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WYKAZ STOSOWANYCH SKROTOW

ADO- automatyczna dializa otrzewnowa

ANP- przedsionkowy peptyd natriuretyczny (ang. atrial natriuretic peptide)

AO- aorta

BCM- monitor sktadu ciata (ang. body composition monitor)

BIA- metoda pomiaru bioimpedancji elektrycznej (ang. body bioimpedance analysis)
BMI- wskaznik masy ciata (ang. body mass index)

CADO- ciagta ambulatoryjna dializa otrzewnowa

CCDO- ciagta cykliczna dializa otrzewnowa

CPR- biatko C-reaktywne (ang. C-reactive protein)

ECW- woda pozakomodrkowa (ang. extracellular compartment water)

EF- frakcja wyrzutowa (ang. ejection fraction)

eGFR- szacowana wielkos¢ filtracji ktgbuszkowej (ang. estimated glomerular filtration rate)
GDPs- produkty degradacji glukozy (ang. glucose degradation products)

GFR- wielkos¢ filtracji kigbuszkowej (ang. glomerular filtrationa rate)

ICW- woda wewnatrzkomoérkowa (ang. intracellular compartment water)

Il-10- interleukina la

[1-6- interleukina 6

IVSd- grubos¢ przegrody migdzykomorowej w rozkurczu (ang. interventricular septal

thickness at diastole)
KDOQI- Kidney Disease Outcomes Quality Initiative
LA- lewy przedsionek (ang. left atrium)

LVEDd- wymiar koncoworozkurczowy lewej komory (ang. left ventricular end-diastolic
diameter)



LVESd- wymiar koncowoskurczowy lewej komory (ang. left ventricular end-systolic

diameter)

MIA syndrom- zespot niedozywienie- zapalenie- miazdzyca (ang. malnutrition-

inflammation- atherosclerosis syndrom)
NDO- nocna dializa otrzewnowa

NT-proBNP- N-koncowy fragment propeptydu natriuretycznego B (ang. N-terminal

prohormone of brain natriuretic peptide)

PChN- przewlekta choroba nerek

PET- standardowy test rownowazenia otrzewnowego (ang. peritoneal equilibration test)
PTH- parathormon

PWd- wymiar rozkurczowy tylnej Sciany lewej komory (ang. posterior wall diastolic

diameter)

RVEDd- wymiar koncoworozkurczowy prawej komory (ang. right ventricular end diastolic

diameter)

SGA- subiektywna ocena stanu odzywienia (ang. subjective global assessment)
TBW- catkowita woda ustroju (ang. total body water)

TNFa- czynnik martwicy nowotworu o, (ang. tumor necrosis factor)
TnT- troponina T

WBIA- metoda pomiaru bioimpedancji catego ciala ludzkiego (ang. whole body

bioimpedance analysis)



1. WSTEP
1.1. Przewlekla choroba nerek

Przewlekta choroba nerek (PChN) jest pojeciem zaproponowanym w 2002r. przez
amerykanska grup¢ robocza Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (KDOQI) (1).
Pojgcie to zostato zaaprobowane przez srodowiska nefrologiczne na catym $wiecie. Zgodnie z
definicja, PChN to wieloobjawowy zespot chorobowy powstaty w wyniku uszkodzenia lub
zmniejszenia liczby czynnych nefronéw niszczonych przez procesy toczace si¢ w miazszu

nerki (1, 2). Kryteria rozpoznania PChN obejmuja (1, 2):

1. wielkos¢ filtracji kigbuszkowej (GFR; ang. glomerular filtration rate) ponizej 60

ml/min/1,73m? utrzymujaca si¢ przez co najmniej 3 miesiace, z uszkodzeniem nerek lub bez

2. Uszkodzenie nerek utrzymujace si¢ co najmniej 3 miesiace, definiowane jako strukturalne
lub czynno$ciowe nieprawidlowosci nerek, z prawidlowym lub zmniejszonym GFR, co

objawia si¢: nieprawidtowosciami morfologicznymi lub wskaznikami uszkodzenia nerek

PChN podzielono na 5 stadiow, w zaleznosci od funkcji wydalniczej nerek mierzonej

za pomoca wartosci GFR (tabela 1) (3).

Tabela 1. Stadia przewlektej choroby nerek

Stadium PChN eGFR (ml/min/1,73m?)
1 >90
2 60-89
45-59

3

B 30-44
4 15-29
5 <15 lub leczenie nerkozastgpcze

Aby okresli¢ stadium PChN, nalezy oszacowac stopien filtracji kigbuszkowej (eGFR,
ang. estimated glomerular filtration rate), korzystajac z dostepnych wzordéw, najczesciej
skroconej wersji wzoru MDRD (skréot od akronimu badania Modification of Diet in Renal

Diseases), zalecanego przez Polskie Towarzystwo Nefrologiczne (4):

eGFR (ml/min/1,73 m?) = 186 X (Scr)™*** x (wiek) *** x (0,742 jesli kobieta)



Do oszacowania wiclkosci GFR stosowane moga by¢ takze inne wzory (1):

- wzor Cockrofta-Gaulte’a:

eGFR (ml/min)= [(140 — wiek) x m.c.]/(72 x Scr) x (0,85 dla kobiet)
- wzor CKD-EPI:

kobiety z S¢; <0,7 eGFR =144 x (S¢, /0,772 x (0,993)"¢

kobiety z Sc; >0,7 eGFR =144 x (S¢; /0,7) 2% x (0,993)"ie

mezezyzni z Ser <0,9 eGFR =141 x (S¢y /0,9) %M x (0,993)"ek

mezczyzni z Ser >0,9 eGFR =141 x (S¢; /0,9) 2% x (0,993)"iek

Przewlekta choroba nerek jest zespotem chorobowym 0 niejednorodnej etiologii. Do
najczgstszych przyczyn rozwoju PChN naleza: cukrzyca (typu 1 1 typu 2), przewlekle
klebuszkowe zapalenie nerek, nadci$nienie tetnicze, przewlekle cewkowo-srédmiazszowe
zapalenie nerek, kamica nerkowa (3, 5). Badania epidemiologiczne ostatnich lat wskazuja, ze
PChN jest znacznie czgstsza niz sadzono. Roznego stopnia uszkodzenie nerek dotyczy
bowiem 5-16% populacji ogdlnej w roéznych krajach (6-11). Szacuje sig, ze w Polsce odsetek
0sob z PChN wynosi ok. 12% (5). PChN bardzo czg¢sto przebiega w sposob skapoobjawowy
lub wreez bezobjawowy, jednak w miarg rozwoju doprowadza do powiktan ze strony niemal
wszystkich narzadow i uktadow (12, 13). Oczywiscie nie wszyscy chorzy z PChN wymagac
beda leczenia nerkozastepczego. Czes¢ z chorych umiera we wcezesniejszych stadiach PChN
(3, 4). Odpowiednie leczenie moze zahamowac lub zwolni¢ postgp choroby (3, 4). Jednak
wraz z pogarszaniem si¢ funkcji nerek i rozwojem schytkowej niewydolnosci nerek chorzy

wymagaja przewlektego leczenia nerkozastgpczego (3, 4).

1.2. Leczenie nerkozastepcze

Pod pojgciem leczenia nerkozastgpczego rozumie si¢ metody terapii, ktore pozwalaja
na zastgpowanie funkcji niewydolnych nerek (14). Wsrod wskazan do rozpoczecia leczenia
nerkozastgpczego znajduja si¢ zarowno wskazania kliniczne jak i biochemiczne. Do wskazan
klinicznych naleza m.in.: encefalopatia lub neuropatia mocznicowa, mocznicowa skaza
krwotoczna, mocznicowe zapalenie osierdzia, uporczywe wymioty (4). Wedtlug zalecen
KDOQI, dializoterapie nalezy rozwazy¢ przy wartosciach GFR <15 ml/min/1,73 m? a w
przypadku chorych na cukrzyce przy GFR <20 ml/min/1,73 m® natomiast wytyczne
europejskie (EBPG, ang. European Best Practice Guidelines) zalecaja rozwazy¢ leczenie
nerkozastepcze przy GFR 8-10 ml/min/1,73 m? (1, 3, 15).



Poczatek 1 szybki rozwdj leczenia nerkozastepczego przypada na druga poloweg XX
wieku. Pozwolito to uratowa¢ zycie wielu chorym ze schytkowa niewydolno$cia nerek. Do
metod leczenia nerkozastgpczego zaliczamy dializoterapig (hemodializg i dializg otrzewnowa)
oraz przeszczepienie nerki. Zarowno hemodializa jak 1 dializa otrzewnowa zastepuja
wiasciwie jedynie funkcje wydalnicza nerek, w tym zapewniaja regulacje stanu nawodnienia
(14). Dlatego najbardziej optymalnym sposobem leczenia jest przeszczep nerki. Niestety nie
wszystkim chorym mozna w odpowiednim czasie przeszczepi¢ nerkg. Ponadto z uwagi na
coraz wigksza liczbe¢ chorych w wieku podesztym z wieloma chorobami wspdétistniejacymi
nie wszyscy chorzy moga by¢ do zabiegu przeszczepienia nerki zakwalifikowani. W zwiazku
z tym wigkszo$¢ chorych ze schylkowa niewydolno$cia nerek wymaga przynajmniej

czasowego leczenia poprzez dializoterapig (4).

Szacuje si¢, ze na $wiecie ponad 2 miliony pacjentow jest leczonych nerkozastepczo.
Z tej liczby 1/4 to osoby zyjace z nerka przeszczepiona, a pozostate 3/4 (blisko 1,5 min) to
chorzy leczeni za pomoca jednej z form dializoterapii, z czego ok. 89% jest leczona w
programie hemodializ, a 11% z uzyciem dializy otrzewnowej (16). W Polsce tylko ok. 7,9%
chorych dializowanych jest leczonych dializa otrzewnowa, co daje ok. 1000 chorych

leczonych ta metoda w naszym kraju (5).

1.3. Dializa otrzewnowa jako metoda leczenia nerkozastepczego

Pierwsze informacje na temat budowy 1 funkcji otrzewnej pochodza juz ze
starozytnego Egiptu (17). Jednak rozwoj dializy otrzewnowej mial miejsce dopiero w XX
wieku przeprowadzonegoj ery. Na poczatku XX wieku, m.in. dzigki badaniom Grahama,
Orfowa czy Starlinga dotyczacym zjawiska osmozy 1 przepuszczalnosci blony otrzewnej,
stworzono fizykochemiczna podstawe do rozwoju dializoterapii otrzewnowej (18). Nastgpnie
podjeto proby zastosowania otrzewnej jako btony dializacyjnej w badaniach na zwierzetach.
W latach 20. i 30. XX wieku rozpoczgto eksperymenty z zastosowaniem dializy otrzewnowej
u krolikow (19). W latach 30. XX wieku dokonano pierwszych wymian otrzewnowych u
pacjentow ze schylkowa niewydolnoscia nerek (18). Kolejnym kluczowym krokiem byly
systematyczne badania nad ustaleniem optymalnego sktadu ptynu dializacyjnego oraz proby
zastosowania tej metody leczenia w ostrej niewydolnos$ci nerek prowadzone w latach 40. XX
wieku wieku w Bostonie (18). Dodatkowa zastuga zespotu Seligmana z Bostonu byto takze

skonstruowanie 1 zastosowanie sztywnego cewnika dializacyjnego, ktory w rdéznych
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modyfikacjach byl stosowany przez kolejne 20 lat. Jednak dopiero konstrukcja migkkiego
cewnika dializacyjnego w latach 60. XX wieku umozliwila jego implantacj¢ do jamy
otrzewnej na dlugi czas i dala mozliwos¢ prowadzenia planowych powtarzanych zabiegow
dializy otrzewnowej (18). Przetomem, ktory stworzyl mozliwosci powszechnego
wykorzystania dializy otrzewnowej w przewleklym leczeniu nerkozastepczym, stato sie
opracowanie w potowie lat 70. XX wieku metody ciaglej ambulatoryjnej dializy otrzewnowej
(CADO) przez grupg badaczy z Popowichem, Moncriefem i Nolphem na czele (20, 21). W
kolejnych latach nastepowal dalszy rozwdj w zakresie dializy otrzewnowej umozliwiajacy

powszechne jej zastosowanie w nefrologii.

Dializa otrzewnowa jako metoda leczenia nerkozastgpczego wykorzystuje jame
otrzewnej, a przede wszystkim btong otrzewnowa jako polprzepuszezalng blong
umozliwiajaca usuwanie z organizmu nadmiaru wody i toksyn mocznicowych, zastepujac w
ten sposob funkcje nerek. Wigkszo§¢ proceséw zachodzacych w dializie otrzewnowej to
mechanizmy ztozone, podobnie jak budowa i funkcja samej blony otrzewnej (22-24). Na
system dializy otrzewnowej skladaja si¢ trzy elementy: system naczyn krwiono$nych
otrzewnej (Srédbtonek z blona podstawna), btona otrzewnowa (mezotelium, btona podstawna
1 $rodmiazsz) oraz przedzial plynu dializacyjnego (sklad plynu, temperatura, pH,
osmolarno$¢, objgtos¢ i czas trwania wymian) (17, 25). Wyréwnanie zaburzen wodno-
elektrolitowych 1 metabolicznych w dializie otrzewnowej mozliwe jest dzigki wykorzystaniu
podstawowych zjawisk fizycznych (17, 26, 27). W dializie otrzewnowej zachodza trzy
glowne procesy: dyfuzja, osmoza (utrafiltracja) i absorcja limfatyczna (14, 17). Dyfuzja jest
podstawowym mechanizmem usuwania toksyn mocznicowych, ktore przenikaja przez blong
otrzewnowa zgodnie z gradientem stgzen z krwi chorego do ptynu dializacyjnego
znajdujacego si¢ w jamie otrzewnej (14, 17). Efektywnos¢ dyfuzji zalezy przede wszystkim
od rdznicy stgzen oraz masy czasteczkowej substancji. Drugi z procesow, utrafiltracja,
odpowiada za usuwanie nadmiaru wody (regulacja stanu nawodnienia) i zachodzi jako
ultrafiltracja osmotyczna, gdzie czynnikiem generujacym transport wody jest
hiperosomolarnos¢ ptynu dializacyjnego wywotana obecnos$cia glukozy. W procesie tym
zachodzi takze transport na drodze konwekcji, dzigki czemu usuwane sa rOwniez inne
substancje rozpuszczone w wodzie (14, 17). Wydajno$¢ ultrafiltracji jest zalezna od gradientu
stezen czynnika osmotycznie czynnego, tak wigc wyzsze st¢zenia glukozy generuja
skuteczniejsze odwadnianie chorego. Absorpcja limfatyczna to kolejny proces zachodzacy w

dializie otrzewnowej polegajacy na wchianianiu wody i substancji w niej rozpuszczonych z
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jamy otrzewnej do naczyn limfatycznych (14, 17). Na jej wielkos¢ wptywa hydrostatyczne
ciSnienie wewnatrzbrzuszne wzrastajace wraz ze zwigkszaniem si¢ objgtosci ptynu

dializacyjnego (14, 17).

Konwencjonalne ptyny dializacyjne zawieraja jako czynnik osmotyczny glukozg w
stezeniu 1,36-3,86%. Ptyny te charakteryzuja si¢ znaczna hiperosmolalnoscia, niskim pH oraz
wysokim stezeniem mleczanéw. Czynniki te dzialaja drazniaco na blong otrzewnej (28).
Sktad standardowego ptynu stosowanego w dializie otrzewnowej przedstawiono ponizej

(tabela 2) (14).

Tabela 2. Skiad standardowego plynu dializacyjnego.

Skladnik plynu dializacyjnego Stezenie w plynie dializacyjnym
Sod (mmol/1) 132 - 134

Potas (mmol/l) 0

Chlorki (mmol/l) 95-106
Wapn (mmol/l) 1,25-1,75
Magnez (mmol/l) 0,25-0,75
Mleczany (mmol/l) 35-40
Glukoza (g/dl) 1,5-3,86
Osmolarno$¢ (mOsm/1) 345 - 484

pH 55

W ostatnich latach poszukuje si¢ bardziej biozgodnych ptynow do dializy
otrzewnowej (29-31). Do nowszych plynow, o wyzszej biozgodnosci, naleza ptyny
sterylizowane w workach wielokomorowych, w ktérych nie powstaja produkty degradacji
glukozy (GDPs; ang. glucose degradiation products), a pH jest zblizone do fizjologicznego
(ok. 7,0) (29-32). W workach dwukomorowych jedna z komér zawiera glukoze w niskim pH,
a druga elektrolity i mleczany. Sterylizacja cieplna glukozy w niskim pH, bez dodatkowych
katalizatorow znacznie ogranicza powstawanie GDPs (29-32). Do coraz powszechniejszego
uzytku wchodza tez ptyny zawierajace jako bufor dwuwgglany zamiast mleczanéw, wowczas

stosowanie systemu dwukomorowego zapobiega wytracaniu si¢ weglanu wapnia (33).

Obecnie dostgpne sa juz takze ptyny nie zawierajace glukozy (14, 34). Zastosowanie

znalazt polimer glukozy- 7,5% ikodekstryna (14, 34). Osmolarno$¢ tego ptynu jest rowna
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osmolarnosci surowicy, a ultrafiltracja jest skutkiem osmozy koliodalnej (14, 34). Ptyn
zawierajacy ikodekstryng zapewnia stabilng ultrafiltracjg w trakcie dtugotrwatych wymian,
jednak nie do konca okreslony jest potencjalnie szkodliwy wptyw metaboliczny jego
produktow degradacji: maltozy i maltotriozy (14, 34). Ponadto obserwowano reakcje
alergiczne na sktadniki tego ptynu (14, 34). Jako czynnik osmotyczny stosuje si¢ takze 1,1%
roztwor aminokwasow, ktory zapewnia ultrafiltracjg zblizona do 1,5% roztworu glukozy (14,
34). Plyn ten zapobiega utracie aminokwaséw i ma pH bliskie fizjologicznemu przez co
wydaje si¢ bardziej biozgodny, jednak odlegte skutki jego stosowania nie sa znane (14, 34).
Niestety stworzenie w petni biozgodnego ptynu dializacyjnego jest trudne i jak dotychczas

niemozliwe (14, 34).

W zaleznosci od czgstotliwosci wymian ptynu dializacyjnego, czasu trwania oraz
uzycia lub tez nie dodatkowej aparatury, wyrdznia si¢ kilka modyfikacji dializy otrzewnowe;j.
Najbardziej rozpowszechniona, ciagta ambulatoryjna dializa otrzewnowa (CADO), stosowana
u ponad polowy pacjentow dializowanych otrzewnowo, polega na ciaglej obecnosci ptynu
dializacyjnego w jamie otrzewnej (14). Ptyn jest wymieniany r¢cznie, bez uzycia aparatury, Z
wykorzystaniem zjawiska grawitacji. Standardowo w CADO wymian dokonuje si¢ cztery
razy na dobg, uwzgledniajac przy tym trzy wymiany w ciagu dnia (co 4-6 godzin) oraz
czwarta wymiang nocnga wykonywana tuz przed snem, z nastgpujacym po niej dtuzszym
zaleganiem ptynu (8-9 godzin). Procedura wymiany ptynu dializacyjnego zajmuje
jednorazowo ok. 20-30 minut. Najczesciej uzywana objetoscia ptynu dializacyjnego u osob
dorostych jest 2000 ml, ale dostgpne sa takze worki o pojemnosci 1500 ml, 2500 ml 1 3000 ml
(14). W trakcie terapii CADO liczba i objgtos¢ wymian dobierane sa indywidualnie dla
kazdego pacjenta. Wybdr schematu CADO zalezy m.in. od diurezy resztkowej, charakteru
transportu przezotrzewnowego, adekwatnosci prowadzonej dializoterapii 1 wielkosci
ultrafiltracji (14, 35).

Innym rodzajem dializy otrzewnowej jest automatyczna dializa otrzewnowa (ADO),
w ktorej ptyn dializacyjny wymieniany jest przy uzyciu specjalnej aparatury, cyklera. Wsrod
form ADO sa zarowno metody ciagle, jak 1 przerywane. Do metod ciaglych nalezy ciagta
cykliczna dializa otrzewnowa (CCDO), w ktorej wymiana z udziatem cyklera ma miejsce w
nocy, a w ciagu dnia w jamie otrzewne] pozostaje ptyn dializacyjny z ostatniego cyklu
napetniania (14). Do metod przerywanych zaliczamy noca dializg¢ otrzewnowa (NDO), w
ktorej wymiana ptynu dializacyjnego z uzyciem cyklera odbywa si¢ tylko podczas snu

chorego, a w czasie dnia jama otrzewnowa pozostaje pusta (14). Objetosci cykli moga
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wynosi¢ 2-3 litrow (w workach 2 litrowych 1 5 litrowych). Podobnie jak w przypadku CADO
schemat ADO dobiera si¢ indywidualnie do potrzeb chorego. Wskazaniami do ADO moga
by¢ m.in. szybki transport przezotrzewnowy z uposledzeniem ultrafiltracji oraz nieadekwatna

dializa z koniecznoS$cia zwigkszenia dawki (14, 35).

1.4. Rodzaje transportu przezotrzewnowego.

Ocena charakteru transportu przezotrzewnowego substancji drobnoczasteczkowych
jest istotnym badaniem stuzacym optymalizacji skuteczno$ci dializy otrzewnowe;.
Najczesciej] do oceny transportu przezotrzewnowego wykorzystuje si¢ standardowy test
rownowazenia otrzewnowego (PET, ang. peritoneal equilibration test), opisany przez
Twardowskiego z uzyciem 2000 ml ptynu dializacyjnego o st¢zeniu glukozy 2,27% (36). Na
podstawie wynikow badania PET wyrozniono cztery kategorie transportu otrzewnowego:
wolny (L; ang. low), srednio-wolny (LA; ang. low-average), srednio-szybki (HA, ang. high-
average) i szybki (H, ang. high) (tabela 3) (37).

Tabela 3. Rodzaje transportu przezotrzewnowego.

Charakter D/P kreatyniny | D/Dy glukozy | Ultrafiltracja

transportu

Szybki 0,81-1,03 0,12-0,25 Negatywna ultrafiltracja w
wymianach dhuzszych niz 240 min.

Srednio-szybki | 0,65-0,80 0,26-0,37 Mozliwa negatywna ultrafiltracja
przy wymianach dtuzszych niz 240
min.

Srednio-wolny | 0,50-0,64 0,38-0,48 Raczej pozytywna ultrafiltracja przy
wymianach dtuzszych niz 240 min.

Wolny 0,34-0,49 0,49-0,61 Pozytywna ultrafiltracja nawet w
wymianach dhuzszych niz 240 min.

[D/P kreat.: stopien rownowazenia stezenia kreatyniny w dializacie, gdzie: D-stezenie
kreatyniny w dializacie; P- stezenie kreatyniny w surowicy
DIDg: szybkos¢ zaniku glukozy w dializacie wyrazona stosunkiem stezenia oznaczanego w

plynie dializacyjnym (D) i stezenia wyjsciowego (Dy)]

Przy szybkim transporcie przezotrzewnowym latwo réwnowazy si¢ stgzenie
mocznika 1 kreatyniny, natomiast problemem jest niska ultrafiltracja (stabe odwadnianie)

wynikajace z szybkiej dyfuzji glukozy i zwiazanej z tym utraty gradientu osmotycznego (37).
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U takich chorych obserwuje si¢ takze wigksza utrate biatka do dializatu i zwiazane z tym
niedozywienie (37). U chorych z wolnym transportem przezotrzewnowym problemem moga
by¢ objawy niewyréwnanej mocznicy (np. objawy ze strony przewodu pokarmowego),
natomiast, dzigki wysokiej ultrafiltracji, z reguly nie obserwuje si¢ u nich przewodnienia (37).
Srednio-szybki i §rednio-wolny transport charakteryzuje si¢ zwykle adekwatnym klirensem
kreatyniny 1 odpowiednia ultrafiltracja, dajac dobre mozliwosci dla leczenia dializa

otrzewnowa W systemie CADO i ADO (37).

1.5. Problemy kliniczne w dializie otrzewnowej.

Do najwazniejszych powiktan dializy otrzewnowej naleza przede wszystkim
zakazenia, zarOwno samo zapalenie otrzewnej jak rowniez zakazenie ujscia cewnika
dializacyjnego. Najczeséciej wystepujace powiktania dializy otrzewnowej przedstawiono w
tabeli 4 (5).

Tabela 4. Najczestsze powiktania dializy otrzewnowe;j.

Powiklanie Cze¢stosS¢ wystepowania
Dializacyjne zapalenie otrzewnej 1/23,8 pacjento-miesigcy
Zapalenie ujscia cewnika dializacyjnego 1/168 pacjento-miesigcy

Zapalenie tunelu cewnika dializacyjnego 1/508 pacjento-miesigcy

Zaciekanie ptynu dializacyjnego 1/482 pacjento-miesigcy

Najczestszym i najistotniejszym powiklaniem infekcyjnym jest dializacyjne
zapalenie otrzewnej. Z reguly spowodowane jest ono bledem w procedurze wymiany
dializacyjnej. Do objawow tego powiklania naleza m.in. mgtny ptyn dializacyjny (ze
stwierdzona w badaniach laboratoryjnych obecno$cia leukocytow), bole brzucha, nudnosci,
wymioty, goraczka, objawy otrzewnowe, upos$ledzenie ultrafiltracji. Szybkie i skuteczne
leczenie (zgodnie z wynikiem antybiogramu) jest niezbedne aby zapobiec powiktaniom m.in.
trwalej utracie funkcji filtracyjnej otrzewnej. Zapalenie otrzewnej stanowi czgsta przyczyng
hospitalizacji, a takze w wyjatkowych sytuacjach moze by¢ bezposrednia przyczyna zgonu.
Jest ono jedna z najczestszych przyczyn odstapienia od leczenia dializa otrzewnowa (38-40).

Zapalenie ujscia cewnika charakteryzuje si¢ najczeSciej obecnoscia ropnej
wydzieliny z miejscowa bolesno$cia 1 zaczerwienieniem na granicy cewnika i powtok

brzusznych (14). Natomiast zapalenie tunelu cewnika oznacza obecno$¢ nacieku zapalnego
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wzdhuz przebiegu tunelu (14). Oba powiklania wymagaja antybiotykoterapii, a brak
odpowiedzi na leczenie stanowi czgsto wskazanie do usunigcia cewnika dializacyjnego (14).
W przypadku wszystkich powiktan infekcyjnych wazna rol¢ w dziataniach profilaktycznych
odgrywa edukacja chorego (41).

Do innych powiktan naleza powiktania mechaniczne powodujace zacieki plynu
dializacyjnego (u 5-10% chorych) Iub prowadzace do rozwoju przepuklin (u 2-31% chorych)
(14, 42). Powik}ania te z reguty wymagaja interwencji chirurgicznej, po ktorej mozliwa jest
kontynuacja tej metody dializoterapii (14, 42).

Powaznym, zagrazajacym zyciu powiklaniem dializy otrzewnowej jest otorbiajace
stwardnienie otrzewnej, w przebiegu ktorego dochodzi do zgrubienia i widknienia btony
otrzewnowej z rozleglymi zrostami. Mozliwymi przyczynami tego cigzkiego powiklania sa
nawracajace epizody zapalenia otrzewnej, ekspozycja btony otrzewnowej na hipertoniczne o
niskiej biozgodnosci ptyny, srodki dezynfekujace i antybiotyki oraz przyjmowane beta-
blokery i predyspozycja genetyczna, a przede wszystkim czas dializoterapii, jednak doktadna
etiologia tego powiklania nie zostata wyjasniona (43-45).

Z punktu widzenia klinicznego jednym z powazniejszych problemoéw i ograniczen
dializy otrzewnowej pozostaje fakt, ze w przebiegu terapii z czasem dochodzi do zmian w
budowie i1 czynnos$ci otrzewnej co powoduje zaburzenia transportu przezotrzewnowego. Z
czasem prowadzi to do niewydolnoS$ci ultrafiltracji, przewodnienia organizmu i upos$ledzenia

efektywnosci dializy otrzewnowe;j (38, 46-48).

1.6. Efektywnos¢ dializy otrzewnowej

Wielko$¢ ultrafiltracji 1 efektywno$¢ wymiany dializacyjnej zalezy gtéwnie od
powierzchni otrzewnej, a w szczegdlnosci powierzchni tozyska naczyniowego kontaktujacego
si¢ z ptynem dializacyjnym, czyli tzw. efektywnej powierzchni otrzewnej oraz jej opornosci,
ktora zalezy od liczby zawartej w niej poréw 1 odlegltosci naczyn wlosowatych od
powierzchni mezotelium (26, 27, 47). Niestety wraz z czasem trwania leczenia w programie
dializ otrzewnowych w obrebie blony otrzewnej zachodza nieodwracalne, niekorzystne
zmiany. Proces ten moze by¢ zwiazany z wielokrotnym przebyciem przez pacjenta zapalenia
otrzewnej, ale przede wszystkim jest wywolany bezposrednim niekorzystnym dziataniem
ptynow dializacyjnych na strukturg i funkcjg¢ btony otrzewnej (49, 50). Pod wptywem plynow
dializacyjnych oraz powtarzajacych si¢ stanow zapalnych w obrebie otrzewnej dochodzi do

powstawania zrostow wewnatrzotrzewnowych, zmian W mezotelium i wioknienia blony
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otrzewnej (49-51). Dowiedziono, ze zardbwno wysokie stezenia glukozy, jak i mleczanow
zawartych w ptynach dializacyjnych pobudzaja fibroblasty otrzewnowe do syntezy kolagenu i
fibronektyny, co w konsekwencji prowadzi do nasilenia procesow widknienia otrzewnej (49,
50). Ogromne znaczenie W rozwoju tego powiklania przypisuje si¢ takze produktom
degradacji glukozy powstajacym w podczas termicznej sterylizacji ptynow dializacyjnych
zawierajacych glukoze, jak rowniez podczas ich przechowywania (52, 53).

W duzej mierze na efektywnos$¢ dializy otrzewnowej wplywa dobor schematu
leczenia: dtugo$¢ i ilos¢ wymian oraz sklad ptynu dializacyjnego. Skutecznos$¢ dializy
otrzewnowej zalezy od doboru odpowiedniego schematu wymian dializacyjnych oraz rodzaju
ptynu dializacyjnego indywidualnie dla kazdego chorego (27). Wtasciwosci blony
otrzewnowej sa rozne u poszczegélnych chorych i ulegaja zmianom w czasie trwania
dializoterapii otrzewnowej (26, 27, 41). Dlatego stata ocena wtasciwosci btony otrzewnowej i
efektywnosci dializy otrzewnowej jest konieczna, aby modyfikowa¢ schemat dializy.
Indywidualny dobér leczenia oparty m.in. o wyniki testu PET pozwala uzyska¢ lepsza
efektywnos¢ dializy otrzewnowej (26, 27, 41). Niewtasciwy w stosunku do rodzaju transportu
schemat dializy wptywa negatywnie na rokowanie chorych i prowadzi do rozwoju licznych

powiktan w tym przewodnienia organizmu (37).

1.7. Woda jako toksyna mocznicowa

Woda jest integralng substancja organizmu, stanowiaca ok. 60% masy ciala
dorostego cztowieka, w zalezno$ci od wieku, ptci i wielu innych czynnikoéw. Najwigcej wody
zawiera organizm noworodkow (stanowi ona 0K. 75% masy ich ciata). Od 6 miesiaca zycia
ilos¢ wody w organizmie spada do 60% i utrzymuje si¢ na tym poziomie w ciagu dorostego
zycia. Z wiekiem zawarto$§¢ wody w organizmie zmniejsza si¢ 1 w organizmie osob starszych,
w zawiazku ze spadkiem beztluszczowej masy ciata, wynosi juz tylko ok. 50%. W zwiazku z
roznicami w zawartos$ci ttuszczowej 1 beztluszczowej masy ciata obserwuje si¢ takze pewne
réznice w zawarto$ci wody w organizmie w zaleznosci od plci. Zjawiskiem fizjologicznym
jest wyzsza zawarto$¢ wody w organizmie megzczyzn, poniewaz tkanka migsniowa zawiera
zdecydowanie wiecej wody (75-80%) niz tkanka ttuszczowa (10-20%) (54, 55).

Catkowita woda ustroju (TBW, ang, total body water) zawarta jest w 2/3 we wnetrzu
komorek (ICW, ang. intracellular compartment), a 1/3 stanowi woda znajdujaca si¢ w

przestrzeni pozakomoérkowej (ECW, ang. extracellular compartment). Na wode¢ znajdujaca
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si¢ w kompartmencie zewnatrzkomorkowym sklada si¢ plyn pozakomorkowy
pozanaczyniowy (Sroédmiazszowy) oraz ptyn pozakomérkowy srédnaczyniowy (54).

Woda jest niezbednym czynnikiem utrzymania stato$ci $srodowiska na poziomie
komorkowym, tkankowym oraz narzadowym. W warunkach fizjologicznych poziom
uwodnienia organizmu utrzymywany jest na stalym poziomie, zapewniajac homeostaze
organizmu. Optymalna regulacja stanu nawodnienia jest uzalezniona od wielu czynnikéw
m.in. podazy ptynéw i ich eliminacji przez nerki, wielko$ci pozanerkowej utraty wody oraz
produkcji wody endogennej. W regulacji wolemii istotna rol¢ odgrywaja tez osmolarnosé¢
osocza oraz hormony m.in. hormon antydiuretyczny i inne substancje biologicznie czynne,
m.in. aldosteron, kininy, prostaglandyny (54, 55).

Rola nerek w utrzymaniu optymalnego stanu nawodnienia zwigzana jest przede
wszystkim z wydalaniem wody, sodu i innych elektrolitow (56). U zdrowego, dorostego
cztowieka przez nerki przeptywa ok. 1000-1200 ml krwi na minutg. Prawie cala krew
dostarczana do nerek przeptywa przez sie¢ naczyn wiltosowatych klebuszkow nerkowych.
Kigbuszkowa bariera filtracyjna jest nieprzepuszczalna dla elementéw morfotycznych krwi i
biatek o duzej masie czasteczkowej, natomiast jest przepuszczalna dla wody, elektrolitow i
substancji drobnoczasteczkowych, ktore stanowigc ultrafiltrat (tzw. mocz pierwotny)
przechodza do przestrzeni moczowej klgbuszka i dalej do cewek nerkowych (57). Dobowa
objetos¢ moczu pierwotnego wynosi 140-200 litréw, co odpowiada przeptywowi ok. 100-140
ml/min (wskaznik filtracji klgbuszkowej; ang. glomerular fitrationa rate- GFR) (57). Mocz
pierwotny przeptywa nastgpnie do cewki proksymalnej, w ktorej reabsorpcji ulega ok. 60%
jego objetosei, a takze sod i chlor. Dalsze 30% zawartosci sodu i chlorkow ulega reabsorpcji
w ramieniu wstepujacym petli Henlego (57). Reabsorpcja sodu bez towarzyszacej absorpcji
wody powoduje wysokie stezenie substancji osmotycznie czynnych w tkance srodmiazszowe;j
rdzenia nerki, co jest istotnym czynnikiem dla procesu zaggszczania moczu (reabsorpcja ok.
30% wody) (57). Nastepnie dochodzi do dalszego wchtaniania chlorku sodu i wody w cewce
dystalnej (ok. 7%) oraz cewce zbiorczej (ok. 2%) (57). W wyniku wszystkich tych procesow
objetos¢ moczu ostatecznego stanowi tylko maty procent moczu pierwotnego.

W warunkach fizjologicznych ilo$¢ wydalanego sodu i wody przez nerki
dostosowywana jest do potrzeb organizmu, w zwiazku z tym wolemia nie ulega istotnym
zmianom. Dzigki mechanizmowi autoregulacji wartos¢ GFR utrzymywana jest na stalym
poziomie mimo wahan ci$nienia tgtniczego i1 zmian przeplywu krwi przez nerki. Jest to
mozliwe dzigki sprzezeniu zwrotnemu cewkowo-ktebuszkowemu oraz regulacji aktywnosci

angiotensyny Il (56, 57). Regulacja wydalania wody przez nerki przebiega sprawnie dzigki
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procesom zaggszczania lub rozcienczania moczu, na co wpltywaja: specyficzna budowa
nefronow z pegtlami Henlego i towarzyszacymi im naczyniami prostymi, zrdéznicowana
reabsorpcja sodu, przepuszczalnos$é poszczegdlnych odcinkéw cewek nerkowych dla wody i
elektrolitow oraz liczne hormony, zwlaszcza wazopresyna (56, 57).

Wraz z postgpem niewydolnosci nerek dochodzi do wutraty mechanizmoéw
kompensacyjnych. U chorych z zaawansowana choroba nerek wraz z utratg liczby czynnych
nefronéw 1 zmniejszaniem si¢ wielkosci filtracji kigbuszkowej dochodzi do zmniejszonej
eliminacji wody i sodu z moczem (55, 57). W wyniku tego dochodzi do utrzymujacego si¢
stanu przewodnienia organizmu i wynikajacych z tego konsekwencji (55, 57). Uposledzenie
natriurezy w PChN moze by¢ spowodowane takze przez nadmierne wydzielanie reniny i
wzrost aktywnosci uktadu renina-angiotensyna-aldosteron (58). Problem przewodnienia
organizmu dotyczy przede wszystkim chorych ze schytkowa niewydolno$cia nerek, ale moze

wystepowac takze u chorych we wezesniejszych stadiach PChN (59).

Biorac pod uwage przyczyny stanu przewodnienia w PChN oraz konsekwencje z
tego wynikajace powinno sie uwaza¢ wode¢ za klasyczna toksyng mocznicowa. Wraz z
postgpujaca utratg filtracji kigbuszkowej dochodzi do kumulacji substancji okreslanych jako
mocznicowe produkty retencji, a jesli charakteryzuja si¢ one aktywnoscia biologiczna, staja
si¢ toksynami mocznicowymi (54). W mysl tej definicji woda spetnia kryteria toksyny
mocznicowej. Stworzona w 2003r. grupa inicjatywna European Uremic Toxin Work Group

uznata wodg jako jedna z toksyn mocznicowych (12, 60).

1.8. Mechanizmy regulujace stan nawodnienia w dializie otrzewnowej

W przypadku chorych dializowanych otrzewnowo do przewodnienia dochodzi
najczesciej na skutek zbyt duzej podazy sodu i ptyndw przy zbyt matej ich eliminacji z ustroju
(61-63). Jest to przyczyna potencjalnie odwracalna, przy dobrej wspoétpracy z chorym
(ograniczenie podazy pltynow i sodu) i ewentualnej modyfikacji schematu leczenia dializa
otrzewnowa (zwigkszenie dawki dializy) (61-63). Problem przewodnienia dotyczy zwlaszcza
chorych bez zachowanej diurezy resztkowej, u ktérych sama metoda dializoterapii okazuje si¢
by¢ niewystarczajaca w stosunku do objgtosci przyjmowanych ptyndéw (63). W badaniu
Konings i wsp., do ktorego wiaczono 37 chorych dializowanych otrzewnowo, stwierdzono
istotng statystycznie zalezno$¢ mig¢dzy stanem nawodnienia organizmu a resztkowa funkcja

nerek (63). Podobnie w badaniu EuroBCM wykazano tendencj¢ do rozwoju przewodnienia u
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chorych z mniejsza diureza resztkowa (64). Zachowanie resztkowej funkcji nerek u chorych
dializowanych otrzewnowo wydaje si¢ wigc by¢ jednym z najwazniejszych czynnikoéw
wplywajacych na stan nawodnienia organizmu. Wykazano takze, ze $rednie usuwanie sodu i
wody z organizmu koreluje negatywnie z kontrola wartosci ci$nienia t¢tniczego oraz liczba

stosowanych lekow hipotensyjnych (65).

W zwiazku z ogromnym znaczeniem jakie ma zachowanie resztkowej funkcji nerek
u chorych leczonych dializa otrzewnowa, stosuje si¢ leczenie farmakologiczne mogace
przyczynié¢ si¢ do dtuzszego zachowania diurezy resztkowej (66). W tym celu najczesciej
zaleca si¢ stosowanie diuretykow petlowych (67). W badaniu Medcalf i wsp. wykazano, ze
diuretyki petlowe moga przyczynic si¢ do dtuzszego zachowania diurezy, lepszego wydalania
sodu i kontroli wolemii (68). W innych badaniach wykazano natomiast, ze dla spowolnienia
spadku diurezy resztkowej skuteczne moze by¢ stosowanie blokady ukladu renina-
angiotensyna-aldosteron przy pomocy inhibitorow konwertazy angiotensyny lub blokeréw
receptora angiotensyny (69, 70). Obiecujace wydaje si¢ takze wprowadzenie nowych
biozgodnych ptynow do dializy otrzewnowej (71). Ptyn z ikodekstryna moze poprawiac

kontrolg wolemii i diurezy resztkowej u chorych dializowanych otrzewnowo (72).

Potencjalnie nieodwracalna przyczyna utrzymujacego si¢ stanu przewodnienia jest
rzeczywista niewydolno$¢ utrafiltracyjna otrzewnej (62, 63). Niestety ultrafiltracja i
efektywnos¢ dializy otrzewnowej zmniejsza si¢ stopniowo z czasem trwania dializoterapii.
Zjawisko to jest nieodwracalne i stanowi istotne ograniczenie tej metody leczenia
nerkozastepczego (26, 73). Uposledzenie ultrafiltracji otrzewnowej jest powaznym
problemem w dializie otrzewnowej. Powiktanie to wystepuje tylko u 3% chorych w trakcie
pierwszego roku leczenia, a po 6 latach dotyczy juz 31% pacjentow (26). Niewydolnos¢
ultrafiltracji zmusza do zmiany metody leczenia nerkozast¢pczego na hemodializ¢ u 15%
chorych leczonych dializa otrzewnowa (74). U chorych dializowanych otrzewnowo
odpowiednia kontrola stanu nawodnienia organizmu wydaje si¢ by¢é bardzo wazna w

rokowaniu co do przezycia chorych, a takze samej techniki leczenia.
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1.9. Metody oceny stanu nawodnienia organizmu

Problem dotyczacy utrzymania normowolemii u chorych leczonych nerkozastepczo
znany jest od wielu lat, od dawna rowniez poszukuje si¢ idealnej metody oceny stanu
nawodnienia organizmu.

Juz w 1967r. Thomson 1 wsp. wprowadzili pojecie suchej masy ciata, definiujac ja
jako stopien redukcji ci$nienia tetniczego w czasie hemodializy do momentu hipotonii, ale
bez obecnosci innych dziatan ubocznych (75). Pojgcie suchej masy ciala ulegato
modyfikacjom w kolejnych latach (76). Definicja z 2009r. autorstwa Sinha i Agarwala okresla
sucha masg ciata jako najnizsza tolerowana masg ciata po hemodializie (77).

Od lat do oceny stanu nawodnienia organizmu stosuje si¢ oceng kliniczna, biorac pod
uwage objawy przewodnienia takie jak: obrzeki obwodowe (od miernych po znacznie
nasilone), nadci$nienie tetnicze, duszno$¢ wysitkowa i spoczynkowa, wypetnienie zyt
szyjnych (76). Takze w przypadkach przebiegajacych ze znacznego stopnia odwodnieniem
organizmu zastosowanie znajduje ocena kliniczna m.in. ocena nawodnienia $§luzowek,
elastycznosci skory, powrotu krazenia wlosniczkowego, cisnienia tgtniczego i akcji serca
tacznie z ocena wskaznika wstrzasowego (wskaznik Allgowera) (78). Niestety ocena
kliniczna pozwala wychwyci¢ dopiero zaawansowane zmiany. W wielu badaniach wykazano,
ze kliniczne objawy stanu przewodnienia nie zawsze koreluja z mierzalnymi metodami oceny
suchej masy ciata i pojawiaja si¢ dopiero w przypadku znacznego przewodnienia (76).
Dotyczy to zwlaszcza chorych dializowanych otrzewnowo, u ktorych brak klinicznie
objawowej retencji wody w organizmie nie wyklucza subklinicznie wystepujacego
przewodnienia (62). Dotychczasowy wybor schematu prowadzenia dializy otrzewnowej na
podstawie wyniku badania PET w niektorych przypadkach moze okaza¢ si¢ rowniez
niewystarczajacy bez prawidtowo okreslonej suchej masy ciata (26). Dlatego od wielu lat
poszukuje si¢ skutecznych metod oceny stanu nawodnienia organizmu.

Interesujacym badaniem wydawata si¢ ultrasonograficzna ocena S$rednicy zyty
glownej dolnej i jej zmian w réznych fazach oddechowych. Natorii i wsp. w 1979r. po raz
pierwszy udowodnili korelacj¢ migdzy zmianami $rednicy zyly glownej dolnej, a cisSnieniem
w prawym przedsionku serca (79). Dziesig¢ lat pozniej Cheriex i wsp. na podstawie badania
przeprowadzonego na grupie pacjentow hemodializowanych, zaproponowali normg Srednicy
zyly gtownej dolnej w przeliczeniu na powierzchnie ciata 8-11mm/m? jako najbardziej
optymalna (80, 81). Przydatno$¢ oceny ultrasonograficznej zyly gtdéwnej dolnej wielokrotnie

potwierdzono w kolejnych pracach (82, 83). W 2004r. Chang i wsp. udowodnili znamienna
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redukcje¢ powiklan sercowo-naczyniowych, u pacjentéw hemodializowanych, u ktorych
oceniano, kontrolowano i korygowano sucha masg ciata za pomoca ultrasonograficznej oceny
srednicy zyty gtdéwnej dolnej (82, 83). Mimo wielu optymistycznych doniesien metoda ta ma
liczne ograniczenia. Jest to badanie obarczone duzym bledem pomiaru wynikajacym z
doswiadczenia osoby badajacej oraz wystepujacych w populacji naturalnych réznic w
wielkosci zyly gtownej dolnej, przez co brak jednoznacznych norm dla tego badania (84).
Ponadto badanie to wymaga takze dobrej wspolpracy chorego (78), a w przypadku chorych
dializowanych otrzewnowo ultrasonograficzna ocena zyly glownej dolnej napotyka na
dodatkowe przeszkody z powodu samej metody dializoterapii i obecno$ci ptynu w jamie
otrzewnej zwigkszajacego ci$nienie w jamie otrzewne;j (85).

W ostatnim czasie podjeto takze proby wykorzystania oceny ultrasonograficznej
tkanki ptucnej, jednak badanie to dotychczas nie znalazto szerszego zastosowania w praktyce
klinicznej i wymaga dalszych prob klinicznych (86).

Poszukiwania biochemicznych markeréw oznaczanych z surowicy krwi, takich jak
przedsionkowy peptyd natriuretyczny (ANP, ang. atrial natriuretic peptide), cykliczny
guanozynomonofosforan, kostne biatko morfogeniczne, neuropeptyd Y czy adrenomodulina,
rOwniez nie przyniosty oczekiwanych rezultatow (87, 88). W praktyce klinicznej
wykorzystuje si¢ biochemiczne parametry, zarowno we krwi (hematokryt, st¢zenie
elektrolitow), jak i1 w moczu (osmolarno$é, wydalanie sodu), stuza one jednak tylko jako
narzedzia pomocnicze (89).

Uznawane za ,,zloty standard” w ocenie stanu nawodnienia metody izotopowe z
zastosowaniem gammakamery i uzyciem znakowanego tlenu (*°0) lub tlenku deuterium
(*H,0) do oceny wielkosci catkowitej wody organizmu lub izotopu *SO, do oceny ECW sa
precyzyjne, ale z powodu inwazyjnosci nie moga by¢ wielokrotnie stosowane u pacjentow
dializowanych, w zwiazku z czym nie moga mie¢ zastosowania w codziennej praktyce
klinicznej (90, 91).

Podobne ograniczenia dotycza metody absorpcjometrii wiazki promieniowania
rentgenowskiego, tomografii komputerowej czy rezonansu magnetycznego (nawodnienie
tkanki phlucnej), ktore charakteryzuja si¢ wysoka precyzja, ale nie moga by¢ stosowane
rutynowo u pacjentdw z uwagi na potencjalng szkodliwo$¢, inwazyjnos$¢ i wysokie koszty
(92).

U os6b w cigzkim stanie ogdlnym z zalozonym wkiuciem centralnym, mozna
dokona¢ pomiaréw osrodkowego ci$nienia zylnego, ktore bardzo dobrze koreluje ze stopniem

nawodnienia organizmu (92). Jednak, podobnie jak wymienione wyzej badania, jest to
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badanie inwazyjne i obciazajace dla chorego, CO ogranicza uzytecznos¢ tej metody do Scisle
okreslonej waskiej grupy pacjentow (78, 92).

Metoda, ktora zyskuje coraz wigksze znaczenie z uwagi na nieinwazyjnosc,
powtarzalno$¢, niskie koszty oraz tatwo$¢ wykonania i obiecujace wyniki stala si¢
bioimpedancja elektryczna (76, 93, 94). Mianem bioimpedancji elektrycznej nazywa si¢ opor
stawiany pradowi zmiennemu przez tkanki zywe (59). W badaniu tym dokonuje si¢ pomiaru
oporno$ci tkanek organizmu w trakcie przeplywu pradu zmiennego o czgstotliwosci 5-500
kHz. Metoda ta wykorzystuje fakt, ze tkanka mig$niowa jest bardzo dobrym przewodnikiem
pradu elektrycznego, a przy zastosowaniu wysokich czgstotliwosci (do 500 kHz) btona
komorkowa przepuszcza prad zmienny (54). Na podstawie pomiaru oporu elektrycznego
(wektora impedancji) oraz estymacji matematycznych opartych na modelach matematycznych
(model Cole, wzér Hanai) mozna, stosujac t¢ metodg, oszacowac wielkosci podstawowych
parametrow stanu nawodnienia, takich jak: TBW, ECW, ICW (54). Wabel i wsp.
zaproponowali zakres wartosci referencyjnych stanu nawodnienia w ocenie metoda
bioimpednacji elektrycznej na podstawie badania w populacji 1247 zdrowych oséb rasy
kaukaskiej (95). Wartosci referencyjne w grupie kontrolnej okreslaja wielkos¢ nawodnienia
od -1,1 L do + 1,1 L (zakres migdzy 10 a 90 percentylem) (95). Metoda bioimpedancji
elektrycznej zostala poddana bardzo precyzyjnej walidacji w stosunku do ,,ztotych
standardow” 1 wydaje si¢ by¢ obiecujaca alternatywa (76, 96, 97). Bardzo waznym badaniem
przeprowadzonym przez Moissl i wsp. bylo oszacowanie dokladnosci oceny
bioimpedancyjnych parametréw ECW oraz TBW w odniesieniu do ztotych standardow-
metod izotopowych, ktore wykazato po raz pierwszy w szerokim zakresie wysoka zgodno$¢
pomiarow bioimpedancyjnych oraz pomiaréow izotopowych (98), co dalo nadzieje na
zastosowanie tego badania w praktyce klinicznej.

W przypadku chorych dializowanych otrzewnowo zaleca sig, aby badanie z uzyciem
bioimpedancji elektrycznej przeprowadzane byto bez obecnosci ptynu dializacyjnego w jamie
otrzewnej (99, 100). Jednak w pismiennictwie mozna znalez¢ roéwniez doniesienia, w ktorych
nie stwierdzono znaczacego wplywu obecnosci ptynu dializacyjnego w jamie otrzewnej na
wyniki oceny stanu nawodnienia z uzyciem bioimpedancji elektrycznej (64, 101). W zwiazku
z tym wydaje sig, ze obecnos¢ dializatu w jamie otrzewnej nie zaburza wynikéw pomiaru

metoda bioimpedancji elektryczne;.
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1.10. Znaczenie kliniczne stanu nawodnienia

Pomimo znacznego postepu w dziedzinie farmakoterapii oraz technik leczenia
nerkozastepczego $miertelnos¢ wsrdd chorych poddawanych przewleklej dializoterapii nadal
utrzymuje si¢ na bardzo wysokim poziomie. Wedlug danych z 5 krajoéw europejskich,
obejmujacych blisko 60 tys. chorych dializowanych (zar6wno w programie hemodializ jak i
dializ otrzewnowych), 2-letnie przezycie wynosi 67%, 5-letnie 35%, a 10-letnie tylko 11%
(102). Najczestsza (50-70%) przyczyna zgondow w tej grupie pacjentdOw sa choroby uktadu
sercowo-naczyniowego (103, 104). Choroba wiencowa, choroba naczyn obwodowych,
zaburzenia rytmu serca, przecigzenie objgtoSciowe oraz przerost lewej komory serca
wystepuja u chorych z PChN bardzo powszechnie (104, 105). Ryzyko zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych w tej grupie chorych jest ponad 10-krotnie wyzsze niz w populacji
ogoblnej (106). Co wigcej, w grupie pacjentow ponizej 35 roku zycia jest ono prawie 1000 razy
wyzsze (106). Tak silna zalezno$¢ migdzy niewydolnoscia nerek a ryzykiem sercowo-
naczyniowym zwigzana jest z wystgpowaniem u chorych z PChN obok klasycznych
czynnikow ryzyka takich jak: pte¢, wiek, nadcis$nienie tetnicze, czynniki genetyczne, takze
nietradycyjnych czynnikoéw zaleznych od wystgpowania uszkodzenia funkcji nerek, wsrod
ktorych ogromna rolg odgrywa utrzymujacy si¢ stan przewodnienia organizmu (103).
Pomimo rozwoju w zakresie technik leczenia nerkozastgpczego przewodnienie to nadal
aktualny 1 powazny problem kliniczny dotyczacy chorych poddawanych przewlektej
dializoterapii, zwlaszcza leczonych w programie dializ otrzewnowych. To wlasnie stan
nawodnienia organizmu, jako potencjalnie odwracalny czynnik ryzyka, skupia w ostatnich
latach uwage wielu badaczy (107-109).

Przewodnienie niesie ze soba liczne konsekwencje kliniczne. Wielko§¢ wolemii
wplywa na obj¢tos¢ krwi krazacej, poprzez wielkos¢ powrotu zylnego determinuje objetos¢
wyrzutowa serca 1 stanowi pierwsza komponentg uktadu regulacji ci$nienia tgtniczego krwi.
W konsekwencji przewodnienie prowadzi do objgtosciowo-zaleznego nadcisnienia t¢tniczego
(54, 110). Stan dtugo utrzymujacego si¢ przewodnienia wptywa na przerost lewej komory
serca i w konsekwencji moze powodowac¢ niewydolno$¢ serca (54, 111, 112). Przewodnienie
jest takze czynnikiem ryzyka rozwoju przewleklego stanu zapalnego u chorych z PChN (113,
114). Sugeruje si¢ takze istotny zwiazek migdzy przewodnieniem a stanem odzywienia (114,
115). Przewodnienie uznawane jest rowniez jako jeden z nietradycyjnych czynnikéw ryzyka
sercowo-naczyniowego u chorych z PChN (116, 117). Przewodnienie moze by¢ takze

niezaleznym czynnikiem ryzyka rozwoju zapalenia otrzewnej u chorych dializowanych

23



otrzewnowo (118). Retencja ptynu moze powodowaé réwniez znaczne obnizenie wartoSci
hematokrytu i zwiazane z tym konsekwencje (54). Wsrod objawoéw przewodnienia wyrdznia
sig: obrzeki obwodowe, wzrost masy ciata powyzej wartosci suchej masy ciala, nadcis$nienie
tetnicze u pacjentdow uprzednio normotensyjnych lub pogorszenie kontroli ci$nienia
tetniczego, obrzek pluc, zastoinowa niewydolno$¢ serca, przerost lewej komory serca w
badaniu echokardiograficznym (62).

W licznych badaniach klinicznych wykazano istotny wptyw stanu nawodnienia na
chorobowos¢ i $miertelnos¢ wsrdod chorych leczonych nerkozastgpczo (107-109).
Przewodnienie wydaje si¢ by¢ niezaleznym czynnikiem ryzyka, bez wzgledu na ple¢, wiek
oraz obecno$¢ innych czynnikow ryzyka, takich jak cukrzyca i nadcisnienie tgtnicze (107).
Wigkszo$¢ badan dotyczyla jednak chorych hemodializowanych. Kalantar-Zadeh i wsp.
podczas 2-letniej obserwacji 34107 pacjentow hemodializowanych stwierdzili istotna
zalezno$¢ miedzy przewodnieniem a ryzykiem zgonu ze wszystkich przyczyn (108).
Przewodnienie powyzej 4 kg migdzy sesjami dializacyjnymi zwigkszato ryzyko zgonu o 28%
(108). Niewielkie przewodnienie (w zakresie 0,5-1,0 kg) zwigkszalo natomiast szansg
przezycia o 26% (108). Podobne tendencje zaobserwowano dla $miertelno$ci sercowo-
naczyniowej: odpowiednio o 25% wigksze ryzyko zgonu u o0séb z nadmiernym
przewodnieniem i o 23% wzrost szansy przezycia u osob przestrzegajacych ograniczenia
przyjmowania ptynow (108). Przyrosty masy ciala powyzej 1,5 kg byly ponadto zwiazane z:
plcia megska, miodym wiekiem, dluzszym okresem leczenia dializami, wystgpowaniem
cukrzycy, markerami stanu odzywienia — wysoki wskaznik masy ciata (BMI), zwigkszonym
spozyciem biatka, wyzszym stezeniem Kkreatyniny, albuminy, fosforanéw, catkowitej
zdolno$ci wiazania zelaza — oraz z mniejsza liczba limfocytow (108). Podobne wyniki
uzyskano w innym badaniu: u 269 hemodializowanych chorych w ciagu 3,5 rocznej
obserwacji stwierdzono znacznie wyzsza S$miertelno$¢ w grupie pacjentow, u ktorych

przewodnienie utrzymywato si¢ na poziomie powyzej 2,5 kg (109).

Cho¢ w przypadku chorych dializowanych otrzewnowo nie przeprowadzano prob na
tak duzej grupie chorych, to obserwowano podobne zaleznosci (119-122). Wydaje si¢ wrecz,
ze problem utrzymania prawidtowej wolemii jest bardziej istotny w dializie otrzewnowej, a
chorzy dializowani otrzewnowo z uwagi na przewodnienie i zwigzana z tym zla kontrolg
warto$ci ci$nienia tgtniczego moga stanowié grupg jeszcze wyzszego ryzyka sercowo-

naczyniowego niz pacjenci leczeni w programie hemodializ (62).
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Jeszcze kilkanascie lat temu powszechnie uwazano dialize otrzewnowa jako bardzo
skuteczna metod¢ odwadniania, jednak w ostatnich latach podkre§la si¢ waznosé
przewodnienia w tej grupie chorych (54). Issad i wsp. wykazali, ze wsérdd pacjentow
poddanych zabiegowi przeszczepienia nerki bardziej przewodnieni byli pacjenci uprzednio
dializowani otrzewnowo w poréwnaniu z chorymi leczonymi powtarzanymi hemodializami
(123). W badaniu Devolder i wsp. (119), w ktorym poréwnywano stan nawodnienia chorych
hemodializowanych i dializowanych otrzewnowo wykazano, ze bardziej przewodnieni byli
chorzy leczeni w programie dializ otrzewnowych. W tej grupie pacjentéw w analizie metoda
bioimpedancji elektrycznej stwierdzono przewodnienie u 24% chorych (119). Podobne
wyniki uzyskali van Biesen i wsp. udowadniajac, ze problem przewodnienia w grupie
chorych dializowanych otrzewnowo wystgpuje czg$ciej niz w przypadku chorych

hemodializowanych (94).

W badaniu European Body Composition Monitoring (EuroBCM) (64) przekrojowej
ocenie poddano 639 chorych dializowanych otrzewnowo z 28 osrodkéw dializacyjnych z 6
panstw europejskich. U wszystkich chorych w celu oceny stanu nawodnienia organizmu
wykorzystano metode bioimpedancji elektrycznej. Tylko u ok. 40% badanych stwierdzono
normowolemig, a u 25% stwierdzono objawy cigzkiego przewodnienia. Wykazano takze, ze
przewodnienie zwiazane jest z czgstszym wspotwystgpowaniem czynnikoéw ryzyka sercowo-
naczyniowego. Jednocze$nie zauwazono bardzo duza zmienno$¢ migdzy wielko$cia stanu
nawodnienia mierzonego za pomoca bioimpedancji elektrycznej w porOwnaniu z
wyktadnikami klinicznymi, w tym wartosciami ci$nienia tgtniczego. Na podstawie tego
badania mozna postawi¢ hipoteze, ze problem przewodnienia jest kluczowy w grupie chorych
leczonych dializa otrzewnowa I stanowi istotny czynnik ryzyka sercowo-naczyniowego w tej
grupie chorych. Ponadto wydaje sig, ze z uwagi na wystepujacy czesto subkliniczny stan
przewodniena u chorych dializowanych otrzewnowo, metoda bioimpedancji elektrycznej jest
lepszym kryterium oceny stanu nawodnienia organizmu w tej grupie chorych niz sama tylko

ocena stanu klinicznego (64).

W innych badaniach wykazano podobne zaleznosci. Duman i wsp. (99) do badania
wlaczyli 25 chorych leczonych dializa otrzewnowa. U chorych dokonano oceny stanu
nawodnienia w odniesieniu do wynikéw uzyskanych w badaniu echokardiograficznym,
wskazujac na powszechno$¢ problemu retencji wody w tej grupie chorych oraz zwracajac
uwage na znaczenie stanu przewodnienia jako czynnika ryzyka sercowo-naczyniowego.

Rowniez w tym badaniu wykazano réznice W wynikach w zalezno$ci od zastosowanej
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metody oceny stanu nawodnienia. Metoda bioimpedancji elektrycznej lepiej korelowata z
wynikami echokardiografii niz sama tylko ocena kliniczna. W badaniu Paniagua i wsp.
obejmujacym 753 chorych, leczonych zaréwno w programie hemodializ jak i dializ
otrzewnowych, wykazano rol¢ stanu przewodnienia jako czynnika ryzyka sercowo-
naczyniowego w obu tych grupach pacjentow (124). Podobne wyniki uzyskano w innym
badaniu, potwierdzajac korelacje migdzy stanem nawodnienia a wynikami badania
echokardiograficznego (112). Cheng i wsp. w swojej pracy wykazali natomiast wptyw
przewodnienia na zaburzenia funkcji $§rodblonka naczyniowego (125). W retrospektywnym
badaniu Fan i wsp., obejmujacym 600 chorych dializowanych otrzewnowo, potwierdzono
zwiazek przewodnienia z tradycyjnymi i nietradycyjnymi czynnikami ryzyka sercowo-
naczyniowego takimi jak nadci$nienie tetnicze, przewlekly stan zapalny i niedozywienie
(126). Autorzy wykazali takze, ze przewodnienie w tej grupie pacjentow jest $cisle zwiazane
z utrata resztkowej funkcji nerek i niewydolnoscia ultrafiltracji otrzewnowej (126). Rowniez
Ates 1 wsp. zauwazyli, ze $rednie usuwanie sodu i wody koreluje z kontrola ci$nienia
tetniczego, a 3-letnie przezycie pacjentow leczonych dializa otrzewnowa istotnie zalezato od
wielkosci ultrafiltracji i stanu nawodnienia (65). Brown i wsp. wykazali, ze jesli utrafiltracja
otrzewnowa wynosi powyzej 750 ml to warunkuje to lepsza przezywalno$¢ zarowno pacjenta

jak i techniki dializacyjnej (127).

Nalezy jednak pamigta¢ 0 uznanych pozytywnych implikacjach klinicznych
nieznacznego przewodnienia. W badaniu Enia 1 wsp. wykazano, ze chorzy leczeni dializa
otrzewnowa, prezentujacy zwykle subkliniczne objawy przewodnienia, zachowuja dluzej
diureze resztkowa i sa lepszymi kandydatami do przeszczepu nerki, niz pacjenci z programu
hemodializ (128). Wsréd chorych leczonych nerkozastgpczo jednym z najwazniejszych
czynnikOw zwigzanych z utratag wlasnej diurezy jest sama dializoterapia (129). Odwodnienie
zwiazane z dializoterapia moze prowadzi¢ do utraty diurezy resztkowej, co wiaze sig¢ z
licznymi komplikacjami (129). W zwiazku z tym nie mozna zapominac o ryzyku hipowolemii
wsrod chorych leczonych nerkozastgpczo. Powszechnie uwaza sig, ze dializa otrzewnowa,
wlasnie ze wzgledu na utrzymanie bardziej stabilnego stanu nawodnienia organizmu, W
mniejszym stopniu przyczynia si¢ do zmniejszania si¢ resztkowej funkcji nerek niz
hemodializa (130-134). Wyniki wielu badan wskazuja, ze korzysci z zachowania resztkowej
funkcji nerek w dializie otrzewnowej wykraczaja daleko poza osiaganie celéw w zakresie
adekwatnos$ci dializoterapii (129). Zachowana diureza resztkowa moze by¢ istotnym

czynnikiem rokowniczym dla przezycia chorych leczonych dializa otrzewnowa (129). Utrata
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resztkowej funkcji nerek przyczynia si¢ do: przewlektego stanu zapalnego, niedokrwistosci,
niedozywienia, zmniejszenia klirensu B2-mikroglobuliny, zaburzen gospodarki wapniowo-
fosforanowej, zaburzen lipidowych, zmniejszenia wydalania sodu, przewodnienia,
nadci$nienia tetniczego, przerostu lewej komory serca i powiklan sercowo-naczyniowych
(135). Diureza resztkowa wydaje si¢ mie¢ rOwniez posredni wplyw na czestos¢ wystepowania
dializacyjnego zapalenia otrzewnej (136). Dlatego tak wazne jest okreslenie whasciwej suchej
masy ciala i utrzymanie optymalnego stanu nawodnienia, tak aby zachowa¢ diurez¢

resztkowa u chorych dializowanych otrzewnowo.

1.11. Podsumowanie

Przewodnienie to powazny problem dotyczacy chorych poddawanych przewlekltej
dializoterapii, zwtaszcza chorych leczonych w programie dializ otrzewnowych. Wodg nalezy
uzna¢ za klasyczna toksyn¢ mocznicowa. Przewodnienie organizmu niesie ze soba liczne
konsekwencje kliniczne. Wsréd wielu negatywnych skutkéw przewodnienia wyrdznia sig
nadci$nienie tgtnicze oraz przerost lewej komory serca, ktore z kolei warunkuja zwigkszone
ryzyko sercowo-naczyniowe. W licznych badaniach klinicznych wykazano istotny wptyw
stanu nawodnienia na chorobowos¢ i $miertelno$¢ wsrdd chorych leczonych nerkozastgpczo.
Co wazne brak klinicznie objawowej retencji wody w organizmie nie wyklucza subklinicznie
wystepujacego przewodnienia i zwigzanych z tym powiktan. Dlatego od dawna poszukuje si¢
dobrej metody oceny stanu nawodnienia organizmu. Sama ocena kliniczna i dobieranie
schematu prowadzenia dializy otrzewnowej na podstawie wyniku badania PET moga okazaé
si¢ niewystarczajace. Poszukiwania biochemicznych markerow oznaczanych w surowicy krwi
nie spelnily swojej roli. Uznawane za ,zloty standard” metody izotopowe czy tez
zastosowanie metody absorpcjometrii  wiazki promieniowania rentgenowskiego sa
precyzyjne, ale z powodu inwazyjnos$ci lub kosztow nie moga by¢ wielokrotnie stosowane. W
zwiazku z tym istnieje konieczno$¢ opracowania innej precyzyjnej oceny stanu nawodnienia
organizmu. Metoda, ktora zyskuje coraz wigksze znaczenie z uwagi na nieinwazyjnosc¢,
powtarzalno$¢, niskie Kkoszty oraz tatwos¢ wykonania i1 obiecujace wyniki stala sig

bioimpedancja elektryczna.
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2. CEL PRACY
Cele pracy:

1. Ocena wptywu nawodnienia organizmu na stan kliniczny (m.in. parametry stanu
nawodnienia, odzywienia, warto$ci cis$nienia t¢tniczego) oraz wyniki badan
dodatkowych u chorych dializowanych otrzewnowo.

2. Ocena wplywu wybranych czynnikow (wiek, pte¢, obecnos$¢ cukrzycy, przyczyna
rozwoju PChN, diureza resztkowa) na rozwdj stanu przewodnienia u chorych
dializowanych otrzewnowo.

3. Ocena metody bioimpednacji elektrycznej jako metody pomiaru "suchej” masy ciata u

chorych dializowanych otrzewnowo.

28



3. MATERIAL Il METODY
3.1. Protokol badania

Przekrojowym badaniem objeto 74 chorych leczonych w programie przewlektych
dializ otrzewnowych pod opieka: Kliniki Nefrologii, Transplantologii i Chorob
Wewngtrznych Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu, Ambulatoryjnego Oddziatu Dializ
przy ul. Serbskiej w Poznaniu oraz Os$rodka Ambulatoryjnej Dializy Otrzewnowej w
Wojewddzkim Szpitalu Zespolonym w Koninie. Protok6t badania uzyskal zgode Komisji
Bioetycznej Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu. Wszyscy chorzy zostali poinformowani

0 przebiegu badania oraz wyrazili $wiadoma pisemna zgodg na udzial w badaniu.

3.2. Kryteria kwalifikacji i wykluczenia z badania
Jako kryteria kwalifikacji chorych do badania przyjeto:
- wiek powyzej 18 lat,
- wyrazenie zgody na udziat w badaniu
- minimum 3-miesigczny okres leczenia dializa otrzewnowa.
Jako kryteria wykluczenia z badania uznano:
- obecno$¢ ostrego aktywnego procesu zapalnego w jamie otrzewnowe;j,
- stan po amputacji konczyny (z uwagi na stosowana w badaniu metod¢ bioimpedancji
elektrycznej)
- obecno$¢ kardiowertera-defibrylatora lub stymulatora serca (z uwagi na stosowang w

badaniu metodg bioimpedancji elektrycznej).
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3.3 Charakterystyka grupy badanej

W grupie badanej bylo 40 kobiet i 34 mezczyzn. Wiek pacjentow wahat si¢ w
granicach od 24 do 88 lat. Sredni wiek chorych wynosit 56,9+16,6 lat, w tym chorzy<65 r.z.
stanowili 62,2% (n=46), a pacjenci >65 r.z. 37,8% (n=28). Sredni wiek w grupie mezczyzn i
kobiet nie ro6znity si¢ istotnie statystycznie (Sredni wiek kobiet wynosit 54,7+15.4 lat; a $redni

wiek mezczyzn 59,4+17,9 lat).

Przyczyny rozwoju PChN w grupie badanej:

- cukrzycowa choroba nerek (n=22; 29,7%),

- nefropatia nadci$nieniowa (n=17; 23,0%),

- przewlekte kigbuszkowe zapalenie nerek (n=17; 23,0%),

- przewlekte cewkowo-$rodmiazszowe zapalenie nerek (n=6; 8,1%),

- pozostate: wielotorbielowato$¢ nerek, stan po nefrektomii, szpiczak mnogi

(n=6; 8,1%),

- brak udokumentowanej przyczyny schytkowej niewydolnosci nerek (n=6, 8,1%).

Cukrzyca wystgpowata u 30 chorych, co stanowi 40,5% grupy badane;j.

Sredni czas leczenia dializa otrzewnowa wynosit 31,7£22,2 miesiaca. W grupie
badanej 58 (78,4%) chorych leczono metoda CADO, a 16 (21,6%) ADO przy uzyciu cyklera.
W  systemie CADO uzywano systemoéw dwuworkowych (Fresenius Medical Care
Deutschland GmbH lub Baxter Poland). U 7 chorych stosowano dodatkowo ptyny
zawierajace ikodekstryng lub aminokwasy (Extraenal, Baxter Poland lub Nutrineal, Baxter
Poland). System leczenia CADO oparty byt na stosowaniu od 3 do 5 wymian 1,5-2 litrowych
na dobe, przewaznie w proporcji 3 worki 2-litrowe ze st¢zeniem glukozy 1,36% i 1 worek 2-
litrowy ze stezeniem 2,27%. ADO polegata na dializowaniu za pomoca cyklera codziennie w
nocy, srednio przez 10 godzin, w trakcie zabiegu zuzywano okoto 15 litrow (od 10 do 20 1)

ptynu dializacyjnego.
Chorzy zostali podzieleni na 2 podgrupy w zaleznosci od wynikow oceny stanu

nawodnienia w badaniu metoda bioimpedancji elektrycznej. Grupa A obejmowata chorych o

stanie przewodnienia < 1,1 litra, natomiast grupa B >1,1 litra.
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3.4. Metodyka badan
3.4.1. Badanie podmiotowe i przedmiotowe

Od kazdego z pacjentow zebrano doktadny wywiad medyczny. U kazdego chorego
dokonano takze pomiaréw antropometrycznych, masy ciala i wzrostu oraz wyliczono warto$¢
wskaznika masy ciata (BMI- body mass index). BMI wyliczono ze wzoru: BMI [kg/m2] =
masa ciata [kg] / (wzrost [m]?). Wartosci BMI w granicach 18,5-25,0 kg/m? uznano za
prawidtowe, niedowage rozpoznawano, gdy BMI byt ponizej 18,5, za nadwage przyjeto
warto$ci 25,1-30,0, otyto$¢ rozpoznawano powyzej 30 (137).

Do oceny stanu odzywienia zastosowano ilosciowa subiektywna oceng Stanu
odzywienia SGA (SGA, ang. Subjective Global Assessment) (138), wzor karty badania
zamieszczony w aneksie (zatacznik 1). Ocena ta sktadata si¢ z dwoch czegsci: wywiadu
oceniajacego samodzielno$¢ chorego w wykonywaniu codziennych czynnosci, wystgpowania
objawow ze strony przewodu pokarmowego (brak apetytu, wymioty, biegunki, nudnosci),
rodzaju stosowanej diety, zmiany masy ciala w ciagu ostatnich 6 miesi¢gcy oraz badania
fizykalnego — majacego na celu oceng zawartosci tkanki podskornej oraz mig$niowej (zaniki
migsniowe). O niedozywieniu $wiadcza wartosci SGA powyzej 13 pkt. (139).

Dla oceny stanu nawodnienia organizmu w badaniu klinicznym brano pod uwage
objawy takie jak: duszno$¢ w spoczynku, duszno$é podczas wysitku, obrzeki obwodowe (od
miernych po znacznie nasilone), wypelienie zyt szyjnych, czy podwyzszone warto$ci
ci$nienia tetniczego (76). Pomiaréw cisnienia tgtniczego dokonywano w standardowych
warunkach zgodnie z wytycznymi, uznajac za prawidlowe wartosci ponizej 140/90 mmHg
(140).

3.4.2. Ocena stanu nawodnienia organizmu metoda bioimpedancji elektrycznej

Celem obiektywizacji oceny stanu nawodnienia organizmu wykonano pomiary
metoda bioimpedancji elektrycznej z zastosowaniem aparatu Body Composition Monitor
(BCM) (Fresenius Medical Care Deutschland GmbH). W badaniu tym dokonuje si¢ pomiaru
opornosci tkanek organizmu w trakcie przeplywu pradu zmiennego o czgstotliwosci 5-500
kHz. Metoda ta opiera si¢ na teorii przewodno$ci elektrycznej przez ciatla mieszane i
emulgowane. Przy zastosowaniu wysokich czgstotliwosci (do 500 kHz) btona komoérkowa
przepuszcza prad zmienny, a wielko$¢ stawianego oporu zalezy od rodzaju tkanki. Na

podstawie pomiaru oporu elektrycznego (wektora impedancji) oraz estymacji

31



matematycznych opartych na modelach matematycznych (model Cole, wzor Hanai) mozna,
stosujac t¢ metodg, oszacowaé wielkosci podstawowych parametréow stanu nawodnienia,
takich jak: TBW, ECW, ICW, a takze oszacowa¢ zawarto$¢ tkanki tluszczowej i
beztluszczowa mase ciata (62). W badaniu celem dokonania analizy matematycznej i
oszacowania w.w. parametrow zastosowano oryginalny program Fluid Management Tool
(Fresenius Medical Care Deutschland GmbH). W badaniu wykorzystano metod¢ pomiaru
bioimpedancji catego ciata ludzkiego (WBIA, ang. whole body bioimpedance), ktora opiera
si¢ na przeplywie prady zmiennego przez cale ciato dzigki umieszczeniu elektrod na dtoni
oraz stopie (141). Przewodnienie wyrazono w warto$ciach bezwzglednych (litrach) i
warto$ciach wzglednych- procentowych (wyrazonych poprzez iloraz przewodnienia w litrach
do wartosci masy ciata). Badanie przeprowadzano w standardowych, zalecanych przez
producenta warunkach, w pozycji lezacej, po 2 minutach spoczynku. Schemat badania oraz

sposob umieszczania elektrod przedstawiono ponize;.

Ryc. 1 Badanie z uzyciem aparatu BCM Fresenius Medical Care (Niemcy).

Za warto$ci referencyjne w pomiarach bioimpedancji elektrycznej uznano wartosé¢
stanu nawodnienia (OH) od -1,1 L do + 1,1 L. Wartos$ci referencyjne stanu nawodnienia
organizmu okre$lono na podstawie pomiaru bioimpedancyjnego w populacji 1247 oséb rasy
kaukaskiej (54, 142).

W trakcie badania przeprowadzono pilotazowe badanie nad wplywem obecnos$ci
ptynu dializacyjnego w jamie otrzewnej na wyniki badania metoda bioimpedancji
elektrycznej. W tym celu przeprowadzono u 7 chorych badanie porownawcze przed i po

oprdznieniu jamy otrzewnej z ptynu dializacyjnego. Badanie przeprowadzono tego samego
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dnia, w tych samych warunkach, w krétkich odstgpach czasowych. W wykonanej probie nie
stwierdzono istotnej statystycznie rdéznicy w uzyskany wynikach w zaleznos$ci od obecnosci

ptynu w jamie otrzewnej. Uzyskane wyniki przedstawiono w tabeli 5.

Tabela 5. Badanie pilotazowe nad wplywem obecnosci ptyny dializacyjnego w jamie

otrzewnej na wyniki uzyskane w badaniu BCM.

Badany parametr Pomiar z ptynem w | Pomiar bez plynu w | Wartos¢ P
jamie otrzewnej jamie otrzewnej

Przewodnienie (L) 0,7+0,6 1,0+1,2 NS

Przewodnienie (%) 1,0+0,7 1,4+1,5 NS

TBW (L) 30,1+3,0 29,5+2,7 NS

ECW (L) 14,3+1,8 14,3£1,9 NS

ICW (L) 15,4+1,7 14,9+2,0 NS

Zawarto$¢ tkanki 42,5+6,0 43,5+7,3 NS

thuszczowej (%)

Zawarto$¢ 40,9+9,2 39,0+11,7 NS

beztluszczowej masy

ciata (%)

Wartosci wyrazono przez srednie arytmetyczne i odchylenia standardowe.

3.4.3. Ocena wystepowania powiklan sercowo-naczyniowych

Do oceny wystgpowania powiklan sercowo-naczyniowych oraz oceny obecnosci
zmian  miazdzycowych u  poszczegdlnych  chorych  wykorzystano:  badanie
echokardiograficzne oraz obecno$¢ zmian miazdzycowych opisywanych na przegladowym

zdjeciu rtg klatki piersiowej (1/rok).

Zdjecia rtg klatki piersiowej w projekcji tylko-przedniej wykonywano w trakcie
rutynowych badan kontrolnych. Za wyznacznik powiktan sercowo-naczyniowych uznano
obecno$¢ zwapnien w obregbie aorty opisywanych na przegladowym zdjeciu rtg klatki

piersiowej.
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Badanie echokardiograficzne wykonano w utozeniu na lewym boku z uniesieniem
tutowia pod katem 15% w projekcji przezmostkowej przy uzyciu aparatu HP SONOS 5500
(Hewlett - Packard, USA) z glowica o czgstotliwosci 2,5 MHz stosujac projekcje
jednowymiarowa M-mode 1 dwuwymiarowa, zgodnie z zaleceniami American Society of
Echocardiography  (143).  Ocenie  poddano  nastepujace  parametry:  wymiar
koncoworozkurczowy prawej komory (RVEDd, ang. right ventricular end diastolic
diameter), wymiar koncoworozkurczowy lewej komory (LVEDd, ang. left ventricular end-
diastolic diameter), wymiar koncowoskurczowy lewej komory (LVESd, ang. left ventricular
end-systolic diameter), wymiar rozkurczowy tylnej sciany lewej komory (PWd, ang. posterior
wall diastolic diameter), grubos¢ przegrody migdzykomorowej w rozkurczu (1VSd, ang.
interventricular septal thickness at diastole), lewy przedsionek (LA, ang. left atrium),
opuszka aorty (AO, ang. aorta), frakcja wyrzutowa (EF, ang. ejection fraction). Badanie byto
wykonywane przez do$wiadczonego kardiologa. Zakres wartosci referencyjnych ustalono

wedhlug aktualnych wytycznych Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego (144):

Tabela 6. Zakres wartosci referencyjnych w badaniu echokardiograficznym.

Pomiar Warto$¢
RVEDd (cm) 2,6-4,3
LVEDd (cm) 3,5-5,7
LVESd (cm) 2,2-3,8
PWd (cm) 0,6-1,1
IVSd (cm) 0,9-1,2
LA (cm) 1,9-4,0
AO (cm) 2,0-3,7
EF (%) 55-70

3.4.4. Ocena przepuszczalnosci blony otrzewnej

Celem oceny przepuszczalnosci blony otrzewnowej wykorzystano standardowy test
PET, opisany przez Twardowskiego (36), z uzyciem 2000 ml ptynu dializacyjnego o stezeniu
glukozy 2,27%. Probki dializatu pobiera si¢ w 0, 2 i 4 godzinie, a surowicg w 0, 2 i 4 godzinie
testu. Test ten ocenia: stopien rownowazenia stezenia kreatyniny w dializacie (D) do stgzenia

w surowicy (P) wyrazony wspotczynnikiem D/P oraz szybkos¢ resorpcji glukozy z dializatu
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wyrazony wspotczynnikiem D/DO0- czyli stosunkiem st¢zenia oznaczonego w plynie
dializacyjnym (D) i stgzenia wyjsciowego (D0) (41). Ultrafiltracja oceniana byta na koniec
PET-u po 4 godzinach.

3.4.5. Ocena adekwatnosci dializy otrzewnowej

Oceny adekwatno$ci dawki dializy dokonywano na podstawie wyliczen wielko$ci
wskaznika Kt/V (gdzie K- klirens mocznika, t- czas leczenia, V- objgtos¢ dystrybucji
mocznika, czyli catkowita zawarto§¢ wody w ustroju). Wskaznik ten ocenia klirens mocznika
w stosunku do jego objetosci dystrybucji i pozwala oceni¢ stopien oczyszczania Krwi z
mocznika w jednostce czasu. W praktyce do oceny adekwatno$ci dializy otrzewnowe;j
postugujemy sie catkowitym Kt/V, bedacym suma Kt/V otrzewnowego i Kt/V nerkowego. Do

obliczenia zastosowano nastgpujace Wzory:

Kt/V catkowity = Kt/V otrzewnowy + Kt/V nerkowy

Kt/V otrzewnowy = D/P X Vp:.

Kt/V nerkowy = U/P X V.

Tygodniowy catkowity Kt/V= (Kt catkowity:V) x 7.
Gdzie:

D- stezenie mocznika w dializacie;

P- stezenie mocznika w surowicy;

U- stezenie mocznika w moczu;

V- objetos¢ dobowa dializatu,

Vu- objetos¢ dobowa moczu;

V- wyliczona objgtos¢ dystrybucji mocznika (wyliczenie na podstawie normogramu

Watsona) (41).

Jako wartos¢ referencyjna uznano Kt/V powyzej 1,7 l/tydz./1,73m? (41). Pod uwage

brano takze wielko$¢ wlasnej diurezy resztkowej (mierzonej w ml/dobg), poniewaz klirens
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nerkowy i otrzewnowy nie sa sobie rOwnowazne, co wykazano w licznych badaniach (145,

146).

Jako drugiego wskaznika skuteczno$ci dializy otrzewnowej wykorzystano
tygodniowy klirens kreatyniny przeliczany w stosunku do powierzchni ciata i standaryzowany

do powierzchni 1,73m? Zalecang wartoé¢ minimalng ustalono na poziomie
451/tydzien/1,73m? (41).

3.4.6. Badania laboratoryjne

Celem ogolnej oceny stanu klinicznego chorych sposroéd badan laboratoryjnych

kontrolowane byty:

- parametry morfologii krwi obwodowej,

- gospodarka elektrolitowa i wapniowo-fosforanowa,

- profil lipidowy,

- glikemia na czczo,

- mocznik, kreatynina, kwas moczowy,

- stgzenia bialka catkowitego 1 albumin.
Jako markery stanu zapalnego wybrano st¢zenia w surowicy:

-biatka C-reaktywnego (CRP),

-interleukiny 1 (IL-1),

- interleukiny 6 (IL-6),

- Czynnika martwicy nowotworow (TNFa; ang. tumor necrosis factor).
Jako wyktadnikéw obciazenia uktadu sercowo-naczyniowego uzyto:

- N-koncowego fragmentu peptydu natriuretycznego (NT-proBNP),

- troponiny T (TnT).
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3.4.7. Szczegolowe procedury oznaczen laboratoryjnych

Wszystkie rutynowe oznaczenia wykonane byty za pomoca standardowych metod z

uzyciem automatycznych analizatoré6w biochemicznych.

1) Morfologia krwi obwodowej- oznaczenia wykonano z krwi zylnej pobranej na EDTA.
Oznaczen dokonano w automatycznym analizatorze hematologicznym CELL-DYN 3700
firmy Abbott. Stezenie hemoglobiny oznaczano metoda kolorymetryczna-
cyjanomethemoglobinowa. Do oznaczenia liczby krwinek czerwonych, biatych i ptytek

krwi zastosowano technologie impedancyjna.

2) So6d- oceniono z surowicy krwi zylnej metoda posrednia z zastosowaniem automatycznego
analizatora biochemicznego COBAS INTEGRA 400 plus firmy Roche.
Zakres wartosci referencyjnych: 135-145 mmol/l.

3) Potas- oceniano z surowicy Kkrwi zylnej metoda posrednia z zastosowaniem
automatycznego analizatora biochemicznego COBAS INTEGRA 400 plus firmy Roche.

Zakres wartos$ci referencyjnych: 3,50-5,10 mmol/I

4) Wapn catkowity- oznaczenia wykonano z surowicy krwi zylnej metoda kolorymetryczng z
zastosowaniem automatycznego analizatora biochemicznego COBAS INTEGRA 400 plus
firmy Roche.

Zakres warto$ci referencyjnych: 8,80-10,20 mg/dl.

5) Wapn zjonizowany- to parametr wyliczany (biatko catkowite/wapn catkowity).

Zakres wartoS$ci referencyjnych: 4,2-5,2 mg/dl.

6) Fosforany nieorganiczne- oznaczano z surowicy krwi zylnej metoda kolorymetryczna przy
wykorzystaniu automatycznego analizatora biochemicznego COBAS INTEGRA 400 plus
firmy Roche.

Zakres warto$ci referencyjnych: 2,70-4,50 mg/dl.

7) Parathormon (PTH)- 0znhaczano z surowicy krwi zylnej metoda

elektrochemiluminescencji ,,ECLIA” z zastosowaniem automatycznego analizatora
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biochemicznego COBAS INTEGRA 400 plus firmy Roche. Zakres wartosci
referencyjnych: 15,00-65,00 pg/ml.

8) Cholesterol catkowity- oceniano z surowicy Kkrwi zylnej z uzyciem automatycznego
analizatora biochemicznego COBAS INTEGRA 400 plus firmy Roche metoda
enzymatyczna.

Zakres wartosci referencyjnych: 130-200 mg/dl.

9) Cholesterol HDL- oceniano z surowicy krwi zylnej z uzyciem analizatora biochemicznego
COBAS INTEGRA 400 plus firmy Roche metoda enzymatyczno- kolorymetryczna wg
Abell-Kendalla.

Zakres wartoS$ci referencyjnych: >35,0 mg/dl

10) Cholesterol LDL- warto$¢ wyliczana wg wzoru Friedewalda
[LDL=Tchol-(HDL+TG/5)]

Zakres wartos$ci referencyjnych: <135 mg/dl

11) Triglicerydy- oceniano z surowicy krwi zylnej metoda enzymatyczno- kolorymetryczna z
uzyciem automatycznego analizatora biochemicznego COBAS INTEGRA 400 plus firmy
Roche.

Zakres wartosci referencyjnych: 65-150 mg/dl

12) Glukoza- oznaczano na czczo z krwi zylnej metoda enzymatyczng automatycznego przy
wykorzystaniu analizatora biochemicznego COBAS INTEGRA 400 plus firmy Roche
Zakres wartoSci referencyjnych: 60-99 mg/dl

13) Mocznik- oceniano z surowicy krwi zylnej z uzyciem automatycznego analizatora
biochemicznego COBAS INTEGRA 400 plus firmy Roche metoda kinetyczna z ureaza.
Zakres wartoSci referencyjnych: 17-50 mg/dl

14) Kreatynina- oceny dokonano z surowicy krwi zylnej metoda Jaffego z kompensacyjna
Slepa proba z uzyciem automatycznego analizatora biochemicznego COBAS INTEGRA
400 plus firmy Roche.

Zakres wartoS$ci referencyjnych: 0,70-1,20 mg/dI
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15) Kwas moczowy- oznaczano z surowicy krwi zylnej metoda enzymatyczna z urykaza i
peroksydaza wykorzystujac automatyczny analizator biochemiczny COBAS INTEGRA
400 plus firmy Roche.

Zakres wartoS$ci referencyjnych: 3,40-7,00 mg/dI

16) Albumina- oznaczenia dokonano z surowicy krwi zylnej z uzyciem automatycznego
analizatora biochemicznego COBAS INTEGRA 400 plus firmy Roche metoda
kolorymetryczna z zielenig bromokrezolowa.

Zakres wartosci referencyjnych: 3,50-5,20 g/dl.

17) Biatko catkowite- 0znaczono z surowicy krwi zylnej metoda biuretowa z uzyciem
automatycznego analizatora biochemicznego COBAS INTEGRA 400 plus firmy Roche.
Zakres warto$ci referencyjnych: 6,40-8,30 g/dl

18) CRP- oznaczano z surowicy krwi zylnej metoda immunoturbidymetryczng ze
wzmocnieniem  czasteczkami  latexu  wykorzystujac  automatyczny  analizator

biochemiczny COBAS INTEGRA 400 plus firmy Roche.

Za punkt odcigcia uznano wartos¢ 5 mg/l.

19) Troponina  T- oznaczen dokonano z surowicy krwi zylnej  metoda
enzymoimmunofluorescencyjna z zastosowaniem analizatora biochemicznego COBAS
INTEGRA 400 plus firmy Roche.

Zakres wartos$ci referencyjnych ponizej 10 pg/ml

20) NT pro-BNP- oznaczono z surowicy krwi zylnej metoda elektrochemiluminescencji
,ECLIA” z wykorzystaniem analizatora biochemicznego COBAS INTEGRA 400 plus
firmy Roche..

Za punkt odcigcia przyjeto warto$¢ 125 pg/ml

Probki krwi do oznaczen cytokin pobierano od pacjentow w trakcie wizyt
kontrolnych w Poradni (1 probowka 7,5 ml z heparyna sodowa). Krew pobierano rano, na
czczo. Surowicg uzyskiwano w standardowym wirowaniu (1000 x g przez 5 minut). Po

odwirowaniu surowica byla rozlewana po 1 ml do 3 probowek typu eppendorf, a nastgpnie
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natychmiast zamrazana. Do czasu oznaczen probki przechowywano w temperaturze -70°C.

Oznaczenia cytokin prozapalnych wykonane zostaty w Katedrze Patofizjologii Uniwersytetu

Medycznego w Poznaniu.

1)

2)

3)

Interleukina la: st¢zenie Il-1o. oceniano za pomoca techniki immunoenzymatycznej
ELISA (ang. enzyme-liked immunosorbent assay) typu "sandwich" przy uzyciu
zestawu do oznaczen DuoSet ELISA Development System (R&D Systems, Wielka
Brytania). Pomiary absorbancji wykonywano za pomoca spektrofotometru VersaMax
Microplate Reader (Molecular Devices, LLC, USA) przy dlugosci fali 450 nm,
stosujac jako referencyjna falg¢ o dlugosci 540 nm. Stgzenia Il-la w badanych

probkach okreslano na podstawie krzywej wzorcowej.

Interleukina 6- st¢zenie I1-6 oceniano wykorzystujac test immunoenzymatyczny
ELISA typu "sandwich" stosujac zestaw do oznaczen DuoSet ELISA Development
System (R&D Systems, Wielka Brytania). Pomiary wykonywano wykorzystujac
spektrofotometr VersaMax Microplate Reader (Molecular Devices, LLC, USA) przy
dhugosci fali 450 nm, stosujac jako referencyjna falg o dlugosci 540 nm. Stgzenia I1-6

okreslano na podstawie krzywej wzorcowe;.

TNF-a -stgzenie TNF-a oceniano przy uzyciu techniki immunoenzymatycznej ELISA
typu "sandwich" wykorzystujac zestaw do oznaczen DuoSet ELISA Development
System (R&D Systems, Wielka Brytania). Detekcje absorbancji przeprowadzono za
pomoca spektrofotometru VersaMax Microplate Reader (Molecular Devices, LLC,
USA) przy dlugosci fali 450 nm, stosujac jako referencyjna falg o dlugosci 540 nm.
Stgzenia TNF-o w badanych probkach odczytywano na podstawie krzywej

WZOrcowej.

3.5. Analiza statystyczna

Obliczenia statystyczne zostaty przeprowadzone przy uzyciu programu komputerowego

,,Statistica 10.0” firmy Stat-Soft Polska licencjonowanego dla Uniwersytetu Medycznego w

Poznaniu. W pracy przyjeto poziom istotnosci statystycznej p < 0,05.
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Kazda zmienna oceniano pod wzgledem zgodnosci jej rozktadu z rozktadem
normalnym (ocena histograméw, test Kotmogorowa-Smirnowa). Zmienne o rozktadzie
zgodnym z rozktadem normalnym analizowano metodami parametrycznymi. Do oceny roéznic
miedzy takimi zmiennymi stosowano test t-Studenta. Zmienne, ktérych rozktad odbiegat od
rozktadu normalnego analizowano metodami nieparametrycznymi. Wéowczas dla poréwnania
dwoch niezaleznych prob o charakterze ciaglym stosowano test U Manna—Whitneya. Do
obliczania zaleznosci migdzy zmiennymi o rozkladzie normalnym zastosowano test r
Pearsona. Korelacje nieparametryczne oceniano metoda Spearmana. Zwiazki migdzy
zmiennymi skategoryzowanymi oceniano przy pomocy testu y2. Dokonano takze proby
wyznaczenia zmiennych uwazanych za czynniki ryzyka wystapienia przewodnienia
organizmu. Analizowano je jednowymiarowo oraz wielowymiarowo, za pomoca regresji
logistycznej. Analiz¢ przeprowadzono za pomoca dwustronnych testow statystycznych na

poziomie istotnosci a = 0,05.
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4. WYNIKI
4.1. Ocena stanu nawodnienia

W calej grupie badanej kliniczne cechy przewodnienia stwierdzono u 19 (25,7%)
chorych, natomiast w badaniu metoda bioimpedancji elektrycznej kryteria przewodnienia
spetniato 34 (46,0%) chorych. Wskazuje to na wyrazna réznic¢ w wynikach uzyskanych w

samym tylko badaniu klinicznym w poréwnaniu z ocena metoda bioimpedancji elektryczne;j.

Chorzy zostali podzieleni na 2 podgrupy w zalezno$ci od wynikdw oceny stanu
nawodnienia w badaniu metoda bioimpedancji elektrycznej. Grupa A obejmowata chorych o

przewodnieniu < 1.1 litra, natomiast grupa B >1.1 litra.

Wykazano istotna statystycznie rdéznicg w czgstosci wystegpowania objawOw
klinicznych przewodnienia migdzy grupami A i B (p<0,001). Obrz¢ki obwodowe
wystepowaty tylko u 7,5% (n=3) chorych z grupy A oraz 47,1% (n=16) chorych z grupy B.

Wartos$ci przewodnienia w ocenie metoda bioimpedancji elektrycznej w obu

podgrupach przedstawiono na rycinie 2 i rycinie 3.

Przewodnienie (L)
p<0,001

Przewodnienie (L)
N

-10

12 . . o Srednia
A B [0 Srednia+Odch.std
T Srednia+2*Odch.std

Grupa badana

Ryc. 2. Przewodnienie (L) w ocenie metodq bioimpedancji elektrycznej w obu
podgrupach.
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Przewodnienie (%)
p<0,001

0,05

0,00

-0,05

Przewodnienie (%)

T

T o

: 1

o Srednia

Grupa badana

[0 Srednia+Odch.std

T Srednia+2*Odch.std

Ryc. 3. Przewodnienie (%) W Ocenie metodq bioimpedancji elektrycznej w obu

grupach badanych.

Szczegolowe wyniki uzyskane w badaniu metoda bioimpedancji elektrycznej w obu

podgrupach przedstawiono w tabeli 7.

Tabela 7. Wyniki badania metodq bioimpedancji elektrycznej

Badany parametr Grupa A Grupa B Wartos¢ P
Przewodnienie (ml) 227,0+2030,8 3544,1+2095,0 <0,001
Przewodnienie (%) 0,1+3,0 5,0+3,0 <0,001
TBW (L) 33,6+6,6 36,5+7,2 p=0,067
TBW (%) 44,1+17.5 47,7+6,9 NS
ECW (L) 15,0+2,3 19,0+3,9 <0,001
ECW (%) 19,5+6,9 24,7+3,5 <0,001
ICW (L) 18,6+5,2 17,5+3,7 NS
ICW (%) 24,5+11.4 22,9+4.2 NS

Wartosci wyrazono przez srednie arytmetyczne i odchylenia standardowe.

Nalezy zwréci¢ uwage, ze réznice dotyczyty przede wszystkim zawartosci wody

zewnatrzkomoérkowej (ryc.4), natomiast TBW wykazywata tendencje do wyzszych wartoSci
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w grupie B (ryc.5). Przestrzen wewnatrzkomérkowa nie rdznila si¢ istotnie statycznie miedzy

grupami (ryc.6).
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20
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ECW (L)
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ECW (L)
p<0,001

Grupa badana

o Srednia
[ Srednia+Odch.std
T Srednia+2*Odch.std

Ryc. 4. Wartosci ECW w obu grupach badanych.
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[ Srednia+Odch.std
T Srednia+2*Odch.std

Ryc. 5. Wartosci TBW w obu grupach badanych.
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Ryc. 6. Wartosci ICW w obu grupach badanych.

4.2. Wplyw wybranych czynnikow na rozwéj przewodnienia organizmu.

Obie grupy badane byly zblizone pod wzgledem liczebnosci. Nie stwierdzono takze

istotnej statystycznie roznicy w rozkladzie ptci w obu grupach, cho¢ uwageg zwraca wyraznie

wigkszy udziat mgzczyzn w grupie B.

Charakterystyka podgrup zostata przedstawiona w tabeli 8.

Tabela 8. Charakterystyka badanych podgrup.

Parametr kliniczny Grupa A GrupaB Wartos¢ P
Liczba chorych 40 34 NS
Ple¢ 25 (62,5%) kobiet; 15 (44,1%) kobiet; NS
15(37,5%) mezczyzn 19 (55,9%) mezczyzn
Wiek (lata) 52,9+17,7 61,6+14,2 <0,03
Przyczyna rozwoju 6 (15,0%) cukrzyca 16 (47,1%) cukrzyca
PChN 10 (25,0%) nadcisnienie 7 (20,6%) nadcisnienie <0,03
12 (30,0%) KZN 5 (14,7%) KZN
12 (30,0%) pozostate 6 (17,7%) pozostate
Obecnos¢ cukrzycy 11 (27,5%) 19 (55,9%) <0,02
Diureza (ml/dobg) 1662,5+846,3 1224,2+927,5 <0,05

Wartosci wyrazono przez srednie arytmetyczne i odchylenia standardowe.
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Wykazano istotna statystycznie réznicg dotyczaca sredniego wieku chorych z obu
grup (p<0,03). Moze to wskazywacé na wiek jako jeden z czynnikow predysponujacych do
rozwoju przewodnienia. W grupie A wiek pacjentéw wahat si¢ w granicach od 24 do 88 lat.
Sredni wiek chorych wynosit 52,9+17,7 lat, w tym chorzy <65 r.z. stanowili 72,5% (n=11), a
pacjenci >65 r.z. 27,5% (n=28). W grupie B chorzy byli starsi (od 30 do 84 lat). Sredni wiek
chorych wynosit 61,6+14,2 lat, a pacjenci >65 r.z. stanowili 50,0% (n=17).

Istotna statystycznie roznicg migdzy grupami wykazano takze w przypadku przyczyn
rozwoju PChN (p<0,03). W grupie chorych mniej przewodnionych dominowalo rozpoznanie
przewlekltego klebuszkowego zapalenie nerek (n=12; 30,0%), natomiast u chorych istotniej

przewodnionych najczgstszym rozpoznaniem byta cukrzycowa choroba nerek (n=16; 47,1%)

(ryc.7).

18 -
16 -
14 -

M cukrzyca
H nadcisnienie
i KZN

M inne

Grupa A Grupa B

Ryc. 7. Przyczyny rozwoju PChN w obu grupach badanych.

Obie grupy roéznily si¢ takze jesli chodzi o czgsto$¢ wystgpowania cukrzycy,
zarowno typu 1 jak i typu 2 (p<0,02). Cukrzyca zostata rozpoznana u 27,5% (n=11) chorych z
grupy A oraz 55,9% (n=19) chorych z grupy B. Moze to wskazywa¢ na cukrzyce jako
czynnik ryzyka rozwoju przewodnienia.

Kolejnym czynnikiem, ktory wydaje si¢ mie¢ istotny wplyw na rozwoj
przewodnienia u chorych dializowanych otrzewnowo jest diureza resztkowa. W badaniu
stwierdzono istotna statystycznie réznicg w wielkos$ci diurezy resztkowej pomiedzy grupami
badanymi (p<0,05). W grupie chorych mniej przewodnionych prawie wszyscy chorzy mieli

zachowang diurezg resztkowa (n=37; 92,5%), a Srednia warto$¢ diurezy dobowej wynosita
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1662,5+846,3 ml. W grupie chorych istotniej przewodnionych obserwowano wigkszy odsetek
chorych bez zachowanej diurezy (n=7; 20,6%), a takze istotnie statystycznie nizsze wartosci
diurezy dobowej ($rednia diureza 1224,2+927.5 ml; p<0,05). Wartosci diurezy resztkowej w

obu grupach przedstawiono na ryc. 8.

Diureza dobowa
p<0,05
4000
3500
3000 —_
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©
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S o
2 1000 |
=
(=)
500 |
o} 1
-500 | e
-1000 o Srednia
A B [0 SredniatOdch.std
T Sredniat2*Odch.std
Grupa badana

Ryc. 8. Wartosci diurezy resztkowej w podgrupach badanych.

4.2.1. Analiza zaleznosci miedzy stanem nawodnienia a wybranymi czynnikami

Analizie poddano zalezno$¢ stanu nawodnienia od wieku, plci, wspotistnienia

cukrzycy oraz wielkos$ci diurezy resztkowe;.

Chorzy przewodnieni byli istotnie starsi (p<0,04). Przy czym starszy wiek wiazat sig
takze z czestszym rozpoznaniem cukrzycy (p<0,001). Nie bylo natomiast zalezno$ci migdzy

wiekiem a rozktadem pfci i wielkoS$cia diurezy resztkowe;.

Nie wykazano istotne]j statystycznie rdznicy w ocenie stanu nawodnienia mig¢dzy
plciami. Nie wykazano takze réznic w zakresie wieku, diurezy resztkowej i obecnosci

cukrzycy miedzy ptciami.
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Chorzy z prawidlowym stanem nawodnienia cechowali si¢ wyzszymi wielkosciami
diurezy resztkowej (p<0,05). Natomiast przewodnienie obserwowano czgsciej u chorych z
cukrzyca (p<0,05). Ryzyko rozwoju przewodnienia u chorych z cukrzyca jest
ponadtrzykrotnie wyzsze niz u 0sob bez cukrzycy, przy czym obecnos$¢ cukrzycy nie miata
wplywu na wielko$¢ diurezy resztkowej. Przy pomocy modelu regresji logistycznej
wytoniono cukrzyce (p<0,03) jako istotny czynnik ryzyka dla wystapienia przewodnienia

organizmu.

4.3. Metoda dializoterapii

W badaniu nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic migdzy grupami w
zakresie czasu dializoterapii, rodzaju dializy otrzewnowej, oceny adekwatnosci dializy
otrzewnowej oraz innych cech opisujacych metode dializoterapii (tabela 9). Zaobserwowano
wyzsze S$rednie warto$ci D/P kreatyniny w badaniu PET w grupie chorych bardziej

przewodnionych, jednak nie byla to rdznica istotna statystycznie.

Tabela 9. Charakterystyka metody dializoterapii.

Opisywany Grupa A Grupa B Wartosé¢ P
parametr
Czas dializoterapii 31,1423,1 32,3+21,6 NS
(mc)
Rodzaj dializy 9 (22,5%) ADO; 7 (20,6%) ADO; NS
otrzewnowej 31 (77,5%) CADO 27 (79,4%) CADO
Obciazenie glukoza 979,5+283,9 930,3+283,8 NS
(g/tydzien)
Liczba chorych 8 (20,0%) 4 (11,8%) NS
stosujaca ptyny
zawierajace polimery
glukozy lub
aminokwasy
D/P kreatyniny w 0,62+0,09 0,66+0,11 NS
PET
Rodzaje transportu 1(2,5%)H 2 (5,9%) H NS
otrzewnowego 14 (35,0%) HA 16 (47.1%) HA

21 (52,5%) LA 12 (35,3%) LA

4 (10,0%) L 3(8,8%) L

Kt/V 2,91+0,89 2,74+0,87 NS
(I/tydzien/1,73m?)
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Tygodniowy Klirens 99,3+35,6 100,4+39,2 NS
kreatyniny
(I/tydzien/1,73m?)

Ultrafiltracja 1133,3+503,8 1266,7+614,8 NS
(ml/dobg)
GFR 6,6+4,8 7,045,2 NS

(ml/min/1,73m?)

Wartosci wyrazono przez srednie arytmetyczne i odchylenia standardowe.

Rodzaje transportu otrzewnowego w poszczegdlnych grupach przedstawiono na rycinie 9.

25 ~

20 +

15 - HH
H HA

10 - LA
ML

5 .

O -

Grupa A Grupa B

Ryc. 9. Rodzaje transportu otrzewnowego w obu grupach.

4.4. Ryzyko sercowo-naczyniowe

W badaniu stwierdzono istotne statystycznie roznice w wartosciach stezenia
troponiny T miedzy grupami badanymi (33,8+30,6 pg/ml w grupie A vs. 118,1£131,0 pg/ml
w grupie B; p<0,001) (ryc.10).
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Ryc. 10. Wartosci stezenia w surowicy troponiny T w obu grupach badanych.

W grupie chorych bardziej przewodnionych wykazano takze istotnie statystycznie
wyzsze wartosci stgzenia NT-proBNP w surowicy (3996,3£6019,9 pg/ml w grupie A vs.
10247,2+13084,0 pg/ml w grupie B; p<0,02) (ryc.11).

Jednak w obu grupach $rednie stgzenia troponiny T 1 NT-proBNP wyraznie
przekraczaly zakres wartoéci referencyjnych, co moze $wiadczy¢ o przeciazeniu uktadu
sercowo-naczyniowego takze w grupie chorych mniej przewodnionych. U wszystkich
badanych chorych (zaréwno z grupy A i B) wartosci NT pro-BNP przekraczaty zakres
wartosci referencyjnych. W przypadku troponiny T tylko u 3 chorych z grupy A stwierdzono
prawidlowe wartosci, pozostali chorzy mieli podwyzszone wartosci stezenia TnT (w

odniesieniu do norm dla populacji ogodlne;j).
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Ryc. 11. Wartosci stezenia w surowicy NT-proBNP w obu grupach badanych.

Zaskakujaco nie obserwowano natomiast istotnych statystycznie réznic w wynikach

badan obrazowych, a w szczegdlnosci w badaniu echokardiograficznym (tabela 10).

Tabela 10. Wyniki badan obrazowych w obu grupach.

Badany parametr Grupa A Grupa B Wartosé¢ P
Liczba chorych ze NS
zmianami miazdzycowymi 14 18

aorty w zdjeciu rtg

RVEDd (mm) 26,2435 27,6+4,3 NS
LVEDd (mm) 49,8+7,2 49,7+8,3 NS
LVESd (mm) 34,7+8,0 37,5+11,2 NS
PWd (mm) 11,942.,6 11,9+2,0 NS
IVSd (mm) 12,4423 12,2422 NS
LA (mm) 38,7+6,3 39,7+6,7 NS
AO (mm) 28,5+5,1 27,8+4,1 NS
EF (%) 55,1+10,2 55,0£12,2 NS

Wartosci wyrazono przez srednie arytmetyczne i odchylenia standardowe.

Wbrew oczekiwaniom nie stwierdzono takze istotnych statystycznie roéznic w

warto$ciach ci$nienia tgtniczego i liczby stosowanych lekéw hipotensyjnych (tabela 11).
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Tabela 11. Wartosci cisnienia tetniczego i liczby stosowanych lekow hipotensyjnych.

Badany parametr Grupa A Grupa B Warto$¢ P
Cisnienie skurczowe 134,6+20,2 140,2+19,7 NS
(mmHg)

Cisnienie rozkurczowe 81,9+12,7 77,4+13,4 NS
(mmHg)

Srednie ci$nienie 99,5+13,5 98,3+12,9 NS
tetnicze (mmHg)

Liczba lekow 3,2+1,7 3,3+1,3 NS
hipotensyjnych

Liczba chorych 16 (41,0%) 15 (44,1%) NS
stosujacych ACEI/ARB

Wartosci wyrazono przez srednie arytmetyczne i odchylenia standardowe

4.5. Ocena stanu odzywienia.
W grupie B uzyskano istotnie statystycznie wyzsze $rednie wartosci w ocenie SGA
(8,3x1,3 w grupie A vs. 9,322 w grupie B; p<0,007), co $wiadczy o czgstszym

niedozywieniu w tej grupie pacjentow (ryc. 12).

Skala SGA
p<0,007
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Ryc. 12. Wartosci SGA w grupach badanych.

Co ciekawe nie stwierdzono istotnej statystycznie rdznicy miedzy grupami w
wartosciach BMI, a nawet zaobserwowano pewna tendencj¢ do wyzszych warto$ci w grupie
A (25,844,3 w grupie A vs. 27,7£5,9 w grupie B; NS).
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Roznice dotyczace stanu odzywienia miedzy grupami stwierdzono w badaniu metoda

bioimpedancji elektrycznej, wskazujac na szczegdlne znaczenie masy migsniowe;j (tabela 12).

Tabela 12. Wykitadniki stanu odzywienia w badaniu BCM.

Badany parametr Grupa A Grupa B Warto$¢ P
Zawartos¢ tkanki 34,8+10,0 36,5+9.9 NS
thuszczowej w BCM (%)

Zawartos¢  beztluszczowej 51,3+14,3 44,8+12,5 P<0,05
masy ciata w BCM (%)

Wartosci wyrazono przez srednie arytmetyczne i odchylenia standardowe.

Ponadto w grupie chorych mniej przewodnionych stwierdzono w surowicy istotnie

statystycznie wyzsze st¢zenia biatka catkowitego (6,7+0,6 g/dl w grupie A vs. 6,1+£0,9 g/dl w

grupie B; p<0,001) oraz albumin (3,9+£0,5 g/dl w grupie A vs. 3,7+0,5 g/dl w grupie B;
p<0,001) (ryc. 13iryc. 14).
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Ryc. 13. Stezenia biatka catkowitego w surowicy w obu grupach badanych.
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Ryc. 14. Stezenie albumin w surowicy w obu grupach badanych.

4.6. Ocena wykladnikéw stanu zapalnego

Zaskakujaco w przeprowadzonym badaniu nie stwierdzono istotnych statystycznie

roéznic w systemowym poziomie wyktadnikow stanu zapalnego (tabela 13). Natomiast zwraca

uwage 1z w obu grupach $rednie wartosci stgzenia CRP w surowicy przekraczaja zakres

warto$ci referencyjnych, co moze swiadczy¢ o istnieniu przewlektego stanu zapalnego w obu

grupach.

Tabela 13. Markery stanu zapalnego w grupach badanych.

Badany parametr Grupa A Grupa B Wartos¢ P
CRP (mg/l) 8,8+13,8 9,6+9,2 NS
ll-1a (pg/ml) 3,9+1,3 3,5+0,3 NS
11-6 (pg/ml) 7,3£2,7 9,1£5,6 NS
TNFa (pg/ml) 26,8+34,2 14,4+3,8 NS

Wartosci wyrazono przez srednie arytmetyczne i odchylenia standardowe
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4.7. Pozostale wyniki badan laboratoryjnych.
4.7.1. Gospodarka lipidowa.

W badaniu nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic w warto$ciach st¢zenia
cholesterolu catkowitego oraz poszczegdlnych jego frakcji, a $redni poziom zardéwno

cholesterolu jak i triglicerydow byt wysoki (tabela 14).

Tabela 14. Gospodarka lipidowa.

Badany parametr Grupa A Grupa B Wartos¢ P
Cholesterol catkowity (mg/dl) 203,1+42,7 197,0+49,2 NS
Cholesterol HDL (mg/dl) 51,6+14,1 47,1£16,0 NS
%HDL 27,249,6 24,3+6,0 NS
Cholesterol LDL (mg/dl) 112,3+33,2 114,9+£30,3 NS
Triglicerydy (mg/dl) 173,0+92,1 160,0+75,8 NS

Wartosci wyrazono przez srednie arytmetyczne i odchylenia standardowe

4.7.2. Gospodarka wapniowo-fosforanowa

W grupie A stwierdzono istotnie statystycznie wyzsze wartosci stezenia wapnia
catkowitego w surowicy krwi (p<0,04). Poza tym nie wykazano innych istotnych
statystycznie roznic w zakresie gospodarki wapniowo-fosforanowej. Co ciekawe stwierdzono
tendencj¢ do wyzszych wartosci PTH w grupie chorych mniej przewodnionych, ale nie byta

to roznica istotna statystycznie. Wyniki badan laboratoryjnych przedstawiono w tabeli 15.

Tabela 15. Gospodarka wapniowo-fosforanowa.

Badany parametr Grupa A Grupa B Wartos¢ P
Wapn catkowity (mg/dl) 9,1+0,7 8,8+0,8 <0,04
Fosforany (mg/dl) 5,2+1,8 5,114 NS
PTH (pg/ml) 471,7+363,5 352,5+208.0 NS

Ca x P (mg“/dI®) 47,0+16,7 44,1+14,5 NS

Wartosci wyrazono przez srednie arytmetyczne i odchylenia standardowe.
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4.7.3 Morfologia krwi obwodowej.

W badaniu obserwowano tendencj¢ do wyzszych wartosci st¢zenia hemoglobiny i
wigkszej liczby erytrocytow w grupie chorych mniej przewodnionych, jednak nie byly to

réznice istotne statystycznie. Wyniki przedstawiono w tabeli 16.

Tabela 16. Morfologia krwi obwodowej.

Badany parametr Grupa A Grupa B Warto$¢ P
Liczba erytrocytow 3,9+0,5 3,7+0,5 0,068
(x10°/L)

Hemoglobina (mg/dl) 12,1+1,4 11,5+1,6 0,081
Hematokryt (%) 35,7+3,8 34,5+4.6 NS

Wartosci wyrazono przez srednie arytmetyczne i odchylenia standardowe.

4.7.4. Elektrolity

Obie grupy cechowaly si¢ zblizonymi wartosciami srednich stgzen elektrolitow w
surowicy (w zakresie normy) i nie wykazano w tym zakresie istotnych statystycznie rdznic
(tabela 17).

Tabela 17. Stezenia elektrolitow w surowicy w obu grupach.

Badany parametr Grupa A Grupa B Wartosé¢ P
Séd (mmol/T) 138,5+3,4 138,7+6,4 NS
Potas (mmol/l) 4,5+0,6 4,5+0,6 NS

Wartosci wyrazono przez srednie arytmetyczne i odchylenia standardowe.

4.7.5. Parametry biochemiczne

W badaniu nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic miedzy badanymi grupami

w zakresie stgzenia podstawowych wyktadnikow funkcji nerek (tabela 18).
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Tabela 18. Parametry biochemiczne.

Badany parametr Grupa A Grupa B Wartosé P
Mocznik (mg/dl) 93,2+31,3 96,3+28.,4 NS
Kreatynina (mg/dl) 6,6+2,8 6,5+3,2 NS
Kwas moczowy (mg/dl) 5,8+1,2 5,7+1,2 NS

Wartosci wyrazono przez srednie arytmetyczne i odchylenia standardowe.

4.8. Zaleznosci migedzy stanem nawodnienia organizmu a pozostalymi badanymi

parametrami.

Analizie poddano zalezno$¢ miedzy przewodnieniem ocenianym w metodzie
bioimpedancji elektrycznej (wyrazonym w litrach i warto$ciach procentowych) a pozostatymi

mierzonymi parametrami.

W badaniu wykazano istotne statystycznie zalezno$ci migdzy przewodnieniem wyrazonym w

litrach a:
- wiekiem chorych (R=0,25; p<0,04); ryc. 15
- stezeniem w surowicy troponiny T (R=0,59; p<0,001); ryc. 16
- stezeniem w surowicy NT-proBNP (R=0,43; p<0,001); ryc. 17
- warto$ciami D/P kreatyniny w badaniu PET (R=0,28; p<0,02); ryc. 18

- ocena SGA (R=0,33; p<0,005); ryc. 19

Stwierdzono takze ujemne zalezno$ci migdzy przewodnieniem wyrazonym w litrach a:
- wartoscia diurezy resztkowej (R=-0,30; p<0,02); ryc. 20
- stgzeniem parathormonu w surowicy (R= -0,24, p<0,05); ryc. 21
- stgzeniem biatka catkowitego w surowicy (R=-0,43; p<0,001); ryc. 22

- stezeniem albumin w surowicy (R=-0,54; p<0,001); ryc. 22
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W przypadku przewodnienia wyrazonego w wartosciach procentowych, oprocz wyzej

wymienionych zalezno$ci wykazano takze istotna statystycznie odwrotna korelacjg z:

- stgzeniem hemoglobiny (R=-0,24; p<0,05); ryc.23

- liczba erytrocytow w morfologii krwi obwodowej (R=-0,25, p<0,04); ryc. 24

100

Wiek (lata)

Zaleznos¢ miedzy stanem nawodnienia a wiekiem
R=0,25; p<0,04

Przewodnienie (L)

Ryc. 15. Zaleznos¢ miedzy wiekiem a stanem nawodnienia.

58



Zaleznos¢ miedzy stanem nawodnienia a stezeniem TnT
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Ryc. 16. Zaleznos¢ miedzy stanem nawodnienia a stezeniem troponiny T W SUFOWICY.
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17. Zaleznos¢ miedzy stanem nawodnienia a stezeniem NT-proBNP w surowicy.
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Zaleznos¢ miedzy stanem nawodnienia a wartosciami D/P
kreatyniny w badaniu PET
R=0,28; p<0,02
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Ryc. 18. Zaleznos¢ miedzy wartosciami D/P kreatyniny w badaniu PET a stanem

nawodnienia organizmu.

Zaleznos$¢ miedzy stanem nawodnienia a wartosciami SGA

R=0,33; p<0,005
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Ryc. 19. Zaleznos¢ miedzy stanem nawodnienia a ocenq SGA
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Zaleznosc miedzy stanem nawodnienia a diureza resztkowa.
R=-0,30; p<0,02
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Ryc. 20. Zaleznos¢ miedzy diurezq resztkowq a stanem nawodnienia.

Zalezos¢ miedzy stanem nawodnienia w stezeniem PTH
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Ryc. 21 Zaleznos¢ miedzy stanem nawodnienia a stezeniem parathormonu.
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Zaleznos$¢ miedzy stanem nawodnienia a stezeniem biatka
catkowitego (R= -0,43; p<0,001) i albumin (R= -0,54; p<0,001)

-4 12 10 -8 -6 -4 -2 0 2 4 6 8 10 12
s ALB
Przew odnienie (L) = TP

Ryc. 22. Zaleznos¢ miedzy stanem nawodnienia a stezeniem biatka catkowitego i

albumin w surowicy.

Zaleznos¢ miedzy stanem nawodnienia a wartosciami stezenia
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Ryc. 23. Zaleznos¢ miedzy stanem nawodnienia a wartoSciami stezenia hemoglobiny.
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Zaleznos¢ miedzy stanem nawodnienia a liczba erytrocytow.
R=-0,25; p<0,04
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Ryc. 24. Zaleznos¢ miedzy stanem nawodnienia a liczbg erytrocytow.

4.9. Zaleznos$ci migdzy diureza resztkowa a pozostalymi badanymi parametrami.

W badaniu wykazano istotne statystycznie zaleznos$ci mig¢dzy wielko$cia diurezy

resztkowej a:
- stanem nawodnienia organizmu wyrazonym w wartosciach wzglednych (%)
(R=-0,34; p<0,001) i bezwzglednych (L) (R= -0,30; p<0,02); ryc. 20
- wartosciami Kt/V (R=0,47; p<0,001); ryc. 25
- tygodniowym Klirensem kreatyniny (R=0,57; P<0,001); ryc. 26
- stezeniem w surowicy troponiny T (R=-0,32; p<0,02); ryc. 27
- stgzeniem w surowicy NT-proBNP (R= -0,35; p<0,007); ryc. 28
- liczba erytrocytow w morfologii krwi obwodowej (R= 0,29, p<0,02); ryc. 29

- stezeniem hemoglobiny (R=0,30; p<0,04); ryc. 30
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W badaniu obserwowano tendencje do zaleznoSci migdzy wartoSciami diurezy
resztkowej a stgzeniem albumin w surowicy (R=0,21; p<0,07) oraz wartosciami D/P
kreatyniny w badaniu PET (R=-0,23; p<0,07).

Zaleznosc miedzy diureza resztkowa a wartosciami Kt/V
R=0,47; p<0,001
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Ryc. 25. Zaleznos¢ miedzy diurezq resztkowq a wartosciami Kt/V.

Zaleznos¢ miedzy diureza resztkowa a tygodniowym klirensem
kreatyniny.
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Ryc. 26. Zaleznos¢ miedzy diurezq resztkowq a tygodniowym klirensem kreatyniny.
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Zaleznos¢ miedzy diureza resztkowa a stezeniem TnT
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Ryc. 27. Zaleznos¢ miedzy diurezq resztkowq a stezeniem TnT W SUFOWICY.
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Ryc. 28. Zaleznos¢ miedzy diurezq resztkowq a stezeniem NT-proBNP w surowicy.



Zaleznos¢ miedzy diureza resztkowa a liczbg erytrocytow.
R=0,29; p<0,02
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Ryc. 29. Zaleznos¢ miedzy diureza resztkowq a liczbq erytrocytow.

Zaleznosc miedzy diureza resztkowa a stezeniem hemoglobiny.
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Ryc. 30. Zaleznos¢ miedzy diurezq resztkowq a stezeniem hemoglobiny.
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5. DYSKUSJA

W przeprowadzonym badaniu zwraca uwage duza liczba chorych przewodnionych.
W ocenie Kklinicznej cechy przewodnienia stwierdzono u ponad 25% chorych, natomiast w
badaniu metoda bioimpedancji elektrycznej kryteria przewodnienia spetniato ponad 45%
chorych. Wyniki uzyskane w badaniu wiasnym sa zgodne z uzyskanymi przez innych
autorow. Jeszcze kilkanascie lat temu powszechnie uwazano dializg otrzewnowa jako metode
dializoterapii skutecznie zapobiegajaca przewodnieniu, jednak w ostatnich latach podkresla
si¢ problem przewodnienia w tej grupie chorych (94). W 2009r. Devolder i wsp. dokonali
(119) poréwnania stanu nawodnienia migdzy chorymi hemodializowanymi a dializowanymi
otrzewnowo. Wykazali, ze ponad 22% chorych dializowanych otrzewnowo wykazywato
kliniczne cechy przewodnienia, co bylo poréwnywalne z wynikami wsrdd chorych
hemodializowanych (119). W badaniu Juan-Garcia i wsp. (112) poréwnywano stan
nawodnienia u 65 chorych hemodializowanych 1 52 dializowanych otrzewnowo,
wykorzystujac w tym celu m.in. metod¢ bioimpedancji elektrycznej. Autorzy stwierdzili
przewodnienie u ponad 46% chorych dializowanych otrzewnowo (112). Podobne wyniki
badan i wnioski mozna znalez¢ w innych pracach. W badaniu European Body Composition
Monitoring (EuroBCM) (64) przekrojowej ocenie poddano 639 chorych dializowanych
otrzewnowo z 28 o$rodkow dializacyjnych z 6 panstw europejskich. U wszystkich chorych w
celu oceny stanu nawodnienia organizmu wykorzystano metode bioimpedancji elektrycznej,
rozpoznajac w ten sposob przewodnienie u ponad 53% chorych. W badaniu Kwan i wsp.
(147) obejmujacym 122 bezobjawowych chorych leczonych dializa otrzewnowa
przewodnienie w ocenie metoda bioimpedancji elektrycznej stwierdzono u ponad 72%
pacjentow. Wskazuje to na powszechno$¢ przewodnienia i istotne znaczenie tego problemu u

chorych dializowanych otrzewnowo.

Nalezy zwrdci¢ uwage na duza dysproporcje w ocenie stanu nawodnienia w same;j
tylko ocenie klinicznej w poréwnaniu z wynikami uzyskanymi metoda bioimpedancji
elektrycznej. W badaniu wlasnym cechy kliniczne przewodnienia prezentowalo niewiele
ponad 50% chorych z cechami przewodnienia wykazanego za pomoca bioimpedancji
elektrycznej. W badaniu EuroBCM réwniez zauwazono duza zmienno$¢ migdzy Stanem
nawodnieni ocenianego za pomoca bioimpedancji elektrycznej w porownaniu z wyktadnikami

klinicznymi, w tym warto$ciami ci$nienia tetniczego (64). Takze w badaniu Juan-Garcia i
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wsp. (112) zwrdcono uwage, ze metoda bioimpedancji elektrycznej pozwala na rozpoznanie
przewodnienia u wigkszej liczby chorych niz sama tylko ocena kliniczna. Natomiast Duman i
wsp. (99) w swoje pracy wykazali, ze metoda bioimpedancji elektrycznej lepiej korelowata z
wynikami echokardiografii niz sama tylko ocena kliniczna. Wydaje si¢ wigc, ze Z uwagi na
wystepujacy czgsto subkliniczny stan przewodniena u chorych dializowanych otrzewnowo,
metoda bioimpedancji elektrycznej jest lepszym kryterium oceny stanu nawodnienia

organizmu w tej grupie chorych niz sama tylko ocena stanu klinicznego.

W badaniu wlasnym zaobserwowano, ze przewodnienie oceniane metoda
bioimpedancji  elektrycznej  dotyczy  przede  wszystkim  kompartmentu  wody
zewnatrzkomorkowej. Kwan i wsp. wykazali korelacj¢ migdzy stanem nawodnienia a
wartosciami ECW 1 TBW (4). Takze w badaniu Hur i wsp. (148), obejmujacym 170 chorych
dializowanych otrzewnowo i hemodializowanych, autorzy zwrécili uwage na zalezno$¢ stanu
nawodnienia, a przede wszystkim od objgtosci wody zewnatrzkomoérkowej, oraz zauwazyli
zmiang proporcji zawartosci wody w poszczegdlnych kompartmentach u chorych

przewodnionych.

Uwage zwraca nieznacznie wigkszy udzial mgzczyzn w grupie chorych istotniej
przewodnionych, co moze sugerowac, ze pte¢ meska jest czynnikiem predysponujacym do
rozwoju przewodnienia, jednak nie byla to rdéznica istotna statystycznie. Wielu autorow
zwraca uwagg na ple¢ megska jako czynnik ryzyka rozwoju przewodnienia u chorych
dializowanych otrzewnowo (64, 147, 149). Van Biesen i wsp. w swojej pracy wykazali istotna
statystycznie zalezno$¢ migdzy plcia a stanem nawodnienia organizmu w ocenie metoda
bioimpedancji elektrycznej, wskazujac na ple¢ meska jako czynnik ryzyka rozwoju
przewodnienia (64). Podobne wnioski przedstawili Kwan i wsp. (147) stwierdzajac, ze
przewodnienie, oceniane metoda bioimpedancji elektrycznej, wystgpowalo czgsciej wsrod
mezczyzn. W badaniu Tang i wsp. (149), obejmujacym 96 chorych dializowanych
otrzewnowo, analizie poddano wplyw wybranych czynnikow na rozwoj przewodnienia.
Autorzy wykazali, ze ple¢ meska wiazata si¢ z wigksza czgstoscia wystgpowania
przewodnienia zar6wno w ocenie klinicznej jak i badaniu metoda bioimpedancji elektrycznej
(149). Prawdopodobnie brak istotnosci statystycznej w przeprowadzonymbadaniu wynika ze
zbyt matej liczebnosci grupy badane;.

W badaniu wlasnym wykazano istotng statystycznie roéznic¢ dotyczaca $redniego
wieku chorych z obu grup, co moze wskazywa¢ na wiek jako jeden z czynnikow

predysponujacych do rozwoju przewodnienia. Wyniki przeprowadzonego badania sa zgodne
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z danymi literaturowymi. W badaniu EuroBCM (64) wykazano zalezno$¢ miedzy Stanem
nawodnienia a wiekiem badanych. Podobnie Demirci i wsp. (117) w swojej pracy zwrocili
uwagg, ze grupa chorych przewodnionych cechowata si¢ starszym wiekiem. W badaniu tym
(117) oceniano stan nawodnienia organizmu u 95 chorych dializowanych otrzewnowo,
wykorzystuyjac w tym celu metode Dbioimpedancji elektrycznej oraz oceng
echokardiograficzna. W badaniu Guo i wsp. (150), obejmujacym 307 chorych dializowanych
otrzewnowo, ocenie poddano wplyw wybranych czynnikéw na obecno$¢ przewodnienia w tej
grupie chorych. Autorzy (150) wykazali istotng statystycznie korelacje miedzy wiekiem a
stanem nawodnienia organizmu ocenianym metoda bioimpedancji elektrycznej, co znajduje
potwierdzenie takze w przeprowadzonymbadaniu.

W  przeprowadzonym badaniu zwracaja rowniez uwage rdéznice dotyczace
patogenezy przewlekltej choroby nerek. W grupie chorych istotniej przewodnionych
najczgstszym rozpoznaniem byla cukrzycowa choroba nerek, natomiast u chorych mniej
przewodnionych dominowaty inne rozpoznania. Roznice dotyczyly takze czgsto$ci
wspotistnienia cukrzycy jako dodatkowego rozpoznania w obu grupach. Moze to wskazywaé
na cukrzyce jako jeden =z czynnikow ryzyka rozwoju przewodnienia. WyniKi
przeprowadzonego potwierdzaja uzyskane wczesniej przez innych autoréw (64, 151). W
badaniu EuroBCM wykazano zalezno$¢ migdzy obecnos$cia cukrzycy a stanem przewodnienia
organizmu u chorych dializowanych otrzewnowo (64). Taka sama zalezno$¢ stwierdzono w
badaniu na grupie 75 chorych leczonych w programie hemodializ (114). Co wigcej podobna
zalezno$¢ wykazano takze w innym badaniu obejmujacym chorych w okresie
przeddializacyjnym (151). Do badania Hung i wsp. (151) wtaczono 338 chorych z rozpoznana
przewlekta choroba nerek w stadium 3 do 5. W ocenie metoda bioimpedancji elektrycznej
przewodnienie stwierdzono u ponad 50% badanych oraz wykazano istotna statystycznie
zalezno$¢ migdzy obecno$cia cukrzycy a stanem nawodnienia organizmu (151). Moze to
wskazywa¢ na cukrzycg jako dodatkowy czynnik ryzyka rozwoju przewodnienia takze we
wczesniejszych stadiach PChN, niezaleznie od rodzaju leczenia nerkozastgpczego, choé
doktadne mechanizmy rozwoju tego powiktania cukrzycy nie sa znane.

Kolejnym czynnikiem, ktory wydaje si¢ mie¢ istotny wplyw na rozwdj przewodnienia u
chorych dializowanych otrzewnowo jest diureza resztkowa. W badaniu EuroBCM (64)
wykazano tendencje do rozwoju przewodnienia u chorych z mniejsza diureza resztkowa.
W badaniu Konings i wsp. (63), do ktorego wiaczono 37 chorych dializowanych otrzewnowo,
udowodniono istotna statystycznie zalezno$¢ migdzy stanem nawodnienia organizmu a

resztkowa funkcja nerek, co znalazlo potwierdzenie takze w przeprowadzonymbadaniu.
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Wydaje sig, ze w przypadku chorych dializowanych otrzewnowo to wtasnie diureza
resztkowa odgrywa decydujaca rolg w regulacji stanu nawodnienia organizmu. Jednak wyniki
wielu badan wskazuja, ze korzysci z zachowania resztkowej funkcji nerek w dializie
otrzewnowej wykraczaja daleko poza regulacje stanu nawodnienia organizmu (129).
Zachowana diureza resztkowa moze by¢ istotnym czynnikiem rokowniczym dla przezycia
chorych leczonych dializa otrzewnowa (145, 152). Utrata resztkowej funkcji nerek moze
przyczynia¢ si¢ do: przewleklego stanu zapalnego, niedokrwisto$ci, niedozywienia,
zmniejszenia klirensu P2-mikroglobuliny, zaburzen gospodarki wapniowo-fosforanowej,
zaburzen lipidowych, zmniejszenia wydalania sodu, nadcisnienia t¢tniczego, przerostu lewej
komory serca i powiktan sercowo-naczyniowych (135). Diureza resztkowa wydaje si¢ miec¢

réwniez posredni wplyw na czgstos¢ wystgpowania dializacyjnego zapalenia otrzewnej (136).

Z uwagi na, jak si¢ wydaje, decydujaca rolg¢ diurezy resztkowej w regulacji stanu
nawodnienia oraz inne korzy$ci wynikajace z zachowanej diurezy resztkowej w dializie
otrzewnowej, analizie poddano takze zalezno$ci migdzy wielko$cia diurezy resztkowej a
innymi ocenianymi parametrami. W uzyskanych wynikach zwracaja uwagg roznice w
zakresie adekwatnos$ci dializy otrzewnowej w zalezno$ci od wielkosci diurezy resztkowe;.
Wykazano takze tendencje do zalezno$ci miedzy diureza resztkowa a rodzajem transportu
przezotrzewnowego. Podobne wyniki uzyskali takze inni autorzy (63, 153, 154). W 2006r.
Remon C. i wsp. (153) poddali analizie dane z Raportu Andaluzyjskiego, do ktoérego
wiaczono 402 chorych rozpoczynajacych leczenie dializa otrzewnowa w latach 1999-2004.
Badana populacja zostata podzielona na dwie grupy w zalezno$ci od wielkosci resztkowe;j
funkcji nerek (153). W badaniu wykazano istotnie statystycznie wyzsze wartosci catkowitego
tygodniowego klirensu kreatyniny i mocznika w grupie z wigksza diureza (p<0.001), co
wptywato takze na rokowanie i ogolny stan chorych (153). Natomiast nie wykazano istotnych
réznic w charakterystyce transportu przezotrzewnowego. Podobnie w badaniu Konings 1 wsp.
(63), wykazano zalezno$¢ migdzy resztkowa funkcja nerek a wielko$cia ultrafiltracji i
tygodniowego klirensu kreatyniny, nie wykazujac jednoznacznej zalezno$ci w przypadku
wynikow PET. Natomiast w badaniu Matsuda i wsp. (154), przeprowadzonym na grupie 35
chorych leczonych w programie dializ otrzewnowych przez okres 6 lat, wykazano istotng
statystycznie zalezno$¢ migdzy wielkoscia diurezy resztkowej a warto$ciami wyliczonego
D/P kreatyniny. Réznice w wynikach PET wynikaja najprawdopodobniej z réznic w czasie
dializoterapii w grupie badanej, poniewaz to wtasnie czas leczenia dializa otrzewnowa wydaje

si¢ by¢ decydujacym czynnikiem wplywajacym na charakterystyke transportu
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przezotrzewnowego. W przypadku badania Remon i wsp. (153) oraz Konings i wsp. (63)
podobnie jak w przeprowadzonymbadaniu czas dializoterapii byl krotszy, stad

prawdopodobne rozbieznos$ci w wynikach w poréwnaniu do innych badan (154).

W  przeprowadzonymbadaniu wykazano takze istotny wptyw wielkosci diurezy
resztkowej na obecno$¢ biochemicznych markerow przeciazenia uktadu krazenia (troponina T
i NT-proBNP). Wyniki przeprowadzonego badania sa zgodne z doniesieniami z
pismiennictwa. W badaniu Wang i wsp. wykazano istotna warto$§¢ kliniczna markerow
biochemicznych do oceny przeciazenia serca w dializie otrzewnowej oraz stwierdzono
zalezno$¢ migdzy resztkowa funkcja nerek a wartosciami TnT i NT pro-BNP (155).
Natomiast nie udato si¢ w badaniu wlasnym wykaza¢ zalezno$ci w zakresie wynikow badania
echokardiograficznego co pozostaje w sprzecznoSci z innymi badaniami (135, 156).
Najprawdopodobniej roznice wynikaty ze wzgledu na zbyt krotki Sredni czas dializoterapii
wsrod badanych chorych oraz mata liczebnos¢ grupy badanej w przeprowadzonym badaniu.
Dodatkowym czynnikiem obciazajacym uktad krazenia u chorych z minimalna resztkowa
funkcja nerek jest niedokrwisto$¢ zwiazana m.in. z mniejsza produkcja erytropoetyny (156).
W pismiennictwie mozna znalez¢ informacje na temat zaleznosci migdzy resztkowa funkcja
nerek a nasileniem niedokrwistosci (157, 158), co potwierdzono takze w przeprowadzonym

badaniu.

Sredni czas dializoterapii w grupie badanej wynosit 31,7+22,2 miesiaca i nie roznit
si¢ istotnie statystycznie w obu podgrupach. Jest porownywalny z badaniem EuroBCM (64),
w ktorym $redni czas dializoterapii wynosit ok. 33 mieSiace zarowno w grupie chorych
przewodnionych jak i normowolemicznych. Cho¢ wydaje sig, ze w przypadku dtuzszego
okresu obserwacji czas dializoterapii moze odgrywac istotna rolg w rozwoju przewodnienia
organizmu, z uwagi na niewydolno$§¢ ultrafiltracji u chorych dhlugo leczonych dializa

otrzewnowa, na co zwrocili uwage w swoim badaniu Matsuda i wsp. (154).

W przeprowadzonymbadaniu zwraca takze uwage brak roznic miedzy grupami ze
wzgledu na rodzaj stosowanej dializy otrzewnowej (CADO vs. ADO). Podobne doniesienia
mozna znalez¢ w pismiennictwie (159, 160). W badaniu Cnossen i wsp. porownujacym stan
nawodnienia w grupach chorych leczonych w systemie CADO lub ADO nie stwierdzono
istotnych statystycznie réznic migdzy tymi grupami (159). Podobnie we wczesniejszym
badaniu Devenport 1 wsp. autorzy nie wykazali zadnych rdznic w stanie nawodnienia chorych

w zaleznoS$ci od rodzaju stosowanej metody dializy otrzewnowej (160). Wydaje si¢ wigc, ze
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obie te metody, odpowiednio dobrane indywidualnie do potrzeb pacjenta, sa jednakowo

skuteczne w regulacji stanu nawodnienia organizmu.

Nie wykazano takze istotnych réznic w zakresie oceny adekwatnosci dializy
otrzewnowej. Co wigcej takze w grupie chorych przewodnionych obserwowano wzglednie
wysokie parametry adekwatnosci dializoterapii. Wyniki przeprowadzonego badania pozostaja
w zgodzie z wynikami uzyskanymi przez van Biesen i wsp. (64). Podobnie w badaniu Asghar
I wsp. (161), obejmujacym 68 stabilnych chorych leczonych w programie dializ
otrzewnowych, autorzy nie wykazali r6znic w zakresie Kt/V oraz §redniego tygodniowego
klirensu kreatyniny w grupie chorych przewodnionych i tych o prawidtowej kontroli stanu
nawodnienia. Moze to wskazywaé, ze chorzy dializowani otrzewnowo, ktorzy sa

przewodnieni moga posiada¢ wzglednie zadowalajace parametry adekwatnosci dializoterapii.

Zaobserwowano natomiast tendencje do wyzszych $rednich warto$ci D/P kreatyniny
w badaniu PET w grupie chorych bardziej przewodnionych, jednak nie byta to rdznica istotha
statystycznie. Jednocze$nie wykazano istotng statystycznie zalezno$¢ migdzy wartoSciami
D/P kreatyniny w badaniu PET a wzglednym i bezwzglednym stanem nawodnienia
ocenianym w metodzie bioimpedancji elektrycznej. Brak jednoznacznych wynikow w
przeprowadzonymbadaniu wynika najprawdopodobniej z relatywnie krotkiego czasu
dializoterapii oraz zbyt matlej liczebnosci badanych podgrup. Wyniki przeprowadzonego
badania pozostaja tylko czg¢sciowo w zgodzie z uzyskanymi w badaniu EuroBCM (64), w
ktorym autorzy wykazali zalezno$¢ migdzy Stanem nawodnienia organizmu a rodzajem
transportu przezotrzewnowego i zaobserwowali tendencj¢ do rozwoju przewodnienia w
grupie pacjentow Szybko-transportujacych. Natomiast w badaniu Konings i wsp. (63) wyniki
byly uzaleznione od czasu trwania badania, co zdaje si¢ potwierdza¢ kluczowy wplyw
samego czasu obserwacji. W badaniu przekrojowym w poczatkowym punkcie czasowym nie
wykazano istotnej statystycznie zalezno$ci migdzy stanem nawodnienia a wynikami badania
PET, natomiast po dtuzszym okresie obserwacji stwierdzono istotna statystycznie zalezno$¢
migdzy warto$ciami D/P kreatyniny a stanem nawodnienia w ocenie metoda bioimpedancji

elektrycznej (63).

W grupie chorych bardziej przewodnionych wykazano istotnie statystycznie wyzsze
warto$ci stezenia troponiny T i NT-proBNP w surowicy, co moze $wiadczy¢ o wyzszym
ryzyku sercowo-naczyniowym w tej grupie chorych. Jednak w obu grupach $rednie stezenia

troponiny T i NT-proBNP wyraznie przekraczaly zakres wartosci referencyjnych dla
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populacji ogélnej, co moze $§wiadczy¢ o przeciazeniu uktadu krazenia w tej grupie chorych
nawet przy prawidtowej kontroli stanu nawodnienia organizmu. Wyniki przeprowadzonego
badania sa zgodne z uzyskanymi przez innych autorow. W prospektywnym badaniu
Davenport (162) obejmujacym 92 chorych dializowanych otrzewnowo u wielu chorych
stwierdzono podwyzszone wartosci NT-proBNP i wykazano zalezno$¢ miedzy stezeniem NT-
proBNP a wartosciami EBW i TBW w ocenie metoda bioimpedancji elektrycznej. Podobnie
w pracy Papakrivopoulou i wsp., (163) w ktorej autorzy w grupie 115 chorych dializowanych
otrzewnowo badali zalezno$ci migdzy stezeniami NT-proBNP a stanem nawodnienia
organizmu, wykazano silna zalezno$¢ migdzy wartosciami ECW a NT-proBNP. Podobne
zalezno$ci dotycza troponiny T. W badaniu Park i wsp. (164), obejmujacym 74 chorych,
wykazano zalezno§¢ migdzy stanem nawodnienia w ocenie metoda bioimpedancji
elektrycznej a stgzeniami troponiny T. Co wigcej wydaje sig, ze zarowno NT-proBNP jak i
troponina T dobrze koreluja z echokardiograficznymi wyktadnikami przeciazenia uktadu
krazenia i przerostu lewej komory serca, co wykazano m.in. w badaniu Lee i wsp. oraz Wang
I wsp. (155, 165). W pismiennictwie mozna zalez¢ takze doniesienia na temat zalezno$ci
migdzy warto$ciami TnT a nasileniem zmian miazdzycowych (166). Caliskan i wsp. (166) w
badaniu na grupie 37 chorych dializowanych otrzewnowo wykazali zalezno$§¢ migdzy
grubo$ciag warstwy wewnetrznej tetnicy szyjnej a stgzeniem TnT w surowicy. Utrzymujacy
si¢ stan przewodnienia organizmu bezposrednio wptywa na zwigkszone ryzyko sercowo-

naczyniowe.

Whbrew oczekiwaniom migdzy badanymi grupami nie stwierdzono istotnych
statystycznie réznic w zakresie warto$ci ci$nienia tgtniczego oraz ilosci stosowanych lekow
hipotensyjnych. Wyniki badania wlasnego pozostaja w sprzecznosci z wynikami badan
EuroBCM (64) jak i Kwan i wsp. (147). Autorzy w badaniu na grupie 122 chorych
dializowanych otrzewnowo wykazali zalezno$¢ migdzy ocena stanu nawodnienia metoda
bioimpedancji elektrycznej a warto$ciami cisnienia tgtniczego (147). Prawdopodobnie taka
rozbiezno§¢ wynika ze zbyt malej liczby chorych w przeprowadzonymbadaniu. U czgsci
chorych stwierdzano wysokie warto$ci ci$nienia tetniczego pomimo dobrej kontroli stanu
nawodnienia i braku innych cech Kklinicznych przewodnienia. Najprawdopodobnigj
nadci$nienie w tych przypadkach nie wynikato z komponenty przeciazenia objgtosciowego a
ze sztywno$ci naczyn. Z kolei u czg$ci chorych znacznie przewodnionych obserwowano

niskie wartosci ci$nienia tetniczego wynikajace z towarzyszacej niewydolnosci serca. Przy
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ograniczonej liczebno$ci grupy badanej miato to wplyw na poszczegdlne wartosci W

podgrupach i ostateczne wyniki.

Zaskakujaco nie obserwowano takze roznic w wynikach badan obrazowych. W
piSmiennictwie mozna znalez¢ doniesienia na temat wplywu utrzymujacego stanu
przewodnienia organizmu na obecno$¢ cech przerostu lewej komory serca w badaniu
echokardiograficznym (99, 117). W badaniu Duman i wsp. autorzy wykazali istotna zalezno$¢
migdzy przewodnieniem organizmu w ocenie metoda bioimpedancji elektrycznej a cechami
przerostu lewej komory serca w echokardiografii (99). Takze w badaniu Demirci i wsp. (117)
obejmujacym 95 chorych dializowanych otrzewnowo autorzy stwierdzili zalezno$¢ migdzy
stanem nawodnienia a wynikami badania echokardiograficznego. Brak takiej zalezno$ci w
przeprowadzonymbadaniu mozna prawdopodobnie tlumaczyé krotkim $rednim czasem
dializoterapii w grupie badanej. Zaréwno w badaniu Duman i wsp. (99) jak i Demirci i wsp.
(117) grupa badana cechowata si¢ dtuzszym S$rednim czasem dializoterapii, co moze
tlumaczy¢ rozbiezno$¢ w wynikach. W badaniu lo i wsp. (167) autorzy wykazali, ze zmiany
morfologiczne w sercu maja miejsce dopiero po 24 miesiacach dializoterapii. Wydaje sig, ze
w zwiazku ze stosunkowo krotkim czasem dializoterapii u wielu chorych w
przeprowadzonym badaniu przewodnienie prawdopodobnie nie wplyngto jeszcze istotnie na

obraz morfologiczny serca.

W badaniu wykazano istotny zwiazek migdzy stanem nawodnienia a stanem
odzywienia u chorych dializowanych otrzewnowo. Co ciekawe nie stwierdzono réznic w
wartosciach BMI 1 procentowej zawartosci tkanki tluszczowej w ocenie metoda
bioimpedancji elektrycznej. Natomiast we wszystkich innych kryteriach oceny stanu
odzywienia (zawarto$¢ beztluszczowej masy ciala w BCM, skala SGA, st¢zenia albumin 1
biatka catkowitego w surowicy) stwierdzono istotne réznice migdzy grupami badanymi, co
moze wskazywacé na szczegdlne znaczenie beztluszczowej masy ciata w tej grupie chorych.
Uzyskane wynikisugeruja wazna rol¢ niedozywienia, bedacego skladowa zespolu
niedozywienie-zapalenie-miazdzyca (zespotu MIA; ang. malnutrition-inflammation-
atherosclerosis syndrom). Wyniki przeprowadzonego badania pozostaja w zgodzie z
uzyskanymi przez innych autorow. Fan i wsp. (126), w retrospektywnej analizie obejmujacej
grupe 600 chorych dializowanych otrzewnowo, wykazali ujemna zalezno$¢ miedzy
przewodnieniem organizmu w ocenie metoda bioimpedancji elektrycznej a stgzeniem album
w surowicy. W pracy Kwan i wsp. (147) na grupie 122 stabilnych chorych dializowanych

otrzewnowo autorzy wskazuja na istotne zaleznosci migdzy stanem nawodnienia a stanem
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odzywienia (BMI, SGA, stezenie albumin). Podobne wyniku uzyskano takze u chorych
hemodializowanych (114). Garagarza i wsp. (114) w badaniu obejmujacym 75 chorych
stwierdzili istotna statystycznie zalezno$¢ migdzy parametrami stanu odzywienia (SGA,
stezenie albumin) a stanem nawodnienia organizmu. Podsumowujac, U chorych
przewodnionych czgsciej wystepuje niedozywienie, bedace sktadowa zespotu MIA oraz

dodatkowym czynnikiem ryzyka sercowo-naczyniowego u chorych z PChN.

Zaskakujaco w przeprowadzonym badaniu nie stwierdzono istotnych statystycznie
réznic w obecnosci wyktadnikow stanu zapalnego migdzy grupami. Aczkolwiek zwraca
uwage fakt, ze w obu grupach badanych srednie wartosci markerow stanu zapalnego w
surowicy przekraczaja zakres warto$ci referencyjnych, co moze $wiadczyé o istnieniu
przewlektego systemowego stanu zapalnego w obu grupach. Wyniki te sa tylko czgsciowo
zgodne z danymi literaturowymi (64). Pozostaja w zgodzie z wynikami uzyskanymi przez van
Biesen i wsp. (64). W badaniu EuroBCM autorzy nie wykazali zalezno$ci migdzy
warto$ciami CRP a stanem nawodnienia w ocenie metoda bioimpedancji elektrycznej (64).
Natomiast wigkszo$¢ autorow wskazuje na zalezno$¢ migdzy przewodnieniam a
wspolistnieniem stanu zapalnego, co wydaje si¢ mie¢ kluczowe znaczenie dla rozwoju
powiktan w grupie chorych przewodnionych (63, 126, 168). Fan i wsp. w retrospektywnym
badaniu obejmujacym grupg 600 chorych stwierdzili zalezno$¢ migdzy stgzeniem CRP a
wartosciami ECW i TBW (126). Istotna statystycznie zaleznos¢ miedzy ECW i CRP wykazali
takze Konings i wsp. w swojej pracy na grupie 37 pacjentow dializowanych otrzewnowo (63).
Natomiast Gangji i wsp. (168), w przekrojowym badaniu obejmujacym 22 chorych
dializowanych otrzewnowo, wskazuja na zalezno$¢ migdzy stanem nawodnienia ocenianym
metoda bioimpedancji elektrycznej a wartosciami I1-6 1 TGFB1. Jednym z ograniczen
prezentowanej pracy byta zapewne zastosowana metodyka oznaczen, poniewaz do oceny nhie
zastosowano testow wysokoczulych. Wydaje si¢ takze, ze w przypadku chorych
dializowanych otrzewnowo szczegdlne znaczenie moze mie¢ miejscowy proces zapalny w

obrgbie btony otrzewnowej, co nie zostato poddane analizie w tym badaniu.

W badaniu wtasnym nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic w wartosciach
stezenia cholesterolu catkowitego oraz poszczegolnych jego frakeji, cho¢ spodziewano si¢
nizszych wartosci cholesterolu w grupie chorych przewodnionych, co miatoby wynika¢ z
gorszego stanu odzywienia 1 skladnikow zespotu MIA w tej grupie chorych. W
pismiennictwie mozna natomiast znalez¢ liczne doniesienia o zaburzeniach gospodarki

lipidowej u chorych z PChN i zwigzanym z tym wyzszym ryzykiem sercowo-naczyniowym
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(169, 170). Prawdopodobnie odpowiedzialne za to jest wspotistnienie w tej grupie chorych
poszczegdlnych elementéw zespotu MIA, a przede wszystkim niedozywienia (171). Baragetti
I WSp. W swojej pracy na grupie 176 chorych w réznych stadiach PChN wykazali, ze wraz z
pogarszaniem si¢ stanu funkcji nerek dochodzi do zaburzen gospodarki lipidowej i1
wynikajacych z tego powiktan sercowo-naczyniowych (169). W badaniu Altaf i wsp. (170)
autorzy, porownujac stan odzywienia i wartosci st¢zenia cholesterolu w grupie 70 chorych
hemodializowanych i 70 zdrowych ochotnikéw, zaobserwowali wyraznie nizsze warto$ci
BMI i cholesterolu u chorych z PChN. W badaniu Kagan i wsp. (172), obejmujacym 20
chorych dializowanych otrzewnowo, stwierdzono wyzsze warto$ci cholesterolu w surowicy i
lepszy profil lipidowy u chorych z zachowana resztkowa funkcja nerek. Brak istotnej
statystycznie zalezno$ci migdzy stanem nawodnienia a gospodarka lipidowa w
przeprowadzonymbadaniu moze wynika¢ z ograniczonej liczebnosci i duzej r6znorodnosci

grup badanych np. ze wzgledu na wspotistnienie cukrzycy w grupie A i B.

Co do zaburzen z zakresu gospodarki wapniowo-fosforanowej wykazano, ze chorzy
bardziej przewodnieni cechowali si¢ nizszymi st¢zeniami wapnia w surowicy. Jednak nie
stwierdzono zmian w zakresie pozostatych parametrow gospodarki wapniowo-fosforanowey;.
Dane z piSmiennictwa takze nie sa jednoznaczne. W badaniu Cheng i wsp. (125) autorzy
opisali istotna statystycznie zalezno§¢ migdzy Stanem nawodnienia a regulacja gospodarki
wapniowo-fosforanowej. Z kolei Garagarza i wsp. (114) stwierdzili istotna statystycznie
zalezno$¢ migdzy stezeniami witaminy D3 a kontrola stanu nawodnienia. Dokladne okreslenie
tych zaleznoSci wymaga dalszych analiz. Wydaje si¢ jednak, ze zaburzenia gospodarki
wapniowo-fosforanowej jako jedno z czgstszych powiktanschytkowej niewydolnosci nerek,

moga wystgpowac czgsciej u chorych przewodnionych.

W przeprowadzonym badaniu obserwowano tendencje¢ do wyzszych wartosci
stezenia hemoglobiny 1 wigkszej liczby erytrocytow w grupie chorych mniej przewodnionych,
jednak nie byly to réznice istotne statystycznie. Podobne zalezno$ci stwierdzono we
wczesniejszych badaniach (64). W badaniu Euro-BCM (64) wykazano istotna statystycznie
zalezno$§¢ migdzy stanem nawodnienia w ocenie metoda bioimpedancji elektrycznej a
stezeniem hemoglobiny i hematokrytem, obserwujac tendencje¢ do czestszego wystgpowania
niedokrwistosci u chorych przewodnionych. Takze w polskim badaniu (87) opisano zwiazek
migdzy stgzeniem hemoglobiny w surowicy a stanem nawodnienia. Prawodpodobnie

utrzymujacy si¢ stan przewodnienia organizmu zwiazany jest z  czgstszym
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wspotwystegpowaniem niedokrwistosci, co powoduje dodatkowe obciazenie uktadu sercowo-

naczyniowego.

W badaniu wlasnym nie wykazano istotnych statystycznie réznic w zakresie
wykladnikow funkcji nerek i gospodarki elektrolitowej. W pismiennictwie mozna znalez¢é
rézne obserwacje (150, 161). W badaniu Asghar i wsp. (161), obejmujacym 68 stabilnych
chorych leczonych w programie przewlektych dializ otrzewnowych, nie wykazano réznic w
zakresie stgzenia elektrolitow oraz mocznika i kreatyniny migdzy chorymi przewodnionymi i
normowolemicznymi. Z Kkolei w pracy Guo i wsp. (150), obejmujacej 307 chorych
dializowanych otrzewnowo, autorzy zwracaja uwage na roznice w parametrach funkcji nerek
i gospodarki elektrolitowej w zaleznosci od stanu nawodnienia. Brak roznic w tym zakresie w
przeprowadzonym badaniu prawdopodobnie wynika z faktu, ze chorzy dializowani
otrzewnowo, ktorzy sa istotnie przewodnieni moga posiada¢ wzglednie wyréwnane poziomy
toksyn mocznicowych, w tym elektrolitow, moze wynikaé z przepuszczalnosci otrzewnej. W
przypadku szybkiego transportu przezotrzewnowego tatwo rownowazy si¢ st¢zenie matych
czasteczek, natomiast problemem pozostaje niska ultrafiltracja i wynikajace z tego
przewodnienie (37).
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6. WNIOSKI

1. Przewodnienie oceniane za pomoca bioimpedancji elektrycznej wystepuje u bardzo
wielu chorych dializowanych otrzewnowo (46%), pomimo braku klinicznych

wyktadnikow przewodnienia u ponad potowy z nich.

2. Istnieje silna zalezno$¢ migdzy stanem nawodnienia a stanem odzywienia i markerami

ryzyka sercowo-naczyniowego.

3. Starszy wiek i/lub cukrzyca sa potencjalnymi czynnikami predysponujacymi do

rozwoju przewodnienia organizmu u chorych dializowanych otrzewnowo.

4. Zachowana diureza resztkowa odgrywa istotna rol¢ chronigca przed rozwojem

przewodnienia u chorych dializowanych otrzewnowo.

5. Chorzy dializowani otrzewnowo, pomimo istotnego przewodnienia moga posiadac

wzglednie wysokie parametry adekwatnos$ci dializoterapii.

6. U chorych dializowanych otrzewnowo bioimpedancja elektryczna jest czulsza metoda

oceny stanu nawodnienia niz sama tylko ocena kliniczna.
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7. STRESZCZENIE

Przewodnienie to powazny problem dotyczacy chorych poddawanych przewlekiej
dializoterapii, zwtaszcza chorych leczonych w programie dializ otrzewnowych. Wodg nalezy
uznaé za klasyczng toksyng mocznicowa. Jeszcze kilkanascie lat temu powszechnie uwazano
dialize otrzewnowa jako skuteczna metode regulacji stanu nawodnienia organizmu, jednak w
ostatnich latach podkresla si¢ znaczenie przewodnienia w tej grupie chorych. Przewodnienie
niesic ze soba liczne konsekwencje Kliniczne. Wsrod wielu negatywnych skutkow
przewodnienia wyrdznia si¢ nadcis$nienie tgtnicze oraz przerost lewej komory serca, ktore z
kolei warunkuja zwigkszone ryzyko sercowo-naczyniowe. Retencja ptynu moze powodowac
robwniez znaczne obnizenie wartosci hematokrytu 1 zwiazane z tym konsekwencje, co
dodatkowo obciaza uktad krazenia. Przewodnienie jest takze czynnikiem ryzyka rozwoju
przewlektego stanu zapalnego u chorych z przewlekta choroba nerek. Sugeruje si¢ takze
istotny zwiazek migdzy przewodnieniem a stanem odzywienia. W licznych badaniach
klinicznych wykazano istotny wplyw stanu nawodnienia na chorobowos$¢ i $miertelnos¢

wsrod chorych leczonych nerkozastepczo.

Co wazne brak klinicznie jawnej retencji wody w organizmie nie wyklucza
subklinicznie wystepujacego przewodnienia i zwiazanych z tym powiktan. Dlatego od dawna
poszukuje si¢ dobrej metody oceny stanu nawodnienia organizmu. Metoda, ktora zyskuje
coraz wigksze znaczenie z uwagi na nieinwazyjnos¢, powtarzalnos$¢ oraz fatwos¢ wykonania i

obiecujace wyniki stata si¢ bioimpedancja elektryczna.

Celem pracy byla ocena wplywu stanu nawodnienia organizmu na stan kliniczny
chorych dializowanych otrzewnowo oraz wptywu wybranych czynnikow na rozwdj stanu
przewodnienia w tej grupie chorych. Ocenie poddano takze sama metode bioimpednacji

elektrycznej do oceny suchej masy ciata u chorych dializowanych otrzewnowo.

Przekrojowym badaniem objeto 74 chorych leczonych w programie dializ
otrzewnowych. W grupie badanej byto 40 kobiet i 34 mezczyzn. Wiek pacjentow wahat sig¢ w
granicach od 24 do 88 lat. Sredni wiek chorych wynosit 56,9+16,6 lat. Sredni czas leczenia
dializa otrzewnowa wynosit 31,7+£22,2 miesiaca. Chorzy zostali podzieleni na 2 podgrupy w
zaleznosci od wynikéw oceny stanu nawodnienia w badaniu metoda bioimpedancji
elektrycznej z uzyciem aparatu BCM Fresenius. Grupa A obejmowala chorych o stanie
przewodnienia < 1.1 litra, natomiast grupa B >1.1 litra. Do oceny stanu odzywienia

zastosowano ilosciowa subiektywna oceng stanu odzywienia SGA. Do oceny ryzyka sercowo-
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naczyniowego oraz oceny obecno$ci zmian miazdzycowych u poszczegdlnych chorych
wykorzystano:  stezenia w  surowicy troponiny T oraz NT-proBNP, badanie
echokardiograficzne oraz obecno$¢ zmian miazdzycowych opisywanych na przegladowym
zdjeciu rtg klatki piersiowej. Celem oceny przepuszczalnosci blony otrzewnowej
wykorzystano standardowy test PET, opisany przez Twardowskiego. Oceny adekwatno$ci
dawki dializy dokonywano na podstawie wyliczen wielkosci wskaznika Kt/V oraz
tygodniowego Klirensu kreatyniny. Celem ogo6lnej oceny stanu klinicznego chorych sposrod
badan laboratoryjnych kontrolowane byly: parametry morfologii krwi obwodowej,
gospodarka elektrolitowa i wapniowo-fosforanowa, profil lipidowy, glikemia na czczo,
mocznik, kreatynina, kwas moczowy, stgzenia biatka catkowitego i albumin. Jako markery

stanu zapalnego wybrano st¢zenia w surowicy: CRP, 1I-1, 11-6, TNFa.

W calej grupie badanej kliniczne cechy przewodnienia stwierdzono u 25,7%
chorych, natomiast w badaniu metoda bioimpedancji elektrycznej kryteria przewodnienia
spetniato 46,0% chorych. Wykazano istotng statystycznie réznicg w czgstosci wystgpowania
objawow klinicznych przewodnienia migdzy grupami A i B (p<0,001). Nie stwierdzono
istotnej statystycznie roznicy w rozkladzie ptci w obu grupach, cho¢ uwageg zwraca wyraznie
wigkszy udzial mezczyzn w grupie B. Migdzy grupami badanymi wykazano istotng
statystycznie roéznice dotyczaca: sredniego wieku chorych (p<0,03), przyczyn rozwoju PChN
(p<0,03), czgstos¢ wystgpowania cukrzycy (p<0,02), wielkosci diurezy resztkowej (p<0,05).
W badaniu nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic migdzy grupami w zakresie czasu
dializoterapii, rodzaju dializy otrzewnowej, oceny adekwatno$ci dializy otrzewnowej oraz
innych cech opisujacych metodg dializoterapii. Zaobserwowano wyzsze $rednie wartosci D/P
kreatyniny w badaniu PET w grupie chorych bardziej przewodnionych, jednak nie byla to
roznica istotna statystycznie. W badaniu stwierdzono istotne statystycznie rdznice w
stezeniach troponiny T oraz NT-proBNP. Nie obserwowano natomiast istotnych statystycznie
roznic w zakresie wartosci ci$nienia tgtniczego i W wynikach badan obrazowych (rtk klatki
piersiowej, echo serca). W grupie B uzyskano istotnie statystycznie wyzsze $rednie wartosci
w ocenie SGA (p<0,007) oraz nizsze st¢zenia biatka catkowitego (p<0,001) i albumin
(p<0,001) w surowicy, $wiadczace o niedozywieniu w grupie chorych bardziej
przewodnionych. W badaniu nie wykazano istotnych statystycznie réznic w obecnosci
wyktadnikow stanu zapalnego. W badaniu nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic w
warto$ciach stezenia cholesterolu catkowitego oraz poszczegdlnych jego frakcji. W grupie A

stwierdzono istotnie statystycznie wyzsze wartosci st¢zenia wapnia catkowitego w surowicy
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krwi (p<0,04). Obserwowano takze tendencje do wyzszych wartosci st¢zenia hemoglobiny i
wigkszej liczby erytrocytow w grupie chorych mniej przewodnionych, jednak nie byly to

réznice istotne statystycznie.

W badaniu wykazano istotne statystycznie zaleznosci migdzy stanem nawodnienia a:
wiekiem chorych (R=0,25; p<0,04), stezeniem troponiny T (R=0,59; p<0,001) oraz NT-
proBNP (R=0,43; p<0,001) w surowicy, wartosciami D/P kreatyniny w badaniu PET
(R=0,28; p<0,02) i ocena SGA (R=0,33; p<0,005) oraz ujemne zalezno$ci migdzy
przewodnieniem a: wartoscia diurezy resztkowej (R=-0,30; p<0,02), stezeniem parathormonu
w surowicy (R= -0,24, p<0,05) oraz st¢zeniem biatka catkowitego (R= -0,43; p<0,001) i
albumin w surowicy (R= -0,54; p<0,001). W przypadku przewodnienia wyrazonego w
wartosciach procentowych, oprocz wyzej wymienionych zalezno$ci wykazano takze istotna
statystycznie odwrotna korelacj¢ st¢zeniem hemoglobiny (R= -0,24; p<0,05) oraz liczba
erytrocytow w morfologii krwi obwodowej (R=-0,25, p<0,04).

Na podstawie uzyskanych wynikdw wysunigto nastepujace wnioski: przewodnienie
oceniane za pomoca bioimpedancji elektrycznej wystgpuje u bardzo wielu chorych
dializowanych otrzewnowo (46%), pomimo braku klinicznych wyktadnikéw przewodnienia u
ponad potowy z nich, w zwiazku z tym u chorych dializowanych otrzewnowo metoda
bioimpedancji elektrycznej jest czulszym sposobem oceny stanu nawodnienia niz sama tylko
ocena kliniczna. Istnieje silna zalezno$¢ migdzy stanem nawodnienia a: stanem odzywienia
(SGA, beztluszcowa masa ciala w BCM, albuminy i biatko catkowite w surowicy),
markerami ryzyka sercowo-naczyniowego (TnT, NT-proBNP) oraz tendencja migdzy stanem
nawodnienia a: niedokrwistoscia (stezenie hemoglobiny, ilo$¢ erytrocytow). Starszy wiek
i/lub cukrzyca sa potencjalnymi czynnikami predysponujacymi do rozwoju przewodnienia
organizmu u chorych dializowanych otrzewnowo. Chorzy dializowani otrzewnowo, ktérzy sa
istotnie przewodnieni (>1,1L) moga posiada¢ wzglgdnie wysokie parametry adekwatnos$ci
dializoterapii (Kt/V, klirens tygodniowy kreatyniny). Zachowana diureza resztkowa odgrywa

istotna rolg chroniaca przed rozwojem przewodnienia u chorych dializowanych otrzewnowo.

81



8. SUMMARY

Fluid overload is a serious problem for patients on chronic dialysis especially in
patients treated with peritoneal dialysis. Accordingly, water should be considered a classic
uremic toxin. Several years ago peritoneal dialysis was regarded as an effective method for
adjusting the hydration status of the body but in recent years emphasis has been placed on the
importance of overhydration in these patients. Hyperhydration has numerous clinical
implications. Among the many negative effects of overhydration important to consider are
arterial hypertension and left ventricular hypertrophy which, in turn, influence the
cardiovascular risk. Fluid retention can also cause a significant reduction in hematocrit and
related consequences which puts additional strain on the cardiovascular system.
Overhydration is also a risk factor for the development of chronic inflammation in patients
with chronic kidney disease. It is also suggested that a significant relationship between
overhydration and nutritional status exists. Numerous clinical studies have shown that
hydration status has a significant effect on morbidity and mortality among patients treated

with renal replacement therapy.

Importantly, the lack of clinically symptomatic water retention does not exclude the
presence of subclinical overhydration and related complications. Therefore, many resources
have been allocated with the intention of finding a good method for the assessment of the
state of hydration. A method which has become increasingly important due to non-
invasiveness, reproducibility and ease of performance with promising results is multi-

frequency bioelectrical impedance.

The aim of the study was to evaluate the effect of hydration status on the clinical status
of patients on peritoneal dialysis as well as the influence of several factors on the
development of a state of overhydration in these patients. The lean body mass of patients on

peritoneal dialysis was also evaluated by method of bioelectrical impedance.

The cross-sectional study involved 74 patients treated in the peritoneal dialysis
program. There were 40 women and 34 men in the study group. The age of the patients
ranged from 24 to 88 years old. The mean age of the patients was 56.9£16.6 years. The
average duration of the treatment with peritoneal dialysis was 31.7+22.2 months. The patients
were divided into two subgroups according to the results of the assessment of hydration status
when analyzed by method of bioelectrical impedance using a BCM Fresenius apparatus.

Group A consisted of patients with a state of overhydration <1.1 liters, whereas group B had
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overhydration of > 1.1 liters. A quantitative subjective assessment of nutritional status SG was
used to assess the nutritional state. In order to assess the cardiovascular risk and the presence
of atherosclerotic lesions in individual patients the following were used: serum concentrations
of troponin T and NT-proBNP, echocardiography and presence of atherosclerotic lesions as
described on routine chest X-ray. In order to evaluate the permeability of the peritoneal
membrane a standard PET test was used as described by Twardowski. The assessments of the
adequacy of the dialysis dosage were made based on the size ratio Kt/V as well as weekly
creatinine clearance. To evaluate the overall clinical status of the patient the following
controlled laboratory tests were monitored: complete blood count parameters, serum
electrolyte and calcium phosphate levels, lipid profile, fasting blood glucose, urea, creatinine,
uric acid, total protein and albumin. Serum levels of CRP, Il-1, 11-6 and TNFa were used as

inflammatory markers.

In the whole study group clinical features of overhydration were found in 25.7% of
patients, whereas in the study using bioelectrical impedance 46.0% met the criteria for fluid
excess. A statistically significant difference was demonstrated in the incidence of clinical
signs of overhydration between groups A and B (p<0.001). There was no statistically
significant difference in gender distribution between the two groups, although attention is paid
to the clearly greater participation of men in group B. Also, a statistically significant
difference between the groups was shown concerning: the average age of patients (p<0.03),
the reasons for the development of CKD (p<0.03), the incidence of diabetes (p<0.02) and
residual urine volume (p<0.05). The study found no statistically significant differences
between the groups in terms of time of dialysis therapy, type of peritoneal dialysis,
assessment of adequacy of peritoneal dialysis and other features describing the method of
dialysis. Observed were higher mean D/P creatinine values in PET in the group of patients
with greater overhydration, but the difference was not statistically significant. The study did
find however, statistically significant differences in the values of troponin T and NT-proBNP.
Surprisingly, there was no statistically significant difference in arterial blood pressure or the
results of imaging studies. Group B also gave higher mean values in the SGA assessment
(p<0.007) and lower concentrations of total protein (p<0.001) and albumin (p<0.001) in the
serum which is evidence of malnutrition in the group of more overhydrated patients.
Surprisingly, the study showed no statistical difference in the presence of inflammation. The
study additionally found no statistical significant differences in the values of total cholesterol

and its various fractions. Group A had significantly higher concentrations of total calcium in
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serum (p<0.04). Also observed was a tendency for higher values of hemoglobin and red blood
cell count in the group of overhydrated patients, yet the results were not statistically
significant.

The study showed a statistically significant relationship between the hydration status
and: age (R = 0.25, P <0.04), troponin T (R = 0.59, p <0.001) and NT-proBNP (R = 0.43, p
<0.001) in the serum, the values D / P creatinine in PET (R = 0.28, p <0.02) and SGA
assessment (R = 0.33, p <0.005) and the negative relationship between overhydration and :
the value of residual urine (R =-0.30, p <0.02) serum parathyroid hormone levels (R = -0.24,
p <0.05) and total protein concentration (R = -0.43, p <0.001) and serum albumin (R = -0.54,
p <0.001). In the event of overhydration in percentage terms, in addition to the
aforementioned dependence also demonstrated a statistically significant inverse correlation
between hemoglobin levels (R = -0.24, p <0.05) and the number of erythrocytes in the
peripheral blood counts (R =-0.25, p <0.04).

The results point to the following conclusions: fluid overload assessed by electrical
bioimpedance occurs in many patients on peritoneal dialysis (46%) despite the absence of
clinical markers in over half of these patients, thus in patients on peritoneal dialysis the
method of bioelectrical impedance is a more sensitive way of assessing hydration status than
mere clinical evaluation. There is a strong relationship between the state of hydration and the
following: the nutritional status (SGA, BCM, albumin and total serum protein), markers of
cardiovascular risk (TnT, NT-proBNP) as well as a relationship between hydration status and
the following: anemia (hemoglobin, number of erythrocytes). Older age and/or diabetes are
potential predisposing factors for the development of overhydration in peritoneal dialysis
patients. Peritoneal dialysis patients who are significantly overhydrated (>1.1 L) may have
relatively high parameters regarding adequacy of dialysis therapy (Kt/V, weekly creatinine
clearance). A maintained residual diuresis plays an important role in preventing the

development of overhydration in patients on peritoneal dialysis.
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10. ANEKS
10.1. Zalacznik 1.

Kwestionariusz SGA.

Skala ocen 1 2 3 4 5 OCENA
BADANIE PODMIOTOWE
Zmiana masy w
_ brak lub <5% 5-10% 10-15% >15%
ostatnich 6 wzrost
miesigcach
Przyjmowanie | normalne | suboptymalne, dieta ptynna gtodzenie
pokarmow pok. state ptynna niskokaloryczna
Objawy ze
strony brak nudnosci wymioty biegunka brak
przewodu faknienia
pokarmowego
Inwalidyzacja trudnosci w W
zwigzana z brak pozadomem | codziennym | Mata aktywnosc zakresie
niedozywieniem zyciu krzesta /
tozka
Horob istotne lub bardzo
Choroby brak niewielkie wiek > 75 ciezkie ciezkie
wspdtistniejace lat lub
mnogie
BADANIE PRZEDMIOTOWE
Zmniejszenie
tkanki brak mierne ciezkie
anki
ttuszczowej
Zmniejszenie
brak mierne ciezkie
masy
miesniowej
OCENA tACZNA

(Na podstawie: Kalantar-Zadeh K., Kleiner M., Dunne E., et al.: A modified quantitative subjective
global assessment of nutrition for dialysis patients. Nephrol Dial Transplant. 1999 Jul;14(7):1732-
1738)
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10.2. Spis tabel i rycin.

Tabele:
Tabela 1. Stadia przewleklej choroby nerek.
Tabela 2. Sktad standardowego ptynu dializacyjnego.
Tabela 3. Rodzaje transportu przezotrzewnowego.
Tabela 4. Najczgstsze powiktania dializy otrzewnowe;.

Tabela 5. Badanie pilotazowe nad wptywem obecnosci ptyny dializacyjnego w jamie

otrzewnej na wyniki uzyskane w badaniu BCM.

Tabela 6. Zakres warto$ci referencyjnych w badaniu echokardiograficznym.
Tabela 7. Wyniki badania metoda bioimpedancji elektrycznej
Tabela 8. Charakterystyka badanych podgrup.
Tabela 9. Charakterystyka metody dializoterapii.
Tabela 10. Wyniki badan obrazowych w obu grupach.
Tabela 11. Wartosci ci$nienia tegtniczego i liczby stosowanych lekow hipotensyjnych.
Tabela 12. Wyktadniki stanu odzywienia w badaniu BCM.
Tabela 13. Markery stanu zapalnego w grupach badanych.
Tabela 14. Gospodarka lipidowa.
Tabela 15. Gospodarka wapniowo-fosforanowa.
Tabela 16. Morfologia krwi obwodowej.
Tabela 17. Stezenia elektrolitow w surowicy w obu grupach.
Tabela 18. Parametry biochemiczne.
Ryciny:
Ryc. 1. Badanie z uzyciem aparatu BCM Fresenius Medical Care (Niemcy).

Ryec. 2. Przewodnienie (L) w ocenie metoda bioimpedancji elektrycznej w obu podgrupach.
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Ryc

Ryc.

Ryec.
Ryec.
Ryc.

Ryc.

Ryc.

Ryc.

. 3. Przewodnienie (%) w ocenie metoda bioimpedancji elektrycznej w obu grupach

badanych.

. 4. Wartosci ECW w obu grupach badanych.

. 5. Wartosci TBW w obu grupach badanych.

. 6. Wartosci ICW w obu grupach badanych.

. 7. Przyczyny rozwoju PChN w obu grupach badanych.

. 8. Wartosci diurezy resztkowej w podgrupach badanych.

9. Rodzaje transportu otrzewnowego w obu grupach.

. 10. Warto$ci stezenia w surowicy troponiny T w obu grupach badanych.
. 11. Wartosci stezenia w surowicy NT-proBNP w obu grupach badanych.
. 12. Wartosci SGA w grupach badanych.

. 13. Stgzenia biatka catkowitego w surowicy w obu grupach badanych.

. 14. Stgzenie albumin w surowicy w obu grupach badanych.

. 15. Zalezno$¢ migdzy wiekiem a stanem nawodnienia.

. 16. Zalezno$¢ migdzy stanem nawodnienia a st¢zeniem troponiny T w surowicy.

. 17. Zalezno$¢ migdzy stanem nawodnienia a stezeniem NT-proBNP w surowicy.

. 18. Zalezno$¢ migdzy wartosciami D/P kreatyniny w badaniu PET a stanem

nawodnienia organizmu.
19. Zalezno$¢ migdzy stanem nawodnienia a oceng SGA
20. Zalezno$¢ migdzy diureza resztkowa a stanem nawodnienia.

21. Zalezno$¢ migdzy stanem nawodnienia a stgzeniem parathormonu.

22. Zalezno$¢ migdzy stanem nawodnienia a stgzeniem biatka catkowitego i albumin w

surowicy.
23. Zalezno$¢ miedzy stanem nawodnienia a warto$ciami stezenia hemoglobiny.

24. Zalezno$¢ miedzy stanem nawodnienia a liczba erytrocytow.
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Ryc
Ryc
Ryc
Ryc
Ryc

Ryc

. 25. Zaleznos$¢ migdzy diureza resztkowa a wartosciami Kt/V.

. 26. Zalezno$¢ migdzy diureza resztkowa a tygodniowym klirensem Kreatyniny.

. 27. Zalezno$¢ migdzy diureza resztkowa a stgzeniem TnT w surowicy.
. 28. Zalezno$¢ miedzy diureza resztkowa a st¢zeniem NT-proBNP w surowicy.
. 29. Zaleznos$¢ migdzy diureza resztkowa a liczba erytrocytow.

. 30. Zalezno$¢ migdzy diureza resztkowa a stezeniem hemoglobiny.
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