziva povecanje perifer­
ne vaskularne rezistencije, razvoj hipertenzije i op­
terecenje LK pritiskom, sto predstavlja inicijalni
stimulus za pocetak remodeliranja LK i razvoj kon­
centricne hipertrofije leve komore [42]. Normalna
koncentracija ADMA u plazmi iznosi 2,2 umol/l,
Koncentracija ADMA u plazmi je visoko statisticki
znacajno povecana kod bolesnika sa koncentricnorn
hipertrofijom LK u odnosu na bolesnike sa normal­
nom masom LK i ekscentricnom hipetrofijom LK
[42], a takode statisticki znacajno je povezana i sa
relativnom debljinom zida leve komore [42]. Kon­
centracija ADMA u plazmi > 2,7 1111101/1 je snazan
prediktor razvoja kardiovaskularnih komplikacija
kod bolesnika sa zavrsnim stadijumom hronicne
slabosti bubrega [44]. Primena L-arginina, kod bole­
snika na hemodijalizi, smanjuje koncentraciju
ADMA i smanjuje rizik razvoja kardiovaskularnih
komplikacija [45].

Oksidativni stres je nezavisan faktor rizika za
razvoj kardiovaskularnih komplikacija kod bole­
snika na hemodijalizi [46]. Malondialdehid (MDA)
(malondialdehyde) je pokazatelj oksidativnog stresa
i "predvidac" razvoja kardiovaskularnih komplika­
cija kod bolesnika na hemodijalizi [46].

Izrnedu koncentracije srcanog troponina T u se­
rurnu, deblj ine intraventrikularnog septuma, deblj i­
ne zadnjeg zida leve komore i mase leve komore
postoji visoko statisticki znacajna pozitivna pove­
zanost [47]. Srcani troponin T ima visoku predik­
tivnu vrednost za dijagnostikovanje hipertrofije leve
komore.

Izdvajanje bolesnika sa povecanim rizikom za
razvoj hipertrofije leve komore i primena odgovara­
juce terapije za postizanje ciljnih vrednosti faktora
rizika, smanjuj u stopu kardiovaskularnog morbidi­
teta i mortaliteta, i poboljsavaju kvalitet zivota bole­
snika koj i se Ieee redovnirn hemodijalizama [18,25].
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control, adaptive hypertrophy becomes maladaptive hypertro­
phy of the lefi ventricle, where myocytes are lost, systolic [unc­
tion is deranged and heart insufficiency is developed. Lefi
ventricular mass index-Li/Mi greater than 131 g/m' in men and
greater than 100 g/m: in women, and relative wall thickness (1/
the leji ventricle above 0.45 indicate concentric hypertrophy 0/
the left ventricle. Eccentric hypertrophy of the le]! ventricle is
defined echocardiographically as LVMi above 131 g/m' in men
and greater than 100 g/m' in women, with RWT 10.45. ldenti­
fication ofpatients with increased risk for development ofIeft
ventricular hypertrophy and application ofappropriate therapy
to attain target values of risk factors lead to regression o] leji
ventricular hypertrophy, reduced cardiovascular morbidity and
mortality rates and improved quality oflife in patients treated
with regular hemodialyses.

Summary

Left ventricular hypertrophy is the main risk factorfor develop­
ment of cardiovascular morbidity and mortality in patients on
hemodialysis. Left ventricular hypertrophy is found in 75% of
the patients treated with hemodialysis. Riskfactors for left ven­
tricular hypertrophy in patients on hemodialysis include: blood
flow through arterial-venous fistula, anemia, hypertension, in­
creased extracellular fluid volume, oxidative stress, microin­
flammaiion, hyperhomocysteinemia, secondary hyperpara­
thyroidism, and disturbed calcium and phosphate homeostasis.
Left ventricular pressure overload leads to parallel placement
of new sarcomeres and development of concentric hypertrophy
0/ left ventricle. Left ventricular hypertrophy advances in two
stages. In the stage of adaptation, left ventricular hypertrophy
occurs as a response to increased tension stress of the left ven­
tricular wall and its action is protective. When volume and
pressure overload the left ventricle chronically and without
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