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Sazetak - Hipertrofija leve komore je glavni faktor rizika za razvoj kardiovaskularnog morbiditeta i mortaliteta kod bolesnika na
hemodijalizi. Hipertrofiju leve komore ima 75% bolesnika koji s¢ le€e hemodijalizom. U faktore rizika za hipertrofiju leve komore
kod bolesnika na hemodijalizi spadaju protok krvi kroz arterio-vensku fistulu, anemija, hipertenzija, povecanje volumena ekstracelu-
larne te€nosti, oksidativni stres, mikrointlamacija. hiperhomocisteinemija, sekundarni hiperparatiroidizam i poremecaj homeostaze
kalcijuma i fosfata. Posledica preopterecenja leve komore pritiskom je paraleleno postavljanje novih sarkomera i razvoj koncentriéne
hipertrofije, dok je preopterecenje leve komore volumenom pradeno razvojem ekscentri€ne hipertrofije leve komore. Hipertrofija
leve komore prolazi kroz dve faze. U fazi adaptacije hipertrofija leve komore nastaje kao odgovor na povecan tenzioni stres zida leve
komore i ima zaStitno dejstvo. Kada volumen i pritisak opterecuju levu komoru hroni¢no i nekontrolisano adaptivna hipertrofija pre-
lazi u maladaptivnu hipertrofiju leve komore, u kojoj se gube miociti, remeti sistolna funkcija i razvija sr¢ana insuficijencija. Indeks
mase leve komore veéi od 131 g/m? kod mugkaraca i veéi od 100 g/m? Zena, i relativna debljina zida leve komore veca od 0,45 uka-
zuju na koncentri¢nu hipertrofiju leve komore. Ekscentrina hipertrofija leve komore chokardiografski se defini$e kao indeks mase
leve komore veéi od 131 g/m® kod muskaraca i vedi od 100 g/m* kod Zena, uz debljinu zida leve komore veéu, jednaku ili manju od
0,45. Izdvajanje bolesnika sa poveéanim rizikom za razvoj hipertrofije leve komore i primena odgovarajuée terapije za postizanje
ciljnih vrednosti faktora rizika, dovode do regresije hipertrofije leve komore, smanjuju stopu kardiovaskularnog morbiditeta i mor-

taliteta, i poboljSavaju kvalitet Zivota bolesnika koji se le€e redovnim hemodijalizama.
Kljuéne redi:Hipertrofija leve komore; Hemodijaliza; Faktori rizika;, Kvalitet Zivota; Ehokardiogratija

Uvod

Kardiovaskularne bolesti su naj¢es¢i uzrok mor-
biditeta i mortaliteta kod bolesnika koji se lece 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

Tabela 1. Faktori rizika za razvoj kardiovaskularnih kom-
plikacija kod bolesnika na hemodijalizi

Table 1. Risk factors for development of cardiovascular com-
plications in hemodialysis patients

Faktori rizika

Rixk factors

Pusenje cigareta/Cigarette smoking
Hipertenzija/Hypertension
Hiperlipidemija/ Hyperlipidemia

Kategorija
Category

Tradicionalni

Traditional

Diabetes mellitus
Hemodinami¢ki  Anemija/dnemia
Retencija Na' i H,O/Retention of  Na

Inetradicionalni

Nontraditional Hemodynamic

and H,0
AV fistula/dV fistla  (Q,, > 1000
ml/min)/
Metabolicki Hipoalbuminemija/ Hypoalbuminemia
Metabolic Hiperhomocisteinemija/Hyperhomocystei

nentid

Oksidativni stres-Oxidative stress
Mikroinflamacija/Aicroinflamation
Sekundarni hiperparatiroidizam
Secundary hyperparathyroidism

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

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
ckstracelularne tenosti, unutradnji uremijski milje
(oksidativni stres, mikroinflamacija, hiperhomocis-
teinemija) i poremecaj homeostaze kalcijuma i fos-
fata [6,7].

Levu komoru optereéuje pritisak zbog hiper-
tenzije, aortne stenoze i ateroskleroze krvnih su-
dova, pa zapocinje proces njenog remodelovanja:
paralelno postavljanje novih sarkomera, zadebljanje
zida leve komore bez povecanja pre¢nika komore
(povecan odnos izmedu debljine zida i precnika leve
komore - h/r > 0,45 - koncentri¢na hipertrofija leve
komore) [8-11].

Volumen optereéuje levu komoru zbog pove-
¢anog unosa vode i soli, anemije i povecanog proto-
ka krvi kroz arterio-vensku fistulu (Q,, > 1 000 mi/
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Skradenice

LK ~ leva komora

h/r - odnos izmedu debljine zida i preénika LK
Quv - protok krvi kroz arterio-vensku fistulu
LVMi - indeks mase leve komore

RWT - rclativna debljina zida

FSLK - frakciono skracenje leve komore
EFLK - cjekciona frakcija leve komore
VmaxE - brzina rane komponente protoka krvi
VmaxA - brzina pozne komponeunte protoka krvi
QTd - produZeni interval disperzije
LVMi/iEDV - odnos masa/volumen leve komore
SHPTH - sekundarni hiperparatiroidizam
ZZ1Kd - debljina zadnjeg zida leve komore
ADMA - asimetri¢ni dimetil-arginin

IL - interleukin

MDA - malondialdehid

min), §to prati postavljanje novih sarkomera prvo u
nizu, a zatim paralelno. Posledica je povecanje i
debljine zida i pre¢nika LK (h/r < 0,45 - ekscen-
tricna hipertrofija LK) {8-12].

Hipertrofija LK prolazi kroz dve 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 hroni¢no i nekontrolisano adaptivna hipertrofija
prelazi u maladaptivau hipertrofijju LK, u kojoj se
gube miociti, remeti sistolna funkcija, razvija sr€ana
insuficijencija i letalni ishod {10-13].

Opterecenje volumenom

Ekscontrina HLK 3

na HELK

Faktori rizika

Optereéenje pritiskom

Koncentridna HLK

Adaptivy

Maladaptivia HLK

Oksidativmi stres

Homovistein-tHey BN
Infk RP SMRT MIOCITA Ishemifa

Hiperpaeatiroidizam-iPTH

Sréana insuficijencija

Modifikovano prema referenei 10}
Maodificd from reference {10

Shema 1. Patogeneza uremijske kardiomiopatije
Fig. 1. Pathogenesis of uremic cardiomyopathy

Dijagnostikovanje hipertrofije leve komore
chokardiografskim pregledom

Na osnovu dimenzija LK moguée je proceniti
sistolnu funkeiju, masu leve komore i volumen leve
komore [4-6]. Bolesnici sa normalnom levom ko-
morom imaju indeks mase leve komore - LVMi <
131 g/m* (muskarci) i LVMi < 100 g/m* (Zene),
relativnu debljinu zida - RWT < 0,45 i volumen leve
komore <90 mi/m*[5,14].

Petrovi¢ D, i sar. Hipertrofija leve komore i hemodijaliza

Poremecaji morfologije i funkcije leve komore
kod bolesnika na hemodijalizi mogu da se manifes-
tuju kao: koncentri¢na hipertrofija LK, ekscentri¢na
hipertrofija LK, dilatacija LK, poremecaj sistolne i
poremecaj dijastolne funkcije LK.

Koncentricna hipertrofija LK se definiSe kao
poveéan indeks mase LK, sa normalnim frakcionim
skraéenjem i relativhom debljinom zida LK vedom
od 45% [4,6,15]. Ekscentri¢na hipertrofija LK se
karakteriSe zadebljanjem zida LK, povecanjem unu-
tra$njeg dijametra LK, normalnim frakcionim skra-
¢enjem LK i relativnom debljinom zida LK jed-
nakom ili manjom od 45% [6,14,15]. U dilataciji
leve komore unutrasnji dijametar LK je na kraju di-
jastole veéi od 57 mm, volumen LK > 90 mi/m?, a
sistolna funkcija i indeks mase 1.K su normalni [6,
14,15]. Sistolna funkcija LK je poremeéena ako je
na ehokardiografskom pregledu frakciono skracenje
leve komore - FSLK £25% i ejekciona frakeija 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
usée, njihovog relativihog odnosa E/A, i merenju
vremena deceleracije talasa E-DT,. Razlikuju se dva
tipa poremecaja dijastolne funkcije leve komore:
poremecaj relaksacije (VmaxE/VmaxA < 1,0, DTE
> 250 ms) i poremecaj restrikcije (VmaxE/VmaxA
> 1,6, DT, <150 ms) [15,16].

Klinicki i prognosticki znacaj hipertrofije
leve komore

Prevalencija hipertrofije LK kod bolesnika sa
hroni¢nom slabo3¢u bubrega iznosi priblizno 40%, i
poveéava se na 75% kod bolesnika sa zavrsnim sta-
dijumom hroni¢ne slabosti bubrega [6].

Koncentri¢na hipertrofija leve komore remeti di-
jastolnu funkciju srca, i za posledicu moze da ima
edem pluca i razvoj hipotenzije u toku hemodijalize
[16-18]. Poremecaj dijastolne funkcije javlja se kod
50-60% bolesnika koji se lece redovnim hemodijali-
zama. Kada se poveca krutost LK i malo optere-
¢enje LK volumenom znacajno poveca pritisak u
njoj. Malo povecanje volumena moze da bude pra-
¢eno razvojem kongestije pluénih kapilara i razvo-
jem edema pluca [19].

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

Kod bolesnika na hemodijalizi rizik od de novo
razvoja ishemijske bolesti srca je statisticki znacaj-
no vedi ako je LVMi > 160 g/m*, u odnosu na
LVMi < 150 g/m*. Koncentri¢na 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 | g/m*mese&no po-
vedava rizik od razvoja kardiovaskularnih kompli-
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kacija [22,23]. Kod bolesnika sa normalnim volu-
menom LK i normalnom sistolnom funkcijom, v1-
sok indeks mase leve komore (LVMi > 120 g/m?) i
odnos masa/volumen leve komore (LVMI/IEDV) >
2,2 g/ml, nezavisno su udruzeni sa kasnim morta-
litetom (posle 2 godine od zapoCinjanja lecenja
hemodijalizom). Kod bolesnika sa dilatactjom LK i
normalnom sistolnom funkcijom LK, poveéan volu-
men leve LK (iEDV > 120 ml/min) i LVMI/ iEDV
< 1,8 g/ ml, takode su udruzeni sa povecanim rizi-
kom od kasnog mortaliteta [24].

Regresija hipertrofije leve komore

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

Tabela 2. Faktori rizika i prevencija kardiovaskularnih kom-
plikacija kod bolesnika le¢enih redovnim hemodijalizama
Table 2. Risk factors and prevention of cardiovascular compli-
cations in patients treated with regular hemodialyses

Faktori vizika/Risk fuctors Ciljna vrednost/Target value

Predijalizni arterijski kevni pritisak/Predialisis arterial
blood pressure TA < 140/90 mmHg
Glikozilirani hemoglobin/Glycosiled hemolobin HbAlce

Hipertenzija
Hypertension
Hiperglikemija

Hyperglycemia 8%
Hipethomocistinemija Ukupni homocistein /Total homocystein - tHey < 15
Hyperhomocysteniemia mol/l
ADMA Asimetriéni dimetilarginin/dsimetrical dimetilarginin -

ADMA 2,2 minol/l
Hiperlipidemija LDL-holesterol/L.DL-cholesterol < 2,6 mmol/l
Hyperlipidemia
Hematokrit-Het 33-36%, hemoglobin-Hb 110-120 g/

Protok krvi kroz AV fistulw/Blood flow through AV
Sistula-Q , = 300-800 ml/min
Koncentracija albumina/dlbumin concentration 35-55
ol
Inflamacija/ Inflammation  C-reaktivai protein/C-reactive protein -CRP < 10 mg/|
Sekundarni HPTH PO43- < 1,8 mmol/l , Ca?' xPO43- < 4,4 mmol¥/I,
iPTH = 100 - 200 pg/ml

Anemija/dnemia
Protok krvi/Blood flow
-QAV
Albumin/Albumin

SHPTH - sekundarni hiperparatiroidizam, ADMA - asimetri¢ni dimetilarginin,
iPTH - parathormon
SHPTH - secondary hyperparathyroidism, ADMA - asymetric dymetilarginin,

iPTH - parathormon

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

Sekundarni hiperparatiroidizam (SHPTH), &esto
je prisutan kod bolesnika koji se lece redovnim he-
modijalizama. Povezan je sa hipertrofijom LK i
ostecenjem funkeije srca [4,32]. Povecana koncen-

J Frakciono skratenje leve komore-FSLK l

Paremedai sistolne
<254
Iunku

FSLK »25%

IEDVLK

> 90 ml/m?
i

590 mim®

LVMi
¥ - ¥ ) ¥
<131 gm*M > 13 gm* M > 13t g’ M 213 gt M
<100 gim* 7 > 100 g’ 2 > 100 i’ 2 <100 g/m* 7,
. I RWT 045 } i RWT £045 [ e Fory
Normalna LK v Dilatacija LK
Roncentridna Ekscentricna
hipertrofija LK hipertrofiju LK
Shema 2. Algoritam za chokardiografsko dijagnostikovanje

hipertrofije leve komore

Fig. 2. Algorithm for echocardiographic diagnostics of left ven-
tricular hypertrophy

FS - frakciono skracenje leve komore, iIEDVLK - indeks end-
dijastoinog volumena leve komore, LVMi - indeks mase leve
komore, RWT - relativna debljina zida leve komore

tracija fosfata u serumu - PO,> 2,10 mmol/l pove-
¢an  proizvod solubiliteta - [Ca”xPO ]>5 65
mmol”/I> i poveana koncentracija parathormona
(iIPTH>500 pg/ml) =znadajno povecavaju rizik
smrtnosti kod bolesnika le¢enih redovnim hemodi-
Jalizama [15,32]. Kalcifikacija i smanjeno otvaranje
aortnih veluma dovodi do razvoja koncentriéne
hipertrofije LK. Masa leve komore moZe da bude
povecana | zbog znacajnog povecanja fibroze inter-
sticijuma miokarda (proliferacija fibroblasta, pove-
¢ano stvaranje i deponovanje proteina vancelijskog
matriksa u intersticijum miokarda). Kod bolesnika
na hemodijalizi, pove¢ana koncentracija iPTH do-
vodi do razvoja fibroze intersticijuma miokarda
[33]. Higijensko-dijetetski reZim, "vezivaci" fosfata
1 aktivni metaboliti vitamina D, treba da obezbede
koncentraciju fosfata < 1,6 mmol/l proizvod solu-
biliteta - [Ca*']x[PO,> <4, 4 mmol/I i koncentraciju
iPTH 100-200 pg/ml [2, 18]

Hipertenzija je nezavisan faktor rizika za razvoj
kardiovaskularnth komplikacija kod bolesnika lece-
nih redovnim hemodijalizama [34,35]. Hipertenziju
ima 50-80% bolesnika koji se le¢e redovnim hemo-
dijalizama [35]. Svako povecanje srednjeg arterij-
skog krvnog pritiska za 10 mmHg nezavisno Je
udruzeno sa progresivnim povec¢anjem koncentri¢ne
hipertrofije LK, razvojem de novo sréane slabosti i
de novo 1shemijske 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/m’ [36]. Hipertenzija je snaZan
prediktor hlpertroﬁje LK i razvoja de novo sréane
insuficijencije kod bolesnika na hemodijalizi [36].
Adekvatno_leCenje poviSenog krvnog pritiska ima
najznacajniju ulogu u smanjenju mase LK i pobolj-
$anju dijastolne funkcije srca. Kod bolesnika lece-
nih redovnim hemodijalizama arterijski krvni
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pritisak treba da bude <140/90 mmHg (kod starijih
osoba 160/90 mmHg). U leCenju pov1senog krvnog
pritiska treba primeniti blokatore konvertaze angio-
tenzina 1 i/ili blokatore receptora za angiotenzin Il
[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 le¢enih 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/l)
znacajno smanjuje rizik ovih bolesnika od kardio-
vaskularnog morbiditeta i mortaliteta [21].

Hiperhomocisteinemija (tHcy > 15 pmol/l) je
nezavisan faktor rizika za razvoj ateroskleroze kod
bolesnika na hemodijalizi [2,29,34]. Vise od 80%
bolesnika koji se le€e redovnim hemodijalizama ima
povecanu koncentraciju homocisteina u plazmi. Iz-
medu koncentracije homocisteina u plazmi i LVMi
kod bolesnika sa na hemodijalizi postoji statisticki
znaajna pozitivna povezanost [37]. Bolesnici sa
povecanom koncentracijom homocisteina u serumu
imaju vedi rizik za razvoj hipertrofije leve komore
[37]. Hiperhomocisteinemiju, kod bolesnika le¢enih
redovnim hemodijalizama, treba leCiti primenom fo-
lana u dozi 5-15 mg/dnevno vitamin B, 1000
pg/dnevno i vitamin B, 50 pg/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 B, 2
x 500 pg/nedeljno s.c., nakon dva meseca primene,
smanjuje koncentracuu ukupnog homocisteina za
priblizno 50% [38].

Infekcija/inflamacija (CRP > 10 mg/l) je neza-
visan faktor rizika za razvoj kardiovaskularnih kom-
plikacija kod bolesnika na hemodijalizi [34,35]. In-
flamactija (CRP > 10 mg/l) prisutna je kod 30-50%
bolesnika koji se lece redpvmm hemodijalizama
[29,39]. Izmedu koncentracije CRP, nivoa interleu-
kina - IL, i debljine mtraventrlkulamog septuma -
IVSd, debljme zadnjeg zida leve komore - ZZ1.Kd, i
LVMi postoji statisticki znaCajna pozitivha pove-
zanost [40]. CRP je faktor rizika za razvoj hiper-
trofije leve komore kod bolesnika na hemodijalizi
[40]. Upotreba aspirina i preparata statina znacajno
doprinosi smanjenju koncentracije proinflamatort-

Petrovi¢ D, i sar. Hipertrofija leve komore i hemodijaliza

nih citokina. Bikarbonatna hemodijaliza sa polisul-
fonskom biokompatibilnom membranom i upotreba
ultradistog rastvora za hemodijalizu (<10° CFU/ml
ili <I CFU/100 I, koncentracija endotoksina <0,03
EU/ml ili <5 pg/ml) znacajno doprinose smanjenju
koncentracije CRP {41].

Asimetri€ni dimetil arginin - ADMA (asymmet-
rical dimethyl arginine) najznadajniji je endogeni
blokator sintaze azotnog oksida - 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, $to predstavlja inicijalni
stimulus za pocetak remodeliranja LK i razvoj kon-
centri¢ne hipertrofije leve komore [42]. Normalna
koncentracija ADMA u plazmi iznosi 2,2 umol/l.
Koncentracija ADMA u plazmi je visoko statisti¢ki
znacajno povecana kod bolesnika sa koncentri¢nom
hipertrofijom LK u odnosu na bolesnike sa normal-
nom masom LK i ekscentricnom hipetrofijom LK
[42], a takode statisti¢ki znacajno je povezana i sa
relativnom debljinom zida leve komore [42]. Kon-
centracija ADMA u plazmi > 2,7 umol/l je snazan
prediktor razvoja kardiovaskularnih komplikacija
kod bolesnika sa zavr$nim stadijumom hroni¢ne
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 kothkacija kod bole-
snika na hemodijalizi [46]. Malondialdehid (MDA)
(malondialdehyde) je pokazatelj oksidativnog stresa
i "predvidal" razvoja kardiovaskularnih komplika-
cija kod bolesnika na hemodijalizi [46].

[zmedu koncentracije sréanog troponina T u se-
rumu, debljine intraventrikularnog septuma, deblji-
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-
Jjuce terapije za postizanje ciljnih vrednosti faktora
rizika, smanjuju stopu kardiovaskularnog morbidi-
teta i mortallteta i poboljsavaju kvalitet Zivota bole-
snika koji se le¢e redovnim hemodijalizama [18,25].
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Summary

Left ventricular hypertrophy is the main risk factor for develop-
ment of cardiovascular morbidity and mortality in patients on

hemodialysis. Left ventricular hypertrophy is found in 75% of

the patients treated with hemodialysis. Risk factors 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-
flammation, 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
of 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

control, adaptive hypertrophy becomes maladaptive hypertro-
phy of the lefi ventricle, where myocyies are lost, systolic func-
tion is deranged and heart insufficiency is developed. Left
ventricular mass index-LVMi greater than 131 g/m’ in men and
greater than 100 g/m’ in women, and relative wall thickness of
the left ventricle above 0.45 indicate concentric hypertrophy of
the left ventricle. Eccentric hypertrophy of the left ventricle iy
defined echocardiographically as LVMi above 131 g/m” in men
and greater than 100 g/m’ in women, with RWT ?20.45. Identi-

fication of patients with increased risk for development of lefi

ventricular hypertrophy and application of appropriate therapy
to attain target values of risk factors lead to regression of left
ventricular hypertrophy, reduced cardiovascular morbidity and
mortality rates and improved quality of life in patients treated
with regular hemodialyses.
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