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1.ZESTAW SKROTOW

*  PChN - przewlekta choroba nerek,

+ DO - dializa otrzewnowa,

* HD - hemodializa

* CADQO - ciggta ambulatoryjna dializa otrzewnowa,
* ADO - automatyczna dializa otrzewnowa,

* BP — (ang. blood pressure) cisnienie tetnicze

* ABPM - (ang. ambulatory blood pressure monitoring) catodobowe

monitorowanie cisnienia tetniczego krwi,

+ TNF-alfa - (ang. Tumor Necrosis Factor alfa) czynnik martwicy

nowotworow,

* MIA - (ang. malnutrition-inflammation-atherosclerosis)

niedozywienizapalenie-miazdzyca,
*+ CRP - (ang. C Reactive Protein) biatko C-reaktywne,
* |VS - (ang. interventricular septum) przegroda miedzykomorowa,
* LVPW - (ang. left ventricular posterior wall) tylna $ciana lewej komory,

* LVEF - (ang. left ventricular ejection fraction) frakcja wyrzutowa lewej

komory,
* T mitral - (ang. time mitral) czas naptywu mitralnego,
* DT - (ang. deceleration time) czas deceleracji wczesnego naptywu,
* ELISA - (ang. enzyme-linked immunosorbent assay) test

iImmunoenzymatyczny,
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SGA - (ang. Subjective Global Assessment) subiektywna ocena stanu

odzywiania
RRF - (ang. residual renal function) resztkowa funkcja nerek,
BMI - (agn. Body Mass Index) wskaznik masy ciata,

Kt/V - wskaznik adekwatnosci dializy.
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2. WSTEP

Dializa otrzewnowa (DO) obok hemodializy (HD) i zabiegu przeszczepienia
nerki jest jedng z metod leczenia nerkozastepczego. Pierwsze proby zastosowania
dializy otrzewnowej w Polsce mialy miejsce w 1953 r. w Warszawie pod
kierownictwem dr. Jana Nielubowicza, dr. Tadeusza Ortowskiego i dr. Alfreda
Sicinskiego (1). Rutynowo u dorostych pacjentow z niewydolnoscig nerek zaczeto
stosowac klasyczng, przerywang odmiane dializy otrzewnowej w osrodkach: w

Warszawie, Krakowie, Poznaniu i Lublinie w 1962 roku (1).

Z danych z ,Raportu o stanie leczenia nerkozastepczego w Polsce - 20067,
opublikowanych w 2008 roku wynika, ze na koniec 2006 roku dializowano ogdétem
361 chorych na milion mieszkancow, z czego 1137 pacjentdéw leczonych byto metodg

dializy otrzewnowej (997 dorostych i 141 dzieci) (2).

Jak podajg dane z pismiennictwa powiktania dotyczgcego ukfadu sercowo-
naczyniowego u chorych leczonych nerkozastepczo wystepujg 20-krotnie czesciej w

poréwnaniu do populacji bez choroby nerek (3).

Do rozwoju powikfan sercowo-naczyniowych przyczyniajg sie tradycyjne
czynniki ryzyka jak: starszy wiek, pte¢ meska, nadcisnienie tetnicze, cukrzyca,
zaburzenia lipidowe, genetyczne predyspozycje do rozwoju chorob kardiologicznych,
palenie tytoniu, oraz nietradycyjne (specyficzne dla choroby nerek, cze$¢ z nich jest
juz silnie wyrazona na dtugo przed rozpoczeciem leczenia nerkozastepczego) oraz
czynniki zwigzane z samym leczeniem dializacyjnym takie jak: przewlekte zapalenia,
spadek dobowej diurezy, niedokrwistos¢, niedozywienie biatkowo-kaloryczne, stres
oksydacyjny, przewodnienie, wzrost poziomu glukozy we krwi (charakterystyczne dla
populacji DO), zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej. Najczestsze
schorzenia kardiologiczne w populacji chorych leczonych nerkozastepczo to:
niewydolnos¢ serca i choroba wiencowa serca (4, 5, 6, 7). Przerost lewej komory
serca jest waznym i niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu u chorych w schytkowym

stadium przewlektej choroby nerek (8, 9, 10).

Toprak i wsp. (11) w pracy na 69 dorostych pacjentach leczonych metodg

ciggtej ambulatoryjnej dializy otrzewnowej (CADO) wykazali, ze zaburzenia
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geometrii miednia lewej komory prezentowato 86% chorych, a niedokrwisto$¢ i
przewodnienie byly niezaleznymi czynnikami przyczyniajgcymi sie do zaburzen
geometrii lewej komory serca. Z poprzednich danych badania Framingham wynika,
ze rowniez zwiekszona masa lewej komory serca wykazana w badaniu
echokardiograficznym znaczgco wptywa na wystepowanie zdarzen sercowo-
naczyniowych (12). Foley i wsp. (13) donoszg, ze zwiekszenie masy lewej komory
serca ma wpltyw na wystepowanie poznych zgonoéw (tj. > 2 lat po rozpoczeciu
dializoterapii) u pacjentéw z poczatkowo prawidlowym wymiarem lewej komory
serca. Zaburzenia funkcji rozkurczowej lewej komory (przy prawidiowej funkcji
skurczowej) przy powiekszonym wymiarze lewej komory réwniez predysponujg do
wystepowania poznych zgonow (>2 lat po rozpoczeciu dializoterapii) u pacjentow

dializowanych.

Nguyen i wsp. (14) na podstawie badania echokardiograficznego u 3604
chorych, gtéwnie mezczyzn, u ktérych istniaty przestanki do wykonania tego badania,
wykazali w analizie jednoczynnikowej, ze zaburzenia funkcji rozkurczowej lewej

komory mozna traktowac jako predyktory Smiertelnosci z dowolnej przyczyny.

Nadcisnienie tetnicze u chorych leczonych nerkozastepczo ma réwniez istotne
znaczenie dla rozwoju powiktan sercowo-naczyniowych (15). Jak donosit Eisenstein i
wsp. (16) do progresji przerostu lewej komory serca u pacjentow leczonych metodg
CADO prowadzi nieodpowiednia kontrola skurczowego cisnienie tetniczego. Szacuje
sie, ze 80% pacjentdw rozpoczynajgcych leczenie nerkozastepcze metodg DO

wymaga podawanie lekow hipotensyjnych (16).

Na utrzymanie optymalnych wartosci cisnienia tetniczego wptyw ma obecnosc
przewodnienia i resztkowa funkcja nerek (RRF). Stgd staranne monitorowanie
ultrafiltracji, dobowej diurezy, masy ciata u chorych leczonych DO ciggle ma
ogromne znaczenie. Zaletg DO jest dituzsze utrzymanie resztkowej diurezy w
poréwnaniu do pacjentéw leczonych HD, jednak metoda ta w wiekszym stopniu
przyczynia sie do przewodnienia chorych w poréwnaniu do HD (17, 18, 19). Moist i
wsp. (20) podaja, ze pacjenci zaczynajacy leczenie metodg DO majg 0 65% mniejsze
ryzyko utraty resztkowej diurezy niz chorzy leczeni HD. Ma to przetozenie w lepszym
przezyciu chorych na DO w poréwnaniu do chorych na HD w pierwszych kilku latach

po rozpoczeciu dializoterapii. RRF wptywa nie tylko na klirens drobnych czgsteczek,
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ale takze lepsze utrzymanie prawidtowego bilansu ptynowego, poziomu fosforanow,
klirens $rednioczgsteczkowych toksyn mocznicowych. Wykazuje tez ujemny zwigzek
z kalcyfikacjg naczyn i przerostem serca u pacjentéw dializowanych (21). Rola
otrzewnej w klirensie drobnych czgsteczek w trakcie DO jest wazna, ale wazniejsza
wydaje sie objetosS¢ resztkowej diurezy, zwtaszcza u pacjentdw anurycznych, u
ktorych klirens otrzewnowy jest waznym czynnikiem, ktory wptywa na ich przezycie
(22). Bargman i wsp. (23) w reanalizie badania CANUSA wykazali, ze zwiekszenie
tygodniowego nerkowego Kklirensu kreatyniny o  5L/1.73m2 powierzchni ciata
zmniejsza relatywne ryzyko zgonu o 12%. Ponadto zwiekszenie dobowej diurezy o
250ml redukuje ryzyko zgonu o 36%. Wiele badan podkresla waznos¢ dobowej
diurezy na starcie DO, gdyz po jej rozpoczeciu wystepuje tendencja spadkowa RRF.
Liao i wsp. (24) udowodnili, ze tempo, w jakim dochodzi do zmniejszenia RRF w
trakcie DO to wazny prognostyczny czynnik przezycia pacjentow, a dodatkowe
czynniki takie jak cukrzyca, wysokie BMI, choroby serca, diuretyki, zapalenie

otrzewnej, epizody hipotonii przyspieszajg tempo utraty resztkowej diurezy.

Utrata diurezy wiasnej sprzyja wystepowaniu przewodnienia pacjentéw,
gorszej kontroli cisnienia tetniczego co w istotny sposob przyczynia sie do
wystgpienia przerostu lewej komory serca (25). Szeto i wsp. (26) w badaniu
przeprowadzonym na 296 pacjentach leczonych DO w czasie 7-letniej obserwaciji
dowiedli, ze choroby naczyniowe (w tym zwlaszcza nagta smier¢ sercowa) sg gtéwng
przyczyng zgondw chorych bez zachowanej resztkowej diurezy w poroéwnaniu do
chorych z zachowang resztkowg diurezg i chorzy ci majg srednio 0 50% wyzszy
wskaznik Smiertelnosci w poréwnaniu do chorych z utrzymang resztkowg diurezg. W
dtuzszej obserwacji w trakcie wydtuzania okresu dializoterapii, roznice w ogolnej
Smiertelnosci pomiedzy grupg pacjentéw anurycznych i z diurezg wlasng pozostajg
zblizone, co jest zgodne takze z wczesniejszymi obserwacjami i badaniami CANUSA
(27). Wystepowanie dysfunkcji lewej komory serca, kalcyfikacji naczyn, czy niemego
niedokrwienia wiencowego zwieksza sie wraz z czasem dializoterapii i spadkiem
resztkowej diurezy (28, 29). Dane te potwierdzajg, ze dializa otrzewnowa per se
zwieksza ryzyko i czestos¢ powiktan sercowo-naczyniowych, gdyz istnieje szereg
czynnikéw Scisle zwigzanych z tg wtasnie metodg leczenia nerkozastepczego, a

prowadzgcych do wyzej opisanych powikfan (4).
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Przewlekta niedokrwistosc jest kolejnym waznym czynnikiem prowadzgcym do
powiktan sercowo-naczyniowych. Jak wazny i powszechny jest to problem swiadczg
dane epidemiologiczne, wg ktorych u 85% pacjentdw w momencie rozpoczynania
leczenia nerkozastepczego obserwuje sie cechy niedokrwistosci, a towarzyszy ona
przewlektej chorobie nerek juz w jej 3 i 4 stadium (30, 31). Kazmi i wsp. (32) wykazali
w swoich badaniach, ze wsréd chorych z poziomem kreatyniny miedzy 2,0-5,0 mg/d|

34-74% pacjentéw ma hemoglobine ponizej 11g/dl.

Sama niedokrwistos¢ poprzez niedotlenienie tkanek, dysfunkcje srédbtonka,
zwiekszong aktywacje adrenergiczng prowadzi do uszkodzenia serca (33, 34), oraz
zwieksza ryzyko przerostu lewej komory serca (35). Poza tym niedokrwisto$¢
pogarsza przebieg przewlektej choroby nerek, wptywa niekorzystnie na funkcje
poznawcze, wydolnos$¢ fizyczng, jakos¢ zycia prowadzgc w konsekwencji do
zwiekszenia umieralnosci i chorobowosci pacjentéw z przewlekig chorobg nerek (36,
37, 38). Stad wczesne rozpoznanie niedokrwisto$ci i wdrozenie leczenia czynnikami
stymulujgcymi erytropoeze, bagdz preparatami Zelaza moze przyczyni¢ sie do
zapobiegania powiktaniom u pacjentdw z chorobg nerek. Poza tym wdrozenie
leczenia erytropetyng w okresie przeddializacyjnym spowalnia progresje choroby
nerek (39). Jak podajg badania u pacjentdéw leczonych DO wystepuje mniejsze
zapotrzebowanie na erytropoetyne niz u chorych leczonych HD (40, 41). Jest to
spowodowane m. in mniejszymi stratami krwi w tej grupie chorych i oszczedzajgcym

wptywem DO na zachowanie resztkowej diurezy.

Przewlekta choroba nerek wspétistnieje z przewlektym, nieswoistym stanem
zapalnym. Wykazano Scisty zwigzek miedzy aktywnoscig procesu zapalnego, a
dysfunkcjg srdédbtonka co jest kluczowym elementem rozwoju miazdzycy u pacjentéw
z chorobami nerek (42, 43). Zgodnie z badaniami Ross (44) to wiasnie dysfunkcja
Srodbtonka jest poczatkiem rozwoju miazdzycy. Nieuszkodzony s$rédbtonek
wytwarza wiele substancji wazoaktywnych, w tym dziatajgcy naczyniorozszerzajgco
tlenek azotu (NO). Dysfunkcja s$rodbtonka charakteryzuje sie m. in. spadkiem
stezenia czynnikdw wazodylatacyjnych w surowicy krwi, w tym NO u chorych w
schytkowym stadium choroby nerek. Ekspresja NO jest zalezna od $rodbtonkowe;j
syntazy tlenku azotu (NOS). NO poprzez hamowanie agregacji ptytek krwi, adhez;ji
monocytow do s$rdodbtonka czy proliferacji komoérek miesnidowki naczyn odgrywa
wazng role w zapobieganiu chorobom sercowo-naczyniowym (45). Wydaje sie, ze
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najwazniejszg role w hamowaniu endogennej syntazy tlenku azotu odgrywa
asymetryczna dimetyl-arginina (ADMA), ktorej ekspresja jest zalezna od TNF-alfa,

kluczowej cytokiny biorgcej udziat w rozwoju dysfunkcji Srodbtonka (45, 46).

W populacji osob dializowanych wzrost stezenia ADMA per se wydaje sie
zwiekszaé ryzyko zgonu o 52% i 0 34% ryzyko niekorzystnych zdarzen sercowo-
naczyniowych (46). Stagd dysfunkcja $rodbtonka jest waznym predyktorem chordob
sercowo-naczyniowych, a stopien dysfunkcji Srodbtonka koreluje ze stopniem

uszkodzenia nerek (47).

Przewlekte zapalenie, nawet o niewielkim nasileniu jest waznym czynnikiem
ryzyka sercowo-naczyniowego. Odpowiedz zapalna w obrebie naczyh prowadzi do
uwolnienia prozapalnych cytokin, ktére podwyzszajg stezenie biatka C-reaktywnego
(48). Liuzzo i wsp. (49) jako pierwsi potwierdzili udziat zapalenia w rozwoju
miazdzycy, dokumentujagc w swoich badaniach wartos¢ prognostyczng CRP w
niestabilnej dtawicy piersiowej. Wyniki innych badan wykazaty, ze CRP jest
czynnikiem predykcyjnym wystgpienia pierwszego zdarzenia sercowo-naczyniowego
i moze by¢ silniejszym czynnikiem prognostycznym choroby wiehcowej niz stezenie
cholesterolu frakcji lipoprotein o niskiej gestosci (50). Roéwniez u chorych w
schytkowym stadium niewydolnosci nerek stezenie CRP jest silnym predyktorem

ryzyka zgonu i niekorzystnych zdarzeh sercowo-naczyniowych (50).

Wsrdd cytokin prozapalnych wazng role odgrywa takze IL-6. Jak donosi
Chung i wsp. (51) jej podwyzszone stezenie w surowicy chorych dializowanych
przyczynia sie do zwiekszonej smiertelnosci, podczas gdy Stenvinkel i wsp. (52)
wykazali zwigzek pomiedzy poziomem IL-6, a progresjg miazdzycy tt szyjnych u

pacjentéw dializowanych.

TNF-alfa kluczowa cytokina dysfunkcji $rédbtonka (53), zwana takze
anoreksigenem odgrywa wazng role w rozwoju niedozywienia. Niedozywienie
biatkowo-kaloryczne jest czestym powiklaniem przewlekiej dializoterapii, dotyczy
rowniez pacjentow z przewlektg chorobg nerek na dtugo przed rozpoczeciem
leczenia nerkozastepczego. Dodatkowym czynnikiem nasilajgcym niedozywienie u
pacjentow leczonych DO jest utrata biatek i aminokwasow do ptynu dializacyjnego (tj.
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okoto 10-20g/dobe, z czego albuminy stanowig gtéwng komponente). Ta utrata

wzrasta do 30g/dobe w trakcie dializacyjnego zapalenia otrzewnej (54).

Przewlekly stan zapalny wystepujgcy u chorych leczonych metodg dializy
otrzewnowej jest skitadowg zespotu okres$lanego tgcznie jako niedozywienie-
zapalenie-miazdzyca (MIA) (53, 55, 56). Wystepujgce niedozywienie ma zwigzek z
czestszym  wystepowaniem chorob  sercowo-naczyniowych oraz gorszym
rokowaniem tych chorych. Na rozwdj powiktan sercowo-naczyniowych u chorych
leczonych DO wptywajg takze inne czynniki jak na przyktad: zaburzenia gospodarki
lipidowej (z reguly leczone) i wiele, wiele innych ktérych nie uwzgledniono w

planowanym badaniu.

Wydaje sie jednak uzasadnione podjecie analizy zwigzku wybranych
czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego z takimi parametrami geometrii i czynnosci
serca ocenianymi w badaniu echokardiograficznym jak: masa lewej komory serca,
grubo$¢ przegrody miedzykomorowej, uposledzenie funkcji rozkurczowej i

skurczowej lewej komory serca.
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3. CEL PRACY

Celem pracy byta przekrojowa ocena zwigzku pomiedzy wybranymi czynnikami
demograficznymi jak: wiek, pte¢, BMI pacjentéw leczonych DO oraz wybranymi
czynnikami klinicznymi takimi jak: czas leczenia DO, wielkos¢ diurezy resztkowej,
obecno$¢ nadcisnienia tetniczego, obecnos¢ niedokrwistosci, stanu zapalnego,
uposledzonego stanu odzywienia, a masg lewej komory serca, gruboscig przegrody
miedzykomorowej, zaburzeniami funkcji rozkurczowej lewej komory oraz obnizonej

badz prawidtowej frakcji wyrzutowej lewej komory serca.

Drugim celem byta ocena czestosci wystepowania wybranych nieprawidtowych
wynikéw badania echokardiograficznego u chorych dializowanych otrzewnowo (masy
lewej komory serca, grubos$ci przegrody miedzykomorowej, parametréw rozkurczu
lewej komory i frakcji wyrzutowej lewej komory serca) wykazujgcych nastepujgce
czynniki ryzyka sercowo-naczyniowe takie jak: wiek powyzej 65 lat, pte¢ meska, czas
dializoterapii powyzej 3 lat, diureza dobowa ponizej 500ml, obnizona adekwatnos¢
DO, obecnos¢ nadcisnienia tetniczego, niedokrwistosci, stanu zapalnego i

niedozywienia.

Trzecim celem pracy byta ocena smiertelnosci pacjentow leczonych DO w obserwacji
prospektywej z uwzglednieniem zwigzku wystepowania $miertelnosci pacjentow z
ocenianymi czynnikami ryzyka oraz wystepowaniem zwiekszonej masy lewej komory
serca, zwiekszonej grubosci przegrody miedzykomorowej, zaburzeh rozkurczu lewej
komory i obnizonej frakcji wyrzutowej lewej komory serca we wstepnym badaniu

przekrojowym.
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4. MATERIAL | METODA

4.1 Charakterystyka badanej populacji i rodzaju dializy otrzewnowej

Badania przeprowadzono u chorych leczonych dializg otrzewnowg w Katedrze i
Klinice Nefrologii, Transplantologii i Choréb Wewnetrznych UM w Poznaniu,
kierownik: prof. dr hab. med. Andrzej Oko. Badaniami objeto 105 chorych leczonych
w Katedrze i Klinice Nefrologii, Transplantologii i Choréb Wewnetrznych UM w
Poznaniu, a takze w Stacji Dializ B. Braun Avitum przy ul. Dojazd w Poznaniu i w
Ambulatoryjnym Oddziale Dializ przy ul. Serbskiej w Poznaniu. Chorzy zostali
wigczeni do badania podczas wizyty kontrolnej w Pracowni Dializ Otrzewnowych.
Wszystkim chorym rano na czczo pobrano krew w celu oznaczenia okreslonych
badan laboratoryjnych (wg spisu ponizej), obliczono wskaznik BMI, oceniono stan
odzywienia wg skali SGA, okreslono czas leczenia DO, oszacowano wielkosc
dobowej diurezy oraz wartos¢ cisnienia tetniczego i wykonano badanie

echokardiograficzne serca.

U 85 chorych stosowano metode ciggtej ambulatoryjnej dializy otrzewnowej (CADO),

a u 20 chorych metode automatycznej dializy otrzewnowej (ADO).

Istotg CADO jest stale obecny ptyn w jamie otrzewnej. Rutynowo jest on wymieniany
4 razy na dobe. W zaleznosci od sytuaciji klinicznej pacjenta mozna stosowac 3 lub 5
wymian ptynu dializacyjnego. Procedury wymian ptynéw (zuzytego dializatu jak i
napetnianie swiezym roztworem ptynu dializacyjnego) przeprowadzane sg recznie
przy uzyciu sity grawitacji. Wsrod ptynow stosowanych do CADO wyrdznia sie ptyny
o réznej objetosci: 1,51, 21, 2,51, 3 |. Standardowo stosuje sie objeto$¢ 2| na jedng
wymiane ptynu dializacyjnego. Ptyn do dializy otrzewnowej zawiera nastepujgce
elektrolity: 132 mmol/l sodu, 1,75 lub 1,25 mmol/l wapnia, 1,5 lub 0,5 mmol/l
magnezu, 102; 96 lub 95 mmol/l chlorku oraz 35 lub 40 mmol/l mleczanu, ktory jest
zrodtem dwuweglanéw, lub wodoroweglanu. Waznym skladnikiem ptynu
dializacyjnego jest dekstroza, zwigzek osmotycznie czynny powszechnie stosowany
w pitynach do CADO. Stezenie bezwodnej glukozy w ptynie dializacyjnym moze
wynosi¢ odpowiednio 1,36%, 2,27% i 3,86%. Przyblizone wartosci osmolarnosci

wynoszg odpowiednio: 345, 395 i 484 mOsm/l. Odczyn pH ptynu dializacyjnego
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wynosi 5,5 lub 7,4. U badanych chorych objetos¢ i sktad ptynu dializacyjnego

dostosowywano indywidualnie do wymogow klinicznych.

Automatyczna dializa otrzewnowa (ADO) jest to forma dializy otrzewnowej, podczas
ktérej ptyn dializacyjny wymieniany jest automatycznie przy uzyciu cyklera. Jest to
forma leczenia nerkozastepczego wygodna zwiaszcza dla pacjentdéw aktywnych
zawodowo, gdyz dializa ADO stosowana jest w godzinach nocnych. Umozliwia to
chorym normalne funkcjonowanie w ciggu dnia. Cykler dokonuje procedury wymian
wedtug wczesniej zaprogramowanego schematu. Podtgczany jest do cewnika
pacjenta systemem drendw, sam podgrzewa ptyn, rejestruje przebieg i parametry
zabiegu. U badanych chorych objeto$¢ i sktad ptynu dializacyjnego dostosowywano

indywidualnie do wymogow klinicznych.

Ze wzgledu ma matg liczebnos¢ grupy chorych leczonych metodg ADO nie

zastosowano rozdziatu na grupe chorych leczonych CADO i ADO.

Przyczyng schytkowej niewydolnosci nerek wymagajgcej dializoterapii u badanych
chorych byta: cukrzycowa choroba nerek u 30 chorych (co stanowi 29% ogétu
badanych), ktebuszkowe zapalenie nerek u 25 chorych (co stanowi 24% og6tu
badanych), nefropatia nadcisnieniowa u 21 chorych (co stanowi 20% ogétu
badanych), srédmigzszowe zapalenie nerek u 9 chorych (co stanowi 8% ogdtu
badanych) i u 20 chorych nie znaleziono udokumentowanej przyczyny schytkowe;j

choroby nerek (co stanowito 19% ogdétu badanych) rycina 1.
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Rycina 1

Etiologia schytkowej choroby nerek badanej populacji

ETIOLOGIA SCHYtKOWEJ CHOROBY NEREK W
BADANEJ POPULACII

= cukrzycowa choroba nerek = ktebuszkowe zapalenie nerek
= nefropatia nadcis$nieniowa Srodmigzszowe zapalenie nerek

® przyczyna nieznana

Srednia wieku badanych chorych wynosita 57,46 + 17,6 lat. Ze wzgledu na wiek
chorych wyodrebniono podgrupe pacjentéw (llla) powyzej 65rz (n=33) i drugg
podgrupe (llIb) ponizej 65rz (n=72).

Wsréd badanych byto 49 mezczyzn, ktérych zaliczono do podgrupy IVa i 56 kobiet,
ktore wigczono do podgrupy 1Vb.

W chwili wigczenia do badania czas leczenia DO wynosit od 6 miesiecy do 140
miesiecy, $rednio 36,06 £ 23,70, w tym 54 chorych byto leczonych powyzej 3 lat,
zaliczono ich do podgrupy Xlla i 51 chorych ponizej 3 lat (podgrupa XllIb).
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Wskaznik BMI (body mass index) obliczono wg wzoru:

masa ciata (kg)

BMI =

wzrost (m?2)

Masa i wzrost pacjentow byly oceniane na czczo na elektronicznej wadze lekarskiej
ze wzrostomierzem. Wg WHO prawidtowe wartosci BMI mieszczg sie w granicach:
18,5-24,9, nadwaga (bez otytosci) 25-29,9, otytos¢ | stopnia 30-34,9, otytosc Il
stopnia 35-39,9 i otytosc lll stopnia lub ekstremalna BMI réwne lub wieksze 40.
Rycina 2 dokumentuje wartosci BMI chorych leczonych DO. Wiekszo$¢ chorych
leczonych DO miato nadwage badz otytosc (66,7%).

Rycina 2
Rozktad wskaznika BMI u chorych leczonych DO

WYNIKI BMI

36

31

26

21

16

11 I

. m 0

BMI<18.5 BMI18.5- BMI25.0- BMI30.0- BMI35.0-
24.9 29.0 34.9 39.9

)]

Srednie wartosci BMI u 105 badanych chorych wynosito 26,67 + 4,83 i byto istotnie
statystycznie wieksze od wartosci w grupie kontrolnej 22,50 + 4,31. 4 chorych (co
stanowi 3,8% ogo6tu badanych) miato niedowage, 31 chorych (co stanowi 29,5%
0gotu badanych) przedstawiato wartosci prawidtowe BMI, u 49 chorych (co stanowi

46,7% ogotu badanych) wystepowata nadwaga, u 14 chorych (co stanowi 13,3%
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ogotu badanych) | stopien otytosci, u 7 chorych (co stanowi 6,7% ogétu badanych) Il

stopien otytosci.

Tabela | obrazuje dane demograficzne takie jak: wiek, pte¢, czas dializoterapii i

wskazniki BMI pacjentéw leczonych DO i grupy kontrolne;j.

Tabela |

Podstawowe dane demograficzne (wiek, pte¢), czas dializoterapii i wskazniki
BMI pacjentéw leczonych DO i grupy kontrolnej

56 KOBIET (53,4%)

PARAMETR GRUPA BADANA GRUPA KONTROLNA
(N=105) (N=30)

WIEK 57,46 +17,6 55,0 + 23,8

PLeC 49 MEZCZYZN (46,6%) 10 MEZCZYZN (33,3%)

20 KOBIET (67,7%)

CZAS DIALIZOTERAPII 6-140miesiecy; Nie dotyczy
$rednio 36,02 + 23,70
BMI 26,67 + 4,38 22,5 44,31

Maksymalny okres obserwacji prospektywnej chorych ocenianych w badaniu

wstepnym wynosit 72 miesigce.
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4.2. Pomiar dobowej diurezy

Pomiaru objetosci dobowej diurezy pacjent dokonywat w domu, przez 7 dni po
wigczeniu do badania. W pierwszym dniu pierwszg poranng porcje moczu (po nocy)
odrzucano. Kazdg kolejng objetos¢ pacjent opisywat w dzienniczku, pomiar dobowy
konczyt sie pierwszg poranng porcjg moczu nastepnego dnia. Pomiary zakohczono
na pierwszej porannej porcji moczu (z nocy) 6ésmego dnia. Do analizy w pracy

wykorzystano srednig objetos¢ moczu z 7 pomiaréw dobowych.

Wartosci referencyjne: anuria i oliguria < 500ml moczu/dobe; wartos¢ prawidtowa

>500ml moczu/dobe.

Wyodrebniono podgrupe pacjentéw Vla z diurezg resztkowg ponizej 500ml (n=27) i
podgrupe VIb z diurezg resztkowg powyzej 500ml (n=78).

4.3. Ocena adekwatnosci DO

Adekwatnos¢ dawki dializy, czyli wspotczynnik dostarczonej dawki dializy szacowano
na podstawie wyliczen klirensu mocznika Kt/V (gdzie K- oznacza klirens mocznika,
t- czas leczenia, V- objetos¢ dystrybucji mocznika, czyli catkowitg zawarto$¢ wody w
ustroju). Do oceny adekwatnosci dializy otrzewnowej niezbedny jest catkowity
wspoétczynnik Kt/V, bedgcy sumg Kt/V otrzewnowego i Kt/V nerkowego. Otrzewnowa
skltadowa Kt/V obliczana jest na podstawie pomiaru zawartosci mocznika w dobowej
zbidrce ptynu dializacyjnego. Nerkowa sktadowa Kt/V odpowiada resztkowej funkciji
nerek i obliczana jest analogicznie jak skladowa otrzewnowa (na podstawie
zawartosci mocznika w dobowej zbidérce moczu). Do wyzej opisanych obliczen

stosuje sie nastepujgce wzory: (54).

Kt/V otrzewnowy = D/P x Vd, gdzie D- stezenie mocznika w dializacie; P- stezenie

mocznika w surowicy; Vd- objetos¢ dobowa dilalizatu,

Kt/V nerkowy = U/P x Vm, gdzie U- stezenie mocznika w moczu; P- stezenie

mocznika w surowicy; Vm- objetos¢ dobowa moczu,

Kt/V catkowity = Kt/V otrzewnowy + Kt/V nerkowy.
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Uwaza sie, ze wartosci Kt/V powyzej badz rowne 2,1 swiadczg o adekwatnej dawce
dializy otrzewnowej (63). Na tej podstawie wyodrebniono podgrupe pacjentow Vlla z
Kt/V ponizej 2,1 (n=47) i podgrupe pacjentéw Vlib z Kt/V powyzej 2,1 (n=58).

4.4 Pomiar cisnienia tetniczego

Pomiaru cisnienia tetniczego pacjent dokonywat w domu po uprzednim przeszkoleniu
z pielegniarkg. Pozwolito to unikng¢ ryzyka reakciji ,biatego fartucha”. Wg Aktualnych
Zalecen postepowania w chorobach uktadu sercowo-naczyniowego z 2012 roku (62)
,<domowe pomiary BP wykazujg duzg zgodnos¢ ze Srednig z pomiaréw dziennych
ABPM”. Pacjent dokonywat pomiaréw cisnienia tetniczego na ramieniu
niedominujgcej konczyny gornej metodg Korotkowa, w pozycji siedzgcej po 15

minutowym odpoczynku 4 razy w ciggu doby przez 7 dni.

Nadcisnienie tetnicze rozpoznawano na podstawie Sredniej obliczonej z 4 pomiaréw
w ciggu doby przez 6 kolejnych dni, po witgczeniu do badania (do obliczen nie

uwzgledniano pomiardow z pierwszego dnia).

W przypadku pacjentéw leczonych metodg CADO pomiaru dokonywano po kazdej
wymianie, tj. w odstepach 4-ro godzinnych, u chorych leczonych metodg ADO przed i

po wymianie nocnej i dwa razy w ciggu dnia w odstepach 4 godzinnych.

Wartosci cisnienia skurczowego i rozkurczowego mierzono z doktadnoscig do
2 mmHg. Wartosci powyzej 135/85 mmHg traktowano jako nadcisnienie tetnicze
(62).

Wyodrebniono podgrupe pacjentow Villa z nadcisnieniem tetniczym (n=53)

i podgrupe pacjentéw Vllib bez nadci$nienia tetniczego (n=52).

4.5 Ocena niedokrwistosci

Do oceny niedokrwistosci wykorzystano pomiar stezenia hemoglobiny (g/dl) we krwi.
W tym celu wykonywano chorym badanie morfologii krwi rutynowymi metodami
laboratoryjnymi za pomocg analizatora hematologicznego firmy Sysmex XS

(Japonia).
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Wartosci hemoglobiny ponizej 12,0 g/dl traktowano jako niedokrwistos¢. Na tej
podstawie wyodrebniono podgrupe pacjentow 1Xa ze stezeniem hemoglobiny ponizej
12,0 g/dl (n=59) i podgrupe pacjentdéw IXb ze stezeniem hemoglobiny powyzej 12,0
g/dl (n=46).

4.6 Ocena stanu zapalnego

Do oceny stanu zapalnego wykorzystano stezenie wybranych biochemicznych

parametréw w surowicy takich jak: biatka C-reaktywnego (CRP), TNF-alfa i leptyny.

Stezenie CRP w surowicy oznaczono metodg iloSciowg za pomocg rutynowego testu
immunoturbidymetrycznego  wzmocnionego czasteczkami  lateksu. Badanie

wykonano na analizatorze COBAS 6000 firmy La Roche (Szwajcaria).

Stezenie TNF-alfa w surowicy oznaczono metodg ilosciowg przy uzyciu
immunoenzymatycznego ELISA z wykorzystaniem zestawow firmy R&D Systems
(USA).

Stezenie leptyny w surowicy oznaczono metodg iloSciowg za pomocag testu
immunoenzymatycznego ELISA z wykorzystaniem zestawéw firmy LINCO Research
(USA).

Jako kryterium $wiadczgce o stanie zapalnym uznano wartosci: CRP powyzej

10mg/l, TNF-alfa powyzej 6,6 pg/ml i leptyny powyzej 5,5ng/ml w surowicy.

Na tej podstawie wyodrebniono podgrupe chorych Xa ze stanem zapalnym (n=40) i

podgrupe chorych Xb bez stanu zapalnego (n=65).

4.7 Ocena stanu odzywienia chorych

Stan odzywienia badanej populacji oszacowano na podstawie skali SGA oraz
stezenia wybranych biochemicznych parametrow oznaczonych w surowicy takich jak:

albumina i grelina.

lloSciowa subiektywna ocena stanu odzywienia wg SGA (SGA, ang. Subjective

Global Assessment), wzor karty badania zamieszczony jest ponizej (tab. 1), skladata
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sie z dwdch czesci: wywiadu oceniajgcego samodzielnos¢ chorego w wykonywaniu
codziennych czynnosci, wystepowania objawow ze strony przewodu pokarmowego
(brak apetytu, wymioty, biegunki, nudnosci), rodzaju stosowanej diety, zmiany masy
ciala w ciggu ostatnich 6 miesiecy oraz badania fizykalnego — majgcego na celu
ocene zawartosci tkanki podskoérnej oraz miesniowej (zaniki miesniowe). Kazda z
cech oceniana byta w skali od 1 (norma) do 5 punktéw (ciezkie zaburzenie).
Minimalna ilos¢ punktow mozliwa do zdobycia to 7- swiadczy ona o normalnym
stanie odzywienia, maksymalna ilo$¢ punktéw to 35, interpretowane jako ciezkie

niedozywienie. O niedozywieniu swiadczg juz wartosci SGA powyzej 13 pkt (109).

Tabela ll

Subiektywna ocena stanu odzywienia

Skala ocen 1 2 3 4 5 Ocena
BADANIE PODMIOTOWE
Zmiana masy w brak Iub
ostatnich 6 <5% 5-10% 10-15% > 15%
L wzrost
miesigcach
Przyjmowgnie Normalne suboptymalne, dieta _ ptynna Glodzenie
pokarmow pok. State ptynna niskokaloryczna
Objawy ze brak
strony przewodu Brak Nudnosci Wymioty Biegunka taknieni
aknienia
pokarmowego
Inwalidyzacja trudnosci w w zakresie
zwigzana z Brak Poza domem codziennym Mata aktywnos¢ | krzesta/
niedozywieniem Zyciu tozka
bardzo
Choroby o istotne lub s ciezkie
wspdtistniejgce Brak Niewielkie wiek > 75 lat Cigzkie lub
mnogie
BADANIE PRZEDMIOTOWE
Zmniejszenie
tkanki Brak Mierne Ciezkie
thuszczowej
Zmniejszenie
masy Brak Mierne Ciezkie
miesniowe;j
OCENA LACZNA

na podstawie: Kalantar-Zadeh K. i wsp. (64).

Stezenie albuminy (g/dl) w surowicy oznaczone zostato rutynowymi metodami
laboratoryjnymi (z zielenig bromokrezolowg) na analizatorze COBAS 6000 firmy La

Roche (Szwajcaria).
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Natomiast stezenie greliny w surowicy oznaczone zostato metodg iloSciowg za
pomocg testu radioimmunologicznego przy uzyciu zestawu firmy LINCO Research
(USA).

Jako kryterium swiadczgce o niedozywieniu traktowano wartosci SGA powyzej 13

punktéw, albuminy ponizej 3,8g/dl i greliny powyzej 1009,7pg/ml.

Na tej podstawie wyodrebniono podgrupe pacjentdéw Xla z niedozywieniem (n=3) i

podgrupe chorych Xlb bez wyktadnikow niedozywienia (n=102).

4.9 Ocena prospektywna badanej populacji

W ocenie prospektywnej trwajgcej maksymalnie 72 miesigce udokumentowano
zgony pacjentéw. Wyodrebniono dwie podgrupy pacjentow: podgrupa Va chorzy,

ktérzy zmarli w czasie obserwacji (n= 39) i podgrupa Vb chorych zyjacych (n=66).

4.10 Badanie echokardiograficzne

Badanie echokardiograficzne wykonywano za pomocg aparatu Sonos 1000S firmy
Helwett Packard gtowicg 3,5 MHz wg standardéw echokardiograficznych Polskiego
Towarzystwa Kardiologicznego z 2007 roku i Amerykanskiego oraz Europejskiego
Towarzystwa Echokardiograficznego z 2005 roku. Badanie wykonywane byto przez
tego samego echokardiografiste. Uzyskano obrazy jednowymiarowe (M-mode) i
dwuwymiarowe w projekcji przymostkowej. W pracy wykorzystano pomiary
nastepujgcych parametrow: wymiar koncoworozkurczowy lewej komory (LVEDD),
wymiar koncowoskurczowy lewej komory (LVESD), przegrody miedzykomorowej
(IVS), tylnej sciany lewej komory (LVPW). Wartosci rozkurczowe oceniane byty
synchronicznie z zatamkiem R w elektrokardiogramie, natomiast wartosci skurczowe
synchronicznie z ramieniem zstepujgcym zatamka T elektrokardiogramu. W ocenie
przyjmowane byly Srednie z trzech cykléw serca. Mase miesnia lewej komory
wyliczano wg formuty Devereux (57). Uzyskane wyniki odnoszono do powszechnie

przyjetych zakreséw norm dla dorostych (tab. IlI).
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Tabela lll

Zakresy norm masy lewej komory

Masa lewej komory (g)

Kobiety 66-150

Mezczyzni 96-200

zmodyfikowane na podstawie Devereux i wsp.(57).

Zakres norm wymiarow lewej komory serca i grubosci przegrody miedzykomorowej
w prezentacji M w projekcji przymostkowej osi dtugiej przedstawiono w tabeli IV.

Tabela IV

Wartosci referencyjne wymiaréw lewej komory serca i przegrody
miedzykomorowej w prezentacji M w projekcji przymostkowej

Lewa komora- rozkurcz Zakres norm: 36-56mm
Lewa komora-skurcz Zakres norm: 23-39mm
Przegroda miedzykomorowa Zakres norm: 6-11mm
Tylna $ciana lewej komory Zakres norm: 6-11mm

zmodyfikowane wg Echokardiografii praktycznej pod redakcjg P.Podolca i wsp. (58).

Oceny funkciji rozkurczowej lewej komory dokonano na podstawie spektrum naptywu
mitralnego. W tym celu badanie wykonano w projekcji koniuszkowej z
wykorzystaniem opcji dopplera pulsacyjnego (bramka umieszczona na poziomie

koncow ptatkéw mitralnych).

Brano pod uwage nastepujgce parametry:

* maksymalng predko$c¢ fali wczesnego naptywu (E),
 fali przedsionkowej (A),

+ stosunek E/A,

» czas deceleraciji fali E (DT).
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Na podstawie kompleksowej oceny powyzszych parametréw badanych chorych
podzielono na 3 podgrupy w zaleznosci od stopnia zaawansowania dysfunkcji
rozkurczowej: podgrupa la - uposledzona relaksacja, podgrupa Ib-
pseudonormalizacja oraz podgrupa Ic - zaburzenia o charakterze restrykcji. Kryteria
rozpoznania zaburzen funkcji rozkurczowych lewej komory serca z podziatem na

poszczegolne jej typy przedstawiono w tabeli V.

Tabela V

Kryteria rozpoznania zaburzen funkcji rozkurczowej LK

NORMA ZABURZENIA RELAKSACII PSEUDONORMALIZACIA RESTRYKCJA
E/A 1-2 E/A<0,8 E/A0,8-1,5 E/A >=2
DT 150-200ms DT>200ms DT 160-200ms DT<160ms

zmodyfikowane na podstawie Nagueh SF i wsp. (59).

Uposledzona relaksacja jest tagodng, jeszcze w petni odwracalng formg dysfunkcji
rozkurczowe] lewej komory. Charakteryzuje sie zmniejszong predkoscig fali E z
kompensacyjnym wzrostem predkosci fali A i wydtuzonym czasem deceleracji fali E
(DT). Pseudonormalizacja charakteryzuje sie postepujgcym spadkiem podatnosci
miesnia lewej komory (wzrasta jego sztywnos$¢) oraz podwyzszonym cisnieniem
napetniania, ktore maskuje wartosci dopplerowskich parametréw naptywu mitralnego
(60). Jest to forma nieodwracalna, za spadek podatnosci odpowiadajg strukturalne
zmiany budowy serca takie jak: widknienie, bliznowacenia lub naciek (61). Dalsze
zmniejszenie  podatnosci miesnia lewej komory prowadzi do restrykcji
charakteryzujgcej sie istotnie podwyzszonym cisnieniem napetniania lewej komory
oraz wzrostem predkosci fali E i E/A>2 i wyraznie skroconym czasem deceleraciji
<160ms (60). W dalszej czesci pracy chorych zakwalifikowanych do poszczegdlnych
podgrup zaburzonego naptywu mitralnego wg tabeli powyzej (zaburzenia relaksaciji,
pseudonormalizacja badz restrykcja) okresla¢ bedziemy jako chorych z dysfunkcjg

(niewydolnoscig) rozkurczowg lewej komory serca.

Frakcja wyrzutowa byla oceniana w projekcjach koniuszkowych dwu i

czterojamowych, wg metody Simpsona. Zakres normy u oséb dorostych w badaniu
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echokardiograficznym wynosi 55-70% (58). Badanych chorych podzielono zatem na
2 podgrupy w zaleznosci o wartosci frakcji wyrzutowej: podgrupa lla z obnizong
wartoscig frakcji wyrzutowej LK (EF < 55%) i podgrupa llb z prawidtowg wartoscig
frakcji wyrzutowej LK (EF> 55%). W dalszej czesci pracy chorych z obnizong
wartoscig EF (<55%) okresla¢ bedziemy jako chorych z dysfunkcjg (niewydolnoscig)

skurczowg lewej komory serca.

4.11. Grupa kontrolna

Grupa kontrolna zostata udostepniona przez p. dr med. Arkadiusza Stasiewskiego.
Stanowito jg 30 zdrowych ochotnikow w wieku 55,0 £ 23,8 lat (20 kobiet i 10
mezczyzn), u ktérych wykonywano badania laboratoryjne celem oceny obecnosci

niedokrwistosci, stanu zapalnego i stanu odzywiania.

Dokonano obliczenia $rednich wartosci cisnienia tetniczego na podstawie 4
pomiaréw cisnienia tetniczego wykonywanych samodzielnie w ciggu doby przez 7
kolejnych dni od dnia wigczenia do badania (do obliczehr Srednich warto$ci RR nie
uwzgledniono pomiaréow z pierwszego dnia). Wartosci powyzej 135/85 mmHg

traktowano jako nadcisnienie tetnicze (62).

U wszystkich ochotnikow grupy kontrolnej wykonano badanie echokardiograficzne.
Wyniki badania echokardiograficznego odnoszono do przedstawionych w tabelach w
podrozdziale 4.9 zakreséw norm.

W oparciu o0 mase i wzrost ciata badanych ochotnikéw obliczono wskaznik BMI (body
mass index). Postuzyt on do poréwnania wskaznika BMI (jako czynnika
demograficznego) grupy kontrolnej z badang grupg chorych. Ochotnicy byli wazeni

na czczo na elektronicznej wadze lekarskiej ze wzrostomierzem.

4.12. Analiza statystyczna

Uzyskane wyniki badan poddane zostaty analizie statystyczne. Statystyka opisowa
obejmowata oznaczenie Sredniej arytmetycznej i odchylenia standardowego.
Normalnos¢ rozktadu zmiennych oceniano za pomocg testu Shapiro-Wilka. Analize
statystyczng dla zmiennych niepowigzanych przeprowadzano przy uzyciu testu t-

Studenta. W przypadku braku normalnosci rozktadu stosowano test
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nieparametryczny U Manna-Whitneya. Korelacje jednoczynnikowe oznaczano
metodg korelacji liniowej r Pearsona lub nieparametrycznej R Spearmana. Wartosci
p<0,05 uznano za istotne statystycznie. Do oceny istotnosci wptywu zmiennych

obserwowanych na zmienne zalezne zastosowano analize regresji wielorakiej.

Na podstawie modelu regresji logistycznej oceniano istotnos¢ wptywu zmiennych

obserwowanych na przezywalnos¢ pacjentow.

Przy uzyciu krzywych przezycia oceniano czas przezycia i poréwnano istotnosc

réznic w przezywalnosci na podstawie testu log-rank.

Czestos¢ wystepowania wybranych czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego: wieku
powyzej 65rz, ptci meskiej, czasu dializoterapii powyzej 3 lat, diurezy resztkowej
ponizej 500ml/dobe, nadcisnienia tetniczego, stanu zapalnego, niedozywienia u
pacjentow z i bez zwiekszonej masy LK, ze zwiekszong i prawidtowg gruboscig
przegrody miedzykomorowej, z zaburzeniami rozkurczu LK (o typie relaksacji,

pseudonormalizacji i restrykcji) i z prawidtowg lub obnizong frakcjg wyrzutowg LK w

poréwnaniu z odpowiednimi podgrupami oceniono testem chi?.

Do obliczen statystycznych wykorzystano program Statistica for Windows wersja
10.0 (Stat Soft, Inc, USA), 2012.
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5. KRYTYKA METODY

Grupa badanych chorych skftadata sie z chorych leczonych dializg otrzewnowg w
systemie ciggtej ambulatoryjnej dializy otrzewnowej (CADO) i chorych leczonych
metodg automatycznej dializy otrzewnowej (ADO). Ze wzgledu na matg liczebnos¢
obu grup nie zastosowano podziatu na grupe chorych leczonych CADO i ADO.
Grupe badanych chorych potraktowano tgcznie jako chorych leczonych dializg

otrzewnowa.

Analizie poddano jedynie kilka wybranych czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego,

CO ogranicza jej wartosc.

W pracy nie oceniono stanu przewodnienia chorych. Brano pod uwage tylko dobowg
Srednig objetos¢ wydalanego moczu tzw. diureze resztkowg i przy interpretacji

niektérych wynikoéw badan stezenie albumin w surowicy.
Do oceny echokardiograficznej wybrano jedynie czes¢ parametrow badania.

Wszystkie badania zostaty przeprowadzone jednorazowo w chwili wigczenia do
badania po uzyskaniu zgody chorego. Badanie miato charakter przekrojowy. W
okresie obserwacji chorzy pozostawali w statej opiece lekarzy i osrodka

prowadzgcego.

Nie wykonywano 24-godzinnego pomiaru ci$nienia tetniczego. Pomiary cisnienia
tetniczego wykonywano metodg domowg tradycyjng 4 razy w ciggu doby przez 7 dni.

Przedstawiano srednie wyniki z 6 dni pomiardw.
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6. WYNIKI

W tabeli VI przedstawiono poréwnanie srednich +SD wybranych parametrow
klinicznych oraz badan laboratoryjnych pacjentéw leczonych dializg otrzewnowg

(DO) i grupy kontrolne;.

Tabela VI

Poréwnanie srednich £SD wybranych parametréw klinicznych oraz badan
laboratoryjnych pacjentéw leczonych dializg otrzewnowg i grupy kontrolnej

Parametr Pacjenci leczeni DO Grupa kontrolna | Istotnosé
(N=105) (N=30) (p)
Czas leczenia DO 3,02 £1,27
KtV 2,61+0,91
Cisnienie skurczowe (mmHg) 137,67 + 23,20 116,56 + 2,70 <0,05
Cisnienie rozkurczowe (mmHg) 78,40 £ 14,62 69,20 + 5,20 <0,05
Stezenie hemoglobiny we krwi (g/dl) 11,06 £ 1,74 14,60+2,80 <0,05
Stezenie CRP (mg/l) w surowicy 14,43+21,33 3,21%£1,20 <0,05
Stezenie TNF-alfa (pg/ml) w surowicy 12,77+3,39 6,60+£2,09 <0,05
Stezenie leptyny (ng/ml) w surowicy 44,94+13,00 5,50£2,50 <0,05
Stezenie albumin (g/dl) w surowicy 3,5610,67 4,30+2,10 <0,05
Stezenie greliny (pg/ml) w surowicy 502,33+468,55 1009,70+£359,70 <0,05
SGA (punkty) 9,22+205| e e

Jak wynika z tabeli VI pacjenci leczeni DO mieli istotnie wyzsze: Srednie wartosci
cisnienia skurczowego i rozkurczowego, srednie stezenie w surowicy CRP, TNF-alfa
i leptyny, oraz nizsze: stezenie hemoglobiny we krwi oraz stezenie w surowicy

albumin i greliny niz osoby z grupy kontrolne;j.

W tabeli VIl poréwnano $rednie = SD wybranych parametréw badania

echokardiograficznego u chorych leczonych DO (grupa badana) i grupy kontrolnej:
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Tabela VI

Poréwnanie srednich £ SD wybranych parametréw badania

echokardiograficznego u chorych leczonych DO i grupy kontrolnej

Parametr Grupa badana (n=105) Grupa kontrola (n=30) Istotnos¢ (p)

<0,05

masa lewej komory (g) 241.8 +/- 75.14 135.7+/- 31.3
<0,05

IVS (cm) 1.28 +/- 0.29 0.94 +/- 0.13
<0,05

LVPW (cm) 1.24 +/- 0.27 0.99 +/- 0.16
Ns

LVEF (%) 57.44 +/- 11.1 62.2 +/- 6.8
<0,05

E (cm/s) 86.27 +/-36.20 88.5 +/- 13.9
<0,05

A (cm/s) 86.66 +/-25.80 73.4 +/- 10.5
<0,05

E/A 0.99 +/- 0.49 1.24 +/- 0.28
<0,05

DT (ms) 232.36+/- 83.77 200.11+/- 10.15

Z tabeli VII wynika, ze chorzy leczeni DO mieli istotnie wiekszg: mase lewej komory

serca, grubos¢ przegrody miedzykomorowej (IVS), grubos¢ sciany tylnej lewej

komory (LVPW), fale przedsionkowg (A), dtuzszy czas deceleracji fali E (DT), oraz

istotnie mniejszg: fale wczesnego naptywu (E), stosunek E/A, natomiast nie roznili sie

istotnie Srednimi wartosciami frakcji wyrzutowej (LVEF).

W tabeli VIII porownano wybrane parametry demograficzne, kliniczne, laboratoryjne i

wybrane parametry badania echokardiograficznego w 3 podgrupach chorych

leczonych DO z zaburzeniami rozkurczu lewej komory serca:

e z zaburzeniami relaksacji LK (podgrupa la; n=33),

e z zaburzeniami o typie pseudonormalizacji (podgrupa Ib; n=58),

e z zaburzeniami o typie restrykcji (podgrupa Ic; n=4).
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Tabela VIII

Poréwnanie @ wybranych parametrow  demograficznych, klinicznych,
laboratoryjnych i wybranych parametréw badania echokardiograficznego w 3
podgrupach chorych leczonych DO z zaburzeniami rozkurczu LK

Parametr Podgrupa la Podgrupa lb Podgrupa lc Istotnos¢ (p)

(n=33) (n=58) (n=4) pomiedzy lai lb

Wiek (lata) 63,03 £ 12,85 55,10 £ 15,41 60,0 £ 24,7 <0,02

Pte¢ M/K 8/25 28/30 3/1 <0,05

BMI 28,03 +£4,94 26,19+ 4,74 25,1+6,38 Ns

Czas dializ (lata) 282+1.35 3,24 £2,23 4,39+234 Ns

Dobowa diureza (ml) 1070,0+746,86 | 1267,20+795,25 | 800,00+808,00 Ns

Kt/V 2,55+0,94 2,57 £ 0,86 283+1,42 Ns

Cisnienie skurczowe 139,52 + 23,39 138,03 £ 22,79 106,0 £ 12,3 Ns

(mmHg)

Cisnienie rozkurczowe 78,73 £11,13 79,07 £ 17,02 68,0 + 6,27 Ns

(mmHg)

Stezenie hemoglobiny we 11,31+ 1,53 11,76 £ 1,91 11,9+1,23 Ns

krwi (g/dl)

Stezenie CRP (mg/l) w 15,87 £ 19,13 14,63 + 24,24 15,60 14,50 Ns

surowicy

Stezenie TNF-alfa (pg/ml) 13,27 2,59 12,24 + 3,43 15,5 3,98 Ns

W surowicy

Stezenie leptyny (ng/ml) w 56,90 + 11,66 40,31 £11,93 49,70 6,53 <0,03

surowicy

Stezenie albumin (g/dl) w 3,41 £ 0,67 3,60 £ 0,66 3,45+0,73 Ns

surowicy

Stezenie greliny (pg/ml) w 565,79+630,43 497,59+426,36 | = -------------ee- Ns

surowicy

SGA (punkty) 9,20 £ 1,74 9,03 £ 1,42 10,5+ 4,95 Ns

Fala E (cm/s) 73.79 £ 37.79 93.59 £ 30.97 | 107.00 £ 12.50 <0.05

Fala A (cm/s) 98.29 + 21.86 84.85+21.92 | 45.50+17.10 <0.05

E/A 0.70 £ 0.09 1.10 £ 0.32 2.69 £ 1.21 <0.05

DT (ms) 277.76 £ 54.65 206.76 £ 91.33 | 170.00 £ 11.50 <0.05

LVEF (%) 58,75 £ 9,38 58,38 £+ 8,48 | 35,50 + 28,30 Ns

masa LK (g) 242.47+68.72g 239.64 £89.58 | 222.0+111.0 Ns

Zgodnie z kryteriami rozréznienia typow zaburzen rozkurczu LK, $rednie wartosci +
SD fali E, fali A i stosunku E/A, czasu deceleracji (DT) roznity sie istotnie miedzy
podgrupami la i Ib. Natomiast podgrupy nie roznity sie istotnie srednimi: masy LK i
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frakcji wyrzutowej LK. Jak wynika z powyzszej tabeli VIII w podgrupie la byli chorzy
istotnie starsi w stosunku do podgrupy b, a takze zaburzenia rozkurczu LK serca o
typie relaksacji wystepowaty istotnie czesciej u kobiet. Poza tym istotnie wyzsze
Srednie stezenie + SD leptyny wystepowato u chorych w podgrupie la w poréwnaniu

do podgrupy Ib.

U pacjentéw leczonych DO z zaburzeniami rozkurczu LK stwierdzono nastepujgce

istotne korelacje dodatnie:
* pomiedzy stezeniem hemoglobiny, a stosunkiem E/A r=0,22 (p<0,03),
* pomiedzy stezeniem CRP, a masg lewej komory r=0,26 (p<0,01),

+ pomiedzy stezeniem CRP, a gruboscig przegrody miedzykomorowej r=0,27
(p<0,0048),

* pomiedzy stezeniem CRP, a gruboscig tylnej sciany lewej komory r=0,25
(p<0,01),

a takze istotne korelacje ujemne:
» pomiedzy wiekiem chorych a wartoscig frakcji wyrzutowej r=-0,25 (p<0,02),

* pomiedzy wielkoscig diurezy dobowej a gruboscig tylnej Sciany lewej komory
r=-0,20 (p<0,04).

Zaledwie u 10 chorych leczonych DO nie stwierdzono zaburzen rozkurczu LK serca.
W grupie tych chorych byli mezczyzni, wszystkie kobiety leczone DO wykazywaty

zaburzenia rozkurczu LK serca.

W tabeli IX przedstawiono poréwnanie wieku, ptci i wybranych parametréw
klinicznych i laboratoryjnych badanych chorych podzielonych na 2 podgrupy: z
obnizong frakcjg wyrzutowg LK ponizej 55% (podgrupa lla) i prawidtowg frakcjg
wyrzutowg LK powyzej 55% (podgrupa llb)
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Tabela IX

Poréwnanie srednich * SD wybranych parametréow demograficznych,
klinicznych i biochemicznych oraz wybranych parametrow badania
echokardiograficznego u chorych z obnizong frakcja wyrzutowg LK (podgrupa

lla) i prawidtowg frakcjg wyrzutowg LK (podgrupa lib)

Parametr Podgrupalla z Podgrupallb z
LVEF <55% LVEF >55% Istotnosé (p)
(n=17) (n=88)

Wiek (lata) 63,29 + 14,71 55,40 + 15,79 <0,02
Ple¢ M/K 4/13 45/43 <0,05
BMI 28,03 + 6,20 26,16 + 4,46 Ns
Czas dializ (lata) 3.38 £ 1.67 3.03+2.11 Ns
Dobowa diureza (ml) 935.29 + 865.26 1215.71 £ 745.35 Ns
Kt/V 2,63 +0,88 2,46 0,78 Ns
Cisnienie skurczowe (mmHg) 122,06 £ 15,16 139,31 + 23,91 <0,003
Cisnienie rozkurczowe (mmHg) 72,47 £ 7,62 78,19 + 11,68 <0,04
Stezenie hemoglobiny we krwi (g/dl) 11,28+1,13 11,61+£1,95 Ns
Stezenie w surowicy CRP (mg/l) 26,70 + 26,40 12,97 + 21,40 <0,005
Stezenie w surowicy TNF-alfa (pg/ml) 14,43 + 3,36 11,98 + 3,19 Ns
Stezenie w surowicy leptyny (ng/ml) 51,50 + 14,47 41,66 £ 11,28 Ns
Stezenie w surowicy albumin (g/dl) 3,20 £ 0,65 3,60 + 0,67 <0,02
Stezenie w surowicy greliny (pg/ml) 438,74 + 274,88 566,87 + 558,37 Ns
SGA (punkty) 9,14 +1,57 8,92 £ 1,65 Ns
LVEF (%) 40.18 £ 12.49 61.63 + 5.22 <0,05
Fala E (cm/s) 83.37 + 30.60 86.65 + 30.60 Ns
Fala A (cm/s) 72.00 + 32.20 89.72 + 22.25 <0.05
E/A 1.10 £ 0.09 0.96 + 0.09 Ns
DT (ms) 182.91 +71.11 237.43 £97.75 <0.05
masa LK (g) 255.42+ 72.60 239.23 + 85.93 Ns

Podgrupe lla stanowito 17 chorych, czyli 16,2% badanej populacji. Chorzy ci byli
Srednio istotnie starsi niz chorzy z podgrupy llb. Poza tym istotnie czesciej obnizona
EF lewej komory wystepowata u kobiet. W podgrupie lla stwierdzono istotnie nizsze:
Srednie wartosci £+ SD ci$nienia skurczowego, rozkurczowego, a takze srednie
stezenie albumin w surowicy, natomiast istotnie wyzsze byty Srednie stezenia + SD

biatka CRP w surowicy niz w podgrupie llb z prawidtowg LVEF.
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Zgodnie z kryteriami podziatu badanych chorych srednie wartosci £+ SD frakcji
wyrzutowej LK roznity sie istotnie pomiedzy podgrupg lla i llb. Z tabeli IX wynika
takze, ze chorzy w podgrupie lla mieli istotnie mniejsze srednie wartosci + SD fali A

oraz istotnie krotszy czas deceleraciji fali E (DT) niz chorzy z podgrupy llb.
W podgrupie lla stwierdzono nastepujgce istotne korelacje dodatnie:
* pomiedzy stezeniem CRP, a masg lewej komory r=0,53 (p<0,05),

+ pomiedzy stezeniem CRP, a gruboscig przegrody miedzykomorowej r=0,72
(p<0,001),

* pomiedzy stezeniem CRP, a gruboscig tylnej Sciany lewej komory r=0,49
(p<0,04),

oraz istotne korelacje ujemne:
* pomiedzy stezeniem CRP, a dlugoscia fali A r=-0,55 (p<0,02),
* pomiedzy stezeniem CRP, a stosunkiem E/A r=-0,51 (p<0,04),

* pomiedzy stezeniem albumin, a gruboscig tylnej $ciany lewej komory r=-0,48
(p<0,05).

Do podgrupy llb zaliczono 88 chorych z prawidtowg wartoscig frakcji wyrzutowej
LK>55% (tab. V), co stanowi 83,8% badanej populaciji.

W podgrupie llIb stwierdzono nastepujgce istotne korelacje dodatnie:
* pomiedzy cisnieniem skurczowym, a masg lewej komory r=0,28 (p<0,03),
* pomiedzy cisnieniem rozkurczowym, a masg lewej komory r=0,38 (p<0,001),

* pomiedzy stezeniem CRP, a gruboscig przegrody miedzykomorowej r=0,28
(p<0,02),

oraz istotne korelacje ujemne:

+ pomiedzy wielkoscig dobowej diurezy, a gruboscig przegrody miedzykomorowej
r=-0,32 (p<0,006),
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» pomiedzy wartoscig cisnienia skurczowego, a wartoscig frakcji wyrzutowej EF
r=-0,31 (p<0,008).

Z porownania istotnych korelacji w podgrupach lla i Ilb wynika, ze u chorych ze
zmniejszong LVEF wyzsze stezenie CRP w surowicy Kkoreluje z parametrami
Swiadczacymi o przeroscie LK serca, oraz wptywa na parametry swiadczgce o
uposledzonym rozkurczu LK. Natomiast u pacjentow z prawidtowg LVEF wyzsze
wartosci cisnienia tetniczego wptywajg na zwiekszong mase LK i wartosci cisnienia

skurczowego korelujg ujemnie z wielkoscig LVEF.

6.1. Poréwnanie wybranych parametrow demograficznych, klinicznych i
echokardiograficznych u chorych starszych (podgrupa llla >65rz) i miodszych
(podgrupa llib <65rz)

W tabeli X przedstawiono poréwnanie srednich + SD wieku, BMI, czasu leczenia DO,
diurezy dobowej, Kt/V oraz wybranych parametréw badan laboratoryjnych i
wybranych parametrow badania echokardiograficznego u chorych starszych i

miodszych w badanej populaciji.
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Tabela X

Poréwnanie srednich * SD wieku, BMI, czasu leczenia DO, diurezy dobowej,
wybranych
parametrow badania echokardiograficznego u chorych starszych i mtodszych

Kt/V oraz wybranych parametrow badan

w badanej populacji

laboratoryjnych

Parametr Podgrupa llla >65rz podgrupa llib Istotnosé (p)
(n=33) <65rz
(n=72)

Wiek (lata) 74,76 + 5,98 49,53 + 12,52 <0,05
BMI 28,64 + 4,59 25,77 £ 4,70 <0,006
Czas dializ (lata) 3,31+1,76 2,85+ 2,08 Ns
Dobowa diureza (ml) 1145,45 + 764,48 1294,44 + 866,09 Ns
Kt/V 2,60 £ 0,82 2,61+ 0,96 Ns
Cisnienie skurczowe (mmHg) 132,97 + 23,92 139,78 + 22,71 Ns
Cisnienie rozkurczowe (mmHg) 74,88 + 20,09 80,07 + 11,06 < 0,004
Stezenie hemoglobiny we krwi 11,71 £ 1,47 11,63 + 1,86 Ns
(g/d))

Stezenie w surowicy CRP (mg/l) 21,31 £ 29,65 11,28 + 15,45 <0,05
Stezenie w surowicy TNF-alfa 13,02 £ 3,43 12,60 * 3,46 Ns
(pg/ml)

Stezenie w surowicy leptyny 50,05 + 11,84 40,62 £ 12,77 Ns
(ng/ml)

Stezenie w surowicy albumin (g/dl) 3,45+ 0,71 3,61+ 0,65 Ns
Stezenie w surowicy greliny 423,43 + 277,40 530,05 + 519,74 Ns
(pg/ml)

SGA (punkty) 9,89 + 1,52 8,88 +£2,19 Ns
masa LK (g) 232.32 +/- 78.54 241.8+/- 75.14 Ns
IVS (cm) 1.28 +/-0.31 1.27 +/- 0.24 Ns
LVPW (cm) 1.24 +/-0.28 1.23 +/-0.23 Ns
Fala E (cm/s) 83.98 +/-28.96 86.35 +/-22.97 Ns
Fala A (cm/s) 88.33 +/-23.19 91.00 +/-23.83 Ns
E/A 0.95 +/-0.05 0.94 +/-0.05 Ns
DT (ms) 234.28+/- 90.33 220.06+/-78.48 Ns
LVEF (%) 58.43 +/-11.24 55.22 +/-11.24 Ns

Chorzy starsi wykazywali istotnie statystycznie wieksze srednie + SD wartosci BMI

stezenia CRP

oraz mniejsze $rednie wartosci

ciSnienia

rozkurczowego w

poréwnaniu do chorych mtodszych. Natomiast poréwnywalne podgrupy nie réznity

sie  wartosciami  innych

echokardiograficznego.

parametrow, w

tym

parametrami

badania
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W podgrupie llla chorych powyzej 65rz stwierdzono nastepujgce istotne korelacje

dodatnie:
* pomiedzy wiekiem, a masg lewej komory serca r=0,39 (p<0,04),

* pomiedzy wiekiem chorych, a gruboscig przegrody miedzykomorowej r=0,32
(p<0,006),

* pomiedzy wartoscig cisnienia skurczowego, a masg lewej komory serca r=0,39
(p<0,004),

« pomiedzy wartoscig cisnienia rozkurczowego, a gruboscig przegrody

miedzykomorowej r=0,23 (p<0,05),
* pomiedzy stezeniem CRP, a masg lewej komory serca r=0,35 (p<0,001),

* pomiedzy stezeniem CRP, a gruboscig tylnej sciany lewej komory serca r=0,35
(p<0,002),

* pomiedzy stezeniem CRP, a gruboscig przegrody miedzykomorowej r=0,34
(p<0,003),

oraz istotne korelacje ujemne:

* pomiedzy wielkoscig diurezy dobowej, a gruboscig przegrody miedzykomorowej
r=-0,24 (p<0,04),

* pomiedzy stezeniem hemoglobiny, a gruboscig tylnej Sciany lewej komory serca
r=-0,31 (p<0,008),

* pomiedzy stezeniem hemoglobiny, a masg lewej komory serca r=-0,25 (p<0,007),

* pomiedzy stezeniem hemoglobiny, a gruboscig przegrody miedzykomorowej r=-
0,21 (p<0,07).

U chorych ponizej 65rz nie stwierdzono zadnych istotnych korelacji miedzy badanymi

parametrami.

W oparciu o wyniki testu chi kwadrat nie stwierdzono istotnych réznic w czestosci
wystepowania: zwiekszonej masy LK, zwiekszonej grubosci przegrody
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miedzykomorowej, obnizonej frakcji wyrzutowej LK i zaburzen rozkurczu LK u

chorych > 65rz w poréwnaniu do chorych mfodszych.

6.2. Porownanie wybranych parametréow demograficznych, klinicznych,
biochemicznych i echokardiograficznych u badanych chorych podzielonych
zgodnie z pfcig na dwie podgrupy: INVa mezczyzni, IVb kobiety

W tabeli VII przedstawiono poréwnanie srednich + SD wieku, BMI, czasu leczenia
DO, diurezy dobowej i wybranych parametréw badania laboratoryjnego oraz
wybranych parametrow badania echokardiograficznego w badanych mezczyzn i
kobiet.
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Tabela XI

Poréwnanie srednich wieku, czasu leczenia DO, diurezy dobowej i wybranych
parametrow badania laboratoryjnego oraz wybranych parametréw badania
echokardiograficznego w badanych mezczyzn i kobiet

Parametr Podgrupa IVa Podgrupa IVb Istotnosé (p)
mezczyzni kobiety
(n=49) (n=56)

Wiek (lata) 56,94 + 15,97 57,91 + 16,19 Ns
BMI 26,85 + 4,46 26,51+ 5,17 Ns
Czas dializ (lata) 3.22 +/-2.54 2.87 +/-1.44 Ns
Dobowa diureza (ml) 1383.67 +/- 950.95 | 1128.57 +/- 705.23 Ns
Kt/v 2,60 £ 0,88 2,62 £ 0,95 Ns
Cisnienie skurczowe (mmHg) 141,00 + 20,67 134,70 £ 25,02 Ns
Cisnienie rozkurczowe (mmHg) 77,82 + 11,66 78,98 + 16,87 Ns
Stezenie hemoglobiny we krwi (g/dl) 12,04 £ 1,57 11,33 £ 1,82 < 0,006
Stezenie w surowicy CRP (mg/l) 9,56 £ 12,12 18,70 £ 26,32 Ns
Stezenie w surowicy TNF-alfa (pg/ml) 12,14 £ 4,25 13,18 £ 2,77 Ns
Stezenie w surowicy leptyny (ng/ml) 42,70 £ 9,58 46,54 + 15,13 Ns
Stezenie w surowicy albumin (g/dl) 3,72+ 0,72 3,41+£0,60 <0,003
Stezenie w surowicy greliny (pg/ml) 565,60 + 615,61 443,93 + 272,49 Ns
SGA (punkty) 8,94 £ 1,71 9,47 £ 2,34 Ns
masa LK (g) 250.63 +/-97.07 229.26+/-67.40 <0.05
IVS (cm) 1.31 +/-0.29 1.25 +/- 0.29 Ns
LVPW (cm) 1.27 +/- 0.25 1.21+/-0.28 Ns
Fala E (cm/s) 84.18+/-25.79 88.70+/-40.90 Ns
Fala A (cm/s) 82.79+/-19.96 89.35+/-29.32 Ns
E/A 1.11 +/-0.65 0.96+/-0.38 Ns
DT (ms) 223.67+/-62.21 239.96+/-98.82 Ns
LVEF (%) 58.88 +/-8.58 56.21+/-12.90 Ns
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Kobiety leczone DO wykazywaly istotnie nizsze Srednie stezenie hemoglobiny we
krwi oraz albumin w surowicy, a takze istotnie mniejszg mase LK serca niz badani
mezczyzni. Pozostate parametry nie roznity sie istotnie statystycznie w

porownywalnych podgrupach.

W podgrupie badanych mezczyzn stwierdzono nastepujgce istotne korelacje

dodatnie:

 pomiedzy wartoscig cisnienia skurczowego, a gruboscig przegrody

miedzykomorowej r=0,36 (p<0,01),

* pomiedzy stezeniem CRP, a gruboscig przegrody miedzykomorowej r=0,33
(p<0,02),

oraz ujemne:

* pomiedzy wielkoscig diurezy dobowej, a gruboscig przegrody miedzykomorowe;j
r=-0,34 (p<0,01)

* pomiedzy wielkoscig diurezy dobowej, a gruboscia tylnej $ciany lewej komory r=-
0,33 (p<0,02).

W podgrupie badanych kobiet natomiast stwierdzono nastepujgce korelacje

ujemne (brak korelacji dodatnich):
* pomiedzy wiekiem chorych, a stosunkiem E/A r=-0,31 (p<0,02),
* pomiedzy stezeniem hemoglobiny, a masg lewej komory serca r=-0,39 (p<0,001),
» pomiedzy stezeniem CRP, a stosunkiem E/A r=-0,31 (p<0,02).

W oparciu o wyniki testu chi kwadrat wykazano, ze u dializowanych otrzewnowo
mezczyzn czesto$¢ wystepowania zwiekszonej masy LK byfa istotnie rzadsza
(p<0,00002) w porownaniu do dializowanych kobiet (tab. XII) podobnie jak
zaburzenia rozkurczu lewej komory (p < 0,0002) (tab. Xlll) i obnizona frakcja
wyrzutowa LK (p< 0,04) (tab. XIV).
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Tabela XII

Czestos¢ wystepowania zwiekszonej masy LK serca u leczonych DO mezczyzn
w porownaniu do leczonych DO kobiet

Parametr Mezczyzni Kobiety Istotnosc (p)
(n=49) (n=56)
Zwiekszona masa LK serca 33 55
<0,00002
Prawidtowa masa LK serca 16 1

Z przedstawionej tabeli wynika, ze zwiekszona masa LK serca wystepowata istotnie

rzadziej u leczonych DO mezczyzn niz kobiet.

Tabela Xl

Czestos¢ wystepowania zaburzen rozkurczu LK serca w leczonych DO
mezczyzn w poréwnaniu do leczonych DO kobiet

Parametr Mezczyzni Kobiety Istotnosé (p)
(n=49) (n=56)
Zaburzenia o typie relaksacji 8 25
Zaburzenia o typie pseudonormalizacji 28 30 <0,0002
Zaburzenia o typie restrykcji 3 1
Bez zaburzen rozkurczu LK serca 10 0

Z przedstawionej tabeli wynika, Zze czestoS¢ zaburzen rozkurczu LK serca

wystepowata istotnie rzadziej u leczonych DO mezczyzn niz kobiet.
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Tabela XIV

Czestos¢ wystepowania obnizonej frakcji wyrzutowej LK serca u leczonych DO
mezczyzn w poréwnaniu do leczonych DO kobiet

Parametr Mezczyzni Kobiety Istotnosé (p)
(n=49) (n=56)
LVEF ponizej 55% 4 13
<0,03
LVEF powyzej 55% 45 43

Z przedstawionej tabeli wynika, ze u dializowanych otrzewnowo mezczyzn istotnie
rzadziej wystepowata obnizona (ponizej 55%) frakcja wyrzutowa LK serca w

poréwnaniu do leczonych DO kobiet.

6.3. Poréwnanie chorych z réznym czasem leczenia dializy otrzewnowej.

Czas leczenia dializg otrzewnowg wynosit od 6 do 140 miesiecy, srednio 36,02 +
12,97 miesiecy. Wyodrebniono podgrupe pacjentéw Xlla leczonych > 3lat. Stanowito
ja 54 chorych (51,4% badanych).

W oparciu o wyniki testu chi kwadrat u pacjentow z czasem dializoterapii > 3 lat
istotnie czesciej wystepowaty zaburzenia rozkurczu LK (p < 0,03) niz u pacjentéow z

czasem dializoterapii krotszym niz 3 lata (tab. XV).
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Tabela XV

Czestos¢ wystepowania zaburzen rozkurczu LK serca u chorych leczonych DO
powyzej 3 lat w poréwnaniu do chorych leczonych krécej

Parametr Czas dializoterapii | Czas dializoterapii Istotnosé (p)
> 3 lat <3 lat
(n=54) (n=51)

Zaburzenia o typie relaksacji 24 9

Zaburzenia o typie 23 35

pseudonormalizacji <0,03

Zaburzenia o typie restrykcji 2 2

Bez zaburzen rozkurczu LK serca 5 5

Z przedstawionej tabeli wynika, ze zaburzenia rozkurczu LK serca istotnie czesciej
wystepowaty u chorych z czasem dializoterapii otrzewnowej powyzej 3 lat w
poréwnaniu do chorych leczonych DO kréce;.

Natomiast nie stwierdzono réznic w czestosci wystepowania zwiekszonej masy LK,
zwiekszonej grubosci przegrody miedzykomorowej i obnizonej frakcji wyrzutowej LK
u pacjentéw z czasem dializoterapii powyzej 3 lat w poréwnaniu do chorych z

czasem dializoterapii krotszym.

6.4. Korelacje diurezy dobowej < 500ml z wybranymi parametrami badania
echokardiograficznego u chorych leczonych DO oraz poréwnanie czestosci
wystepowania wybranych nieprawidliowych wynikéw badania

echokardiograficznego u pacjentow z diureza dobowg ponizej 500ml

Zakres dobowej diurezy wynosit od Oml do 3000ml. Anurie i oligurie wykazywato 27
chorych z podgrupy Vla (co stanowi 25,7% ogo6tu badanych). U pozostatych 78
chorych z podgrupy VIb objetos¢ dobowej diurezy przekraczata 500ml.

Srednia + SD dobowa diureza z 7 dni wynosita 1270 + 834,71ml.
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Wykazano wiele ujemnych Kkorelacji pomiedzy wielkoscig dobowej diurezy, a
parametrami echokardiograficznymi swiadczgcymi o przeroscie LK serca w

poszczegoblnych podgrupach leczonych DO chorych:

* pomiedzy wielkoscig diurezy dobowej, a gruboscig tylnej Sciany lewej komory
r=-0,20 (p<0,04) w podgrupie | (chorych z zaburzeniami rozkurczu LK serca),

* pomiedzy wielkoscig diurezy dobowej, a gruboscig przegrody miedzykomorowej
r=-0,32 (p<0,006) w podgrupie b (chorzy z LVEF > 55%),

* pomiedzy wielkoscig diurezy dobowej, a gruboscig przegrody miedzykomorowe;j
r=-0,24 (p<0,04) w podgrupie llla (chorzy > 65rz),

* pomiedzy wielkoscig diurezy dobowej, a gruboscig przegrody miedzykomorowej
r=-0,34 (p<0,01) w podgrupie IVa (leczonych DO mezczyzn),

* pomiedzy wielkoscig diurezy dobowej, a gruboscig tylnej sciany lewej komory r=-

0,33 (p<0,02) w podgrupie IVa (leczonych DO mezczyzn).

Nie wykazano zadnych korelacji dodatnich.

W analizie statystycznej testem chi kwadrat wykazano u pacjentéw ze $rednig
dobowg diurezg ponizej 500ml istotnie czestsze (p< 0,01) wystepowanie zaburzen
rozkurczu LK i obnizonej frakcji wyrzutowej LK (< 55%) (p< 0,001) niz u pacjentéw z
diurezg dobowg powyzej 500ml. Pacjenci z obu podgrup nie réznili sie istotnie
czestoscig wystepowania zwiekszonej masy LK serca i zwiekszonej grubosci

przegrody miedzykomorowej.

6.5. Poréwnanie czestosci wystepowania nieprawidfowych parametréow badania
echokardiograficznego u pacjentow z Kt/V ponizej 2,1 i z Kt/V powyzej 2,1.

Wartosci Kt/V u chorych leczonych DO wynosity od 0,9 do 5,95; $rednio 2,61 + 0,91.
U 47 chorych z podgrupy Vlla warto$¢ Kt/V byta ponizej 2,1 (44,7% badanych) co
stanowi czynnik ryzyka sercowo-naczyniowego. Nie stwierdzono istotnych korelacji
miedzy Kt/V, parametrami demograficznymi i klinicznymi oraz wybranymi

parametrami badania echokardiograficznego serca.
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6.6. Korelacje cisnienia tetniczego z wybranymi parametrami badania
echokardiograficznego u chorych leczonych DO oraz poréwnanie czestosci
wystepowania wybranych nieprawidfowych wynikéw badania
echokardiograficznego u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym

Zaréwno srednia warto$¢ + SD cisnienia skurczowego jak i rozkurczowego byta

istotnie wyzsza u pacjentéw leczonych DO niz w grupie kontrolnej.

Nadcisnienie wystepowato u 53 chorych leczonych DO (50,4% badanych), ktérzy
stanowili podgrupe Vllla, a 52 chorych miato cisnienie tetnicze ponizej 135/85mmHg

(podgrupa Vllib).

Wykazano dodatnie korelacje:

* pomiedzy cisnieniem skurczowym, a masg lewej komory r=0,28 (p<0,03) w
podgrupie IIb (chorzy z LVEF > 55%)),

* pomiedzy cisnieniem rozkurczowym, a masg lewej komory r=0,38 (p<0,001) w
podgrupie Ilb (chorzy z LVEF > 55%),

* pomiedzy wartoscig cisnienia skurczowego, a masg lewej komory serca r=0,39

(p<0,004) w podgrupie llla (chorzy > 65rz),

* pomiedzy wartoScig ciSnienia rozkurczowego, a gruboscig przegrody

miedzykomorowej r=0,23 (p<0,05) w podgrupie llla (chorzy > 65rz),

« pomiedzy wartoscig cisnienia skurczowego, a gruboscig przegrody

miedzykomorowej r=0,36 (p<0,01) w podgrupie IVa (leczonych DO mezczyzn),

oraz korelacje ujemna:

* pomiedzy wartoscig cisnienia skurczowego, a wartoscig frakcji wyrzutowej EF
r=-0,31 (p<0,008) w podgrupie llb (chorzy z LVEF > 55%).

W oparciu o wynik testu chi kwadrat wykazano, ze u chorych z nadci$nieniem
tetniczym istotnie rzadziej wystepowata obnizona frakcja wyrzutowa LK serca (p<
0,015) (tab. XVI), w poréwnaniu do chorych bez nadcisnienie tetniczego. Natomiast
nie wykazano istotnych réznic w czestosci wystepowania zwiekszonej masy lewej

komory serca, zwiekszonej grubosci przegrody miedzykomorowej i zaburzen

Strona | 45



rozkurczu LK serca pomiedzy chorymi leczonymi z nadcisnieniem tetniczym i bez

nadcisnienia tetniczego.

Tabela XVI

Czestos¢ wystepowania obnizonej frakcji wyrzutowej LK serca u chorych
leczonych DO z nadcisnieniem tetniczym w poréwnaniu do chorych leczonych
DO bez nadcisnienia tetniczego

Parametr Chorzy z nadcisnieniem | Chorzy bez nadcisnienia Istotnosé (p)
tetniczym tetniczego
(n=53) (n=52)
LVEF ponizej 55% 4 13
<0,015
LVEF powyzej 55% 49 39

Z przedstawionej tabeli wynika, ze u chorych z nadcisnieniem tetniczym istotnie
rzadziej wystepowata obnizona (<55%) frakcja wyrzutowa LK serca w porownaniu do

chorych bez nadcisnienia tetniczego.

6.7. Korelacje stezenia hemoglobiny we krwi z wybranymi parametrami badania

echokardiograficznymi u chorych leczonych DO.

Srednie + SD stezenie hemoglobiny we krwi u badanych chorych wynosito 11,66 +
1,74 g/dl.

Stezenie hemoglobiny < 12g/dl stwierdzono u 59 chorych (56,1% badanych), ktérych
zaliczono do podgrupy I1Xa, natomiast u pozostatych 46 chorych stezenie
hemoglobiny przekraczato 12 g/dl (podgrupa IXb).

Stezenie hemoglobiny we krwi korelowato ujemne z parametrami
echokardiograficznymi swiadczgcymi o przeroscie LK serca i dodatnio z parametrami
Swiadczgcymi o zaburzeniach rozkurczu LK serca w wielu wyodrebnionych

podgrupach.
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Stwierdzono dodatnig korelacje:

e pomiedzy stezeniem hemoglobiny, a stosunkiem E/A r=0,22 (p<0,03) w podgrupie

| (chorych z zaburzeniami rozkurczu LK serca),

oraz korelacje ujemne:

pomiedzy stezeniem hemoglobiny, a gruboscig tylnej sciany lewej komory serca

r=-0,31 (p<0,008) w podgrupie llla (chorzy >65rz),

e pomiedzy stezeniem hemoglobiny, a masg lewej komory serca r=-0,25 (p<0,007)
w podgrupie llla (chorzy >65rz),

e pomiedzy stezeniem hemoglobiny, a gruboscig przegrody miedzykomorowej r=-
0,21 (p<0,07) w podgrupie llla (chorzy >65rz),

e pomiedzy stezeniem hemoglobiny, a masg lewej komory serca r=-0,39 (p<0,001)

w podgrupie Vb (leczonych DO kobiet).

6.8. Korelacje CRP i wybranych parametrow badanie echokardiograficznego
oraz czestos¢ wystepowania wybranych nieprawidfowych parametrow badania

echokardiograficznego u chorych ze stanem zapalnym leczonych DO.

Przyjete kryterium rozpoznania stanu zapalnego u pacjentéw leczonych DO: stezenie
CRP >10mg/l, TNF-alfa > 6,6pg/ml i leptyny > 5,5 ng/ml spetniato 40 osob (co
stanowi 38,0%), ktorzy stanowili podgrupe Xa. U pozostatych 65 pacjentow nie

stwierdzono podwyzszonych stezern CRP w surowicy (podgrupa Xb).

Stezenie CRP w surowicy korelowato dodatnio z parametrami echokardiograficznymi
Swiadczgcymi o przeroscie LK serca i ujemne z parametrami Swiadczgcymi o
dysfunkcji rozkurczowej LK serca w wielu wyodrebnionych podgrupach chorych

leczonych DO.

Strona | 47



Stwierdzono nastepujgce korelacje dodatnie:

* pomiedzy stezeniem CRP, a masg lewej komory r=0,26 (p<0,01) w podgrupie |

(chorzy z zaburzeniami rozkurczu LK serca),

+ pomiedzy stezeniem CRP, a gruboscig przegrody miedzykomorowej r=0,27

(p<0,0048) w podgrupie | (chorzy z zaburzeniami rozkurczu LK serca),

» pomiedzy stezeniem CRP, a gruboscig tylnej $ciany lewej komory r=0,25 (p<0,01)

w podgrupie | (chorzy z zaburzeniami rozkurczu LK serca),

* pomiedzy stezeniem CRP, a masg lewej komory r=0,53 (p<0,05) w podgrupie lla
(chorzy z LVEF < 55%)) ,

* pomiedzy stezeniem CRP, a gruboscig przegrody miedzykomorowej r=0,72
(p<0,001) w podgrupie lla (chorzy z LVEF< 55%),

+ pomiedzy stezeniem CRP, a grubo$cig tylnej $ciany lewej komory r=0,49 (p<0,04)
w podgrupie lla (chorzy z LVEF < 55%),

* pomiedzy stezeniem CRP, a gruboscig przegrody miedzykomorowej r=0,28
(p<0,02) w podgrupie llIb (chorzy z LVEF > 55%) ,

* pomiedzy stezeniem CRP, a masg lewej komory serca r=0,35 (p<0,001) w
podgrupie llla (chorzy > 65rz),

» pomiedzy stezeniem CRP, a gruboscig tylnej sciany lewej komory serca r=0,35
(p<0,002) w podgrupie llla (chorzy >65rz) ,

+ pomiedzy stezeniem CRP, a gruboscig przegrody miedzykomorowej r=0,34
(p<0,003) w podgrupie llla (chorzy >65rz),

* pomiedzy stezeniem CRP, a gruboscig przegrody miedzykomorowej r=0,33
(p<0,02) w podgrupie IVa (leczonych DO mezczyzn),

oraz istotne korelacje ujemne:
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* pomiedzy stezeniem CRP, a dlugoscig fali A r=-0,55 (p<0,02) w podgrupie lla
(chorzy z LVEF < 55%),

* pomiedzy stezeniem CRP, a stosunkiem E/A r=-0,51 (p<0,04) w podgrupie lla
(chorzy z LVEF < 55%),

* pomiedzy stezeniem CRP, a stosunkiem E/A r=-0,31 (p<0,02) w podgrupie Vb
(leczonych DO kobiet).

W oparciu o wyniki testu chi kwadrat chorzy z wyktadnikami stanu zapalnego
cechowali sie istotnie czestszym wystepowaniem zwiekszonej masy LK serca (p<
0,014) (tab. XVII), czestszym wystepowaniem pogrubienia  przegrody
miedzykomorowej (p< 0,02) (tab. XVIII), czestszym wystepowaniem zaburzen
rozkurczu LK serca (p< 0,02) (tab. XIX) oraz czestszym wystepowaniem obnizonej
LVEF lewej komory serca (p< 0,002) (tab. XX).

Tabela XVII

Czestos¢ wystepowania zwiekszonej masy LK serca u chorych leczonych DO z
wyktadnikami stanu zapalnego w poréwnaniu do chorych leczonych DO bez
stanu zapalnego

Parametr Chorzy ze stanem Chorzy bez stanu Istotnosé (p)
zapalnym zapalnego
(n=40) (n=65)
Zwiekszona masa LK serca 38 50
<0,014
Prawidtowa masa LK serca 2 15

Z przedstawionej tabeli wynika, ze chorzy leczeni DO z wyktadnikami stanu
zapalnego cechowali sie istotnie czestszym wystepowaniem zwiekszonej masy LK

serca w poréwnaniu do chorych bez wyktadnikéw stanu zapalnego.
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Tabela XVIII

Czestos¢ wystepowania zwiekszonej grubosci przegrody miedzykomorowej LK
serca u chorych leczonych DO z wyktadnikami stanu zapalnego w poréwnaniu

do chorych leczonych DO bez stanu zapalnego

Parametr Chorzy ze stanem Chorzy bez stanu Istotnosé (p)
zapalnym zapalnego
(n=40) (n=65)
Zwigkszona grubosé VS 32 38
<0,02
Prawidtowa grubosc IVS 8 27

Z przedstawionej tabeli wynika, ze chorzy z wyktadnikami stanu zapalnego cechowali
sie istotnie czestszym wystepowaniem zwiekszonej grubosci przegrody
miedzykomorowej LK serca w poréwnaniu do chorych bez wyktadnikow stanu

zapalnego.

Tabela XIX

Czestos¢ wystepowania zaburzen funkcji rozkurczu LK serca u chorych
leczonych DO z wyktadnikami stanu zapalnego w poréwnaniu do chorych
leczonych DO bez stanu zapalnego

Parametr Chorzy ze stanem Chorzy bez stanu Istotnosé (p)
zapalnym zapalnego
(n=40) (n=65)
Zaburzenia o typie relaksacji 18 15
Zaburzenia o typie 17 41
pseudonormalizacji <0.02
Zaburzenia o typie restrykcji 3 1
Bez zaburzen rozkurczu LK 2 8
serca

Z przedstawionej tabeli wynika, ze chorzy z wyktadnikami stanu zapalnego cechowali
sie czestszym wystepowaniem zaburzen rozkurczu LK serca w porodwnaniu do

chorych bez stanu zapalnego.
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Tabela XX

Czestosé wystepowania obnizonej frakcji wyrzutowej LK serca (<55%) u
chorych leczonych DO z wyktadnikami stanu zapalnego w poréwnaniu do
chorych leczonych DO bez stanu zapalnego

Parametr Chorzy ze stanem Chorzy bez stanu Istotnosé (p)
zapalnym zapalnego
(n=40) (n=65)
LVEF <55% 12 5
<0,002
LVEF > 55% o8 60

Z przedstawionej tabeli wynika, ze chorzy z wyktadnikami stanu zapalnego cechowali
sie istotnie czestszym wystepowaniem obnizonej frakcji wyrzutowej LK serca w

poréwnaniu do chorych bez wykfadnikéw stanu zapalnego.

6.9. Wskazniki niedozywienia u chorych leczonych DO

Przyjete kryterium rozpoznania niedozywienia u pacjentéw leczonych DO: SGA > 13
punktéw, stezenie albumin w surowicy < 3,8 g/dl i stezenie greliny w surowicy > 1009
pg/ml spetniato tylko 3 chorych (2,8% badanych), ktérzy stanowili podgrupe Xla. U
pozostatych chorych nie stwierdzono cech niedozywienia (podgrupa XIb). Nie
analizowano zwigzku niedozywienia pacjentow z parametrami

echokardiograficznymi.

6.10.0Obserwacja prospektywna

W czasie obserwacji prospektywnej trwajgcej maksymalnie 72 miesigce zmarto 39
chorych leczonych DO (37,1% badanych). Chorych, ktérzy zmarli wtgczono do
podgrupy Va, a pacjentow nadal zyjgcych do podgrupy Vb. W tabeli XXI
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przedstawiono poréwnanie $rednich + SD wybranych danych demograficznych,

parametréw  klinicznych,

laboratoryjnych i wybranych parametrow badania

echokardiograficznego u pacjentow, ktorzy zmarli i zyjgcych po okresie obserwaciji.

Tabela XXI

Poréwnanie srednich £ SD wybranych danych demograficznych, parametréow
klinicznych, laboratoryjnych i wybranych parametréw badania
echokardiograficznego serca u pacjentéw, ktérzy zmarli i zyjgcych po okresie

obserwacji
Parametr Podgrupa Va zmarli | Podgrupa Vb zyjacy | Istotnos¢ (p)
(n=39) (n=66)
Wiek (lata) 63,69 + 14,23 53,77 + 15,97 < 0,001
BMI 27,20 £ 4,92 26,35+ 4,79 Ns
Czas dializ (lata) 3,14 £ 1,61 2,85+ 2,37 Ns
Dobowa diureza (ml) 894,87 + 555,33 1456,06 + 903,18 < 0,001
Kt/V 2,44 + 0,86 2,71+ 0,94 <0,04
Cisnienie skurczowe (mmHg) 130,56 + 22,45 141,82 + 22,78 <0,02
Cisnienie rozkurczowe (mmHg) 74,13 £ 10,28 80,98 + 16,20 < 0,005
Stezenie hemoglobiny we krwi 11,20 £ 1,52 11,93 + 1,81 Ns
(g/d)
Stezenie w surowicy CRP (mg/l) 21,97 + 29,24 9,98 + 13,20 Ns
Stezenie w surowicy albumin 3,23+ 0,67 3,75+ 0,60 < 0,0003
(g/d))
SGA (punkty) 10,0 £ 1,87 8,98 + 2,06 <0,04
masa LK (g) 247.11+/- 76.25 232.35+/-85.90 Ns
IVS (cm) 1.34 +/- 0.30 1.24+/-0.28 Ns
LVPW (cm) 1.31 +/- 0.29 1.20+/- 0.24 Ns
Fala E (cm/s) 84.24 +/-27.74 88.32 +/-41.46 Ns
Fala A (cm/s) 84.46 +/-23.42 88.04+/-24.21 Ns
E/A 1.16 +/- 0.75 1.01+/-0.39 Ns
DT (ms) 223.74+/-78.69 237.45+/- 86.81 Ns
LVEF (%) 55.17 +/-11.96 58.96+/-10.39 <0,04
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Jak wynika z tabeli XXI, pacjenci, ktorzy zmarli byli istotnie starsi niz pacjenci nadal
zyjacy. Poza tym wykazywali w badaniu wstepnym istotnie mniejsze Srednie + SD
objetosci dobowej diurezy, stezenia albumin w surowicy, wskaznika adekwatnosci
dializy, SGA, istotnie nizsze wartosci cisnienia tetniczego, oraz nizszg frakcje
wyrzutowg LK (na granicy kryterium rozpoznania zaburzen funkcji skurczowej LK).

Pozostate parametry nie roznity sie istotnie statystycznie.

W podgrupie chorych, ktérzy zmarli w czasie obserwacji uzyskano nastepujgcg

istotng korelacje dodatnia:

* pomiedzy cisnieniem skurczowym, a gruboscig przegrody miedzykomorowe;j
serca r=0,33 p<0,04,

oraz ujemna:

* pomiedzy stezeniem albumin w surowicy, a gruboscig tylnej sciany lewej komory
serca r=-0,36 p<0,02.

W podgrupie chorych zyjgcych natomiast uzyskano nastepujgce istotne korelacje

dodatnie:
* pomiedzy wiekiem chorych, a masg lewej komory serca r=0,31 p<0,04,

* pomiedzy cisnieniem skurczowym, a gruboscig przegrody miedzykomorowej

r=0,31 p<0,01, i gruboscig tylnej Sciany lewej komory serca r=0,28 p<0,02.

Nie wykazano zadnych korelacji ujemnych.

6.12. Krzywe przezycia

Dokonano oceny prawdopodobienstwa przezycia na podstawie krzywych przezycia
Kaplana-Meiera: u chorych starszych (>65rz) vs chorzy mtodsi (<65rz); u chorych z
obnizong frakcjg wyrzutowg LK (EF < 55%) vs chorzy z prawidiowg frakcjg
wyrzutowg LK (EF > 55%); u chorych z zaburzeniami rozkurczu LK o typie

pseudonormalizacji vs chorzy z zaburzeniami rozkurczu LK o typie relaksacji.
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W podgrupie chorych starszych (rys. 3) mediana przezycia wynosita okoto 3,15 lat, a
w podgrupie mtodszych mediana przezycia byta zblizona i wynosita okoto 3,5 lat. W
tescie log-rank nie wykazano istotnych statystycznie roznic (p=0,26) w czasie

przezycia porownywanych podgrup chorych.

Rycina 3

Krzywe prawdopodobienstwa przezycia Kaplana-Meiera chorych starszych vs
chorzy mtodsi

Prawdopodobiendwe przezyda Kaplana-Meiera
o Kompleme - Lkise

Prawdopodobienstwo preiycia

4 o
— Grupa 1,

Czas — Grupa 2,

Grupa 1 — chorzy do 65 roku zycia
Grupa 2 — chorzy powyzej 65 roku zycia

Test log-rank
WW = -3,285 Suma= 36,516 War = 8,5609
Statystyka testu -1,12286 p =,26150 (Ns)

W podgrupie chorych z EF < 55% (rys. 4) mediana przezycia wynosita okoto 2,9 lat,
a w podgrupie chorych z EF> 55% mediana przezycia wynosita okoto 3,4 lata. W
tescie log-rank nie wykazano istotnych réznic (p=0,26) w czasie przezycia

poréwnywanych podgrup chorych.
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Rycina 4

Krzywe prawdopodobienstwa przezycia Kaplana-Meiera chorych z obnizong
frakcjg wyrzutowg LK vs chorzy z prawidtowg frakcjg wyrzutowg LK

Prawdopodobiensteo przezycia Kaplana-Meiera
o Kompletne + Ucigte

1,0} '
0,8 |
0,6 |
04|

02y

F ravwdopodobi enstwo przezycia

0,0

4.2

0 pd 4 6 & 10 12 14 Grupa 2,
Czmas — Grupa 1,

Grupa 1 —chorzy z EF > 55%
Grupa 2 — chorzy z EF <55%

Test log-rank
WW =-2,688 Suma= 32,605 War =5,7934
Statystyka testu -1,11659 p =,26417 (Ns)

W podgrupie chorych z zaburzeniami rozkurczu LK o typie pseudonormalizacji (rys.
5) mediana przezycia wynosita okoto 3,4 lata, a w podgrupie chorych z zaburzeniami
rozkurczu LK o typie relaksacji mediana przezycia byta krétsza i wynosita okoto 3,15
lat. W tescie log-rank nie wykazano istotnych statystycznie réznic (p=0,25) w czasie

przezycia poréwnywanych podgrup chorych.
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Rycina 5

Krzywe prawdopodobieinstwa przezycia Kaplana-Meiera chorych =z
zaburzeniami rozkurczu o typie pseudonormalizacji vs chorzy z zaburzeniami
rozkurczu LK o typie relaksacji

Prawdopodobienswe przesyda Kaplana-Meiera
o Homplene - Uciete

Pravdopodobienstw peezycia
=)
o

017

0.0

0.1

0 2 4 [+] g8 10 12 14 Grupa 1,
Czas — Grupa 2,

Grupa 1 — zaburzenia relaksacji
Grupa 2 — zaburzenia pseudonormalizacji

Test log-rank
WW = 3,2496 Suma= 33,800 War = 8,3114
Statystyka testu 1,127174 p =,25967 (Ns)

6.13. Model regresji logistycznej

Dokonano analizy regresji logistycznej korzystajgc z modelu zbudowanym na
zmiennych takich jak: wiek, pteé, czas dializoterapii, CRP, frakcja wyrzutowa lewej
komory, grubosc¢ przegrody miedzykomorowej, wspotczynnik E/A w celu oceny, ktory
z czynnikbw ma determinujgcy wptyw na przezycie badanej grupy chorych.
Przeprowadzona analiza wykazata, ze co najmniej jedna zmienna, ktorg byt wiek byta
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istotnie zwigzana z przezyciem pacjentow. Wiek chorego wiekszy o 1 rok zmniejszat

jego szanse przezycia 0 12%.

6.14. Model regresji wielorakiej

Dokonano analizy regresji wielorakiej w celu oceny w jakim stopniu zmienne takie
jak: wiek, pte¢, czas dializoterapii, objetos¢ diurezy resztkowej, CRP wptywajg na
wielkos¢ masy lewej komory serca. Przeprowadzona analiza wykazuje, ze taki model
regresji wielorakiej jest nieistotny statystycznie, gdyz nie eksponuje czynnika, ktéry w

istotny sposéb wptywa na wielko$¢ masy LK.

W drugim modelu badano wptyw tych samych zmiennych (wiek, pteé, czas
dializoterapii, objeto$¢ dobowej diurezy, CRP) na wartos¢ naptywu mitralnego: fali
przedsionkowej (A) i fali wczesnego naptywu (E). Przeprowadzona analiza wykazuje,
ze taki model regresji wielorakiej réwniez nie eksponuje istotnego czynnika

wptywajgcego na wielko$¢ naptywu mitralnego.

W trzecim modelu regresji wielorakiej zbudowanym w oparciu o te same zmienne
takie jak: wiek, pte¢, czas dializoterapii, objetos¢ dobowej diurezy, CRP badano ich
wptyw na czas deceleracji fali E (DT). Wynik analizy wykazuje, ze taki model regresji
wielorakiej nie eksponuje istotnego czynnika wptywajgcego na wielkos¢ czasu
deceleracji fali E, cho¢ CRP byto zmienng najbardziej zalezng w stosunku do DT
(p=0.052).
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7. OMOWIENIE

W okresie schytkowej niewydolnosci nerek czynniki ryzyka powiktan sercowo-
naczyniowych kumulujg sie poniewaz zwigzane sg zarowno z chorobg podstawowg
jak i z leczeniem dializacyjnym. Obecnos¢ nadcisnienia tetniczego i w konsekwencji
przerost lewej komory serca oraz rozwoj choroby niedokrwiennej serca to gtbwne
czynniki predysponujgce do zwiekszonej zachorowalnosci i sSmiertelnosci chorych.
Dodatkowe powiktania typowe dla schylkowej choroby nerek takie jak:
niedokrwistos¢, przewlekty stan zapalny, niedozywienie biatkowo-kaloryczne,
retencja wody i sodu, wtdérna nadczynnosc¢ przytarczyc u chorych DO sprzyjajg
wystgpieniu przerostu LK serca i zaburzen jej funkcji rozkurczowej oraz skurczowej,

ktére mozna wykry¢é w badaniu echokardiograficznym.

Chorzy leczeni dializg otrzewnowg (DO) oceniani w obecnej pracy byli nieco
starsi niz osoby z grupy kontrolnej, ale w obu porownywalnych grupach zblizony byt
stosunek mezczyzn do kobiet. Ponadto leczeni DO mieli istotnie wieksze wskazniki

BMI niz osoby z grupy kontrolnej.

Wyniki badan laboratoryjnych chorych leczonych DO rdéznity sie istotnie od
grupy kontrolnej. Sposréd wynikow badania echokardiograficznego $rednia frakcja
wyrzutowa lewej komory serca byla tylko nieznacznie, nieistotnie statystycznie
mniejsza u chorych leczonych DO, niz w grupie kontrolnej, natomiast wszystkie
pozostate badane parametry echokardiograficzne stuzgce do oceny funkciji
rozkurczowej lewej komory serca byty istotnie rézne u chorych leczonych DO od
wartosci u osob zdrowych. Roznice te odzwierciedlajg odchylenia od normy w
badaniu przedmiotowym, (podwyzszone cidnienie tetnicze) i zaburzenia
metaboliczne spowodowane niewydolnoscig nerek w badanej populacji, na ktorg

naktadajg sie niektére niekorzystne czynniki zwigzane z dializoterapig otrzewnowa.

Chorzy leczeni DO cechowali sie rowniez istotnie wiekszg masg lewej komory
serca, zwiekszong gruboscig przegrody miedzykomorowej i tylnej Sciany lewe]
komory, wiec parametrami Swiadczgcymi o przeroscie lewej komory serca w
porownaniu do grupy kontrolnej. W badanej grupie chorych cechy przerostu lewej
komory serca wystepowaty u 88 chorych (84% badanych). Podobny odsetek chorych

leczonych DO z przerostem lewej komory serca opisano w pismiennictwie. W pracy
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Topraka i wsp. (11) przerost lewej komory serca wystepowat u 86% chorych. U
dializowanych otrzewnowo pacjentéw pediatrycznych cechy przerostu lewej komory
serca stwierdzono u 52% chorych (65) co posrednio moze potwierdza¢ znaczenie
wieku jako czynnika wptywajgcego na wystepowanie cech przerostu lewej komory

serca.

Etiologia przerostu lewej komory serca jest ztozona. Oprdcz podesziego
wieku, pfci meskiej, otytosci, rasy czarnej, ktdre sg wymieniane jako czynniki
osobnicze sprzyjajgce rozwojowi przerostu lewej komory serca, wymienia sie takze
czynniki srodowiskowe takie jak: dieta, stres, naduzywanie alkoholu, a takze czynniki
humoralne, ws$rod ktérych oprocz katecholamin, uktadu renina-angiotensyna-
aldosteron (RAA) wymienia sie parathormon (PTH), ktory od wielu lat uznany jest za
toksyne mocznicowg. Ponadto na przerost lewej komory serca wptywajg czynniki
typowe dla chorych z przewleklg chorobg nerek takie jak: nadcisnienie tetnicze,
niedokrwistos¢, przewodnienie chorych i wtorna nadczynnosc¢ przytarczyc (66, 67,
68, 69, 70).

Podziat na niewydolnosS¢ serca skurczowg i rozkurczowg czesto jest tylko
umowny poniewaz wielu chorych, szczegdlnie z przewlektg chorobg nerek cechuje
poczatkowo niewydolno$¢ rozkurczowa, do ktérej w miare postepu choroby dotgcza
sie niewydolnos¢ skurczowa serca (70, 71). Wyniki obecne pracy potwierdzajg
czestsze wystepowanie parametrow uposledzonej czynnosci rozkurczowej niz

skurczowej lewej komory serca u pacjentéw dializowanych otrzewnowo.

Niewydolno$s¢ rozkurczowa lewej komory serca charakteryzuje sie jej
nieprawidtowg podatnoscig, nieprawidtowym profilem napetniania oraz uposledzong
relaksacjg LK (71).

Chorych leczonych DO z niewydolnoscig rozkurczowg serca podzielono na 3
podgrupy. Tylko 10 chorych leczonych DO nie wykazywato cech niewydolnosci
rozkurczowej lewej komory serca w badaniu echokardiograficznym. Byli to mezczyzni
(wszystkie leczone DO kobiety wykazywaty zaburzenia funkcji rozkurczowej LK
serca). U 33 chorych (podgrupa la) wystepowata posta¢ tagodna zaburzen funkc;ji
rozkurczowej tzw. uposledzona relaksacja cechujgca sie zmniejszong predkoscig fali

E, kompensacyjnym wzrostem predkosci fali A oraz wydluzonym czas deceleracji
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(DT). 58 chorych (podgrupa Ib) obejmowata chorych w tzw. okresie
pseudonormalizaciji, ktory cechuje sie spadkiem podatnos$ci lewej komory serca oraz
podwyzszeniem cisnienia napetniania, co moze do pewnego momentu maskowac
parametry uposledzonej relaksacji. W wyniku dalszego uposledzenia podatnosci
lewej komory dochodzi do tzw. fazy restrykcji, ktérg w badaniach wiasnych
rozpoznano tylko u 4 chorych (podgrupa Ic). Chorzy z uposledzong relaksacjg lewej
komory serca byli starsi i mieli Srednio wyzsze stezenia leptyny w surowicy, co moze
czesciowo ttumaczyC¢ wieksze wartosci wskaznikéw BMI tych chorych. Podgrupy nie
réznity sie srednimi wartosciami masy lewej komory serca i wartosciami frakciji

wyrzutowej LK serca.

U pacjentow z zaburzeniami rozkurczu LK serca dodatnie korelacje stezenia
CRP w surowicy z parametrami echokardiograficznymi cechujgcymi przerost lewej
komory serca na poziomie istotnosci p<0,05 wskazujg, ze stan zapalny jest istotnym
czynnikiem wptywajgcym na przerost LK serca. Ujemne korelacje miedzy wielkoscig
diurezy dobowej i gruboscig tylnej $ciany LK serca sugeruja, ze przewodnienie
chorych do ktérego tatwiej dochodzi przy matej diurezie resztkowej moze byc¢
dodatkowym czynnikiem wptywajgcym na przerost lewej komory serca. Natomiast
ujemne korelacje miedzy wiekiem chorych i frakcjg wyrzutowg lewej komory
potwierdzajg, ze ryzyko niewydolnosci skurczowej lewej komory serca zwieksza sie z
wiekiem (71).

Zaburzenia funkcji skurczowej lewej komory serca rozwijajg sie stosunkowo
pozno (71). Cechg charakterystyczng jest dysfunkcja skurczowa wyrazajgca sie
zmniejszeniem frakcji wyrzutowej lewej komory serca. Bardzo czesto zmniejszeniu
frakcji wyrzutowej serca towarzyszy powiekszenie jam serca, w szczegolnosci lewej
komory z towarzyszgcg czesto niedomykalnoscig zastawek przedsionkowo-
komorowych.

W badaniach wtasnych chorzy z obnizong frakcjg wyrzutowg lewej komory
ponizej 55% byli znamiennie starsi niz chorzy z LVEF powyzej 55%, podobnie jak w
innym badaniu (14), a takze zmniejszona frakcja wyrzutowa LK wystepowata czesciej
u kobiet niz u mezczyzn, podobnie jak zaburzenia funkcji rozkurczowej LK serca.
Chorzy z LVEF ponizej 55% wykazywali istotnie nizsze wartoSci cisnienia

skurczowego i rozkurczowego co potwierdza niewydolno$¢ skurczowa, wyzsze
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stezenie CRP w surowicy, co dokumentuje znaczenie stanu zapalnego w rozwoju
niewydolnosci skurczowej oraz nizsze stezenie albumin w surowicy, co moze

sugerowac zwigzek zapalenie-niedozywienie.

Starszy wiek jest waznym czynnikiem ryzyka powiktan sercowo-naczyniowych,
a takze czynnikiem ryzyka zgonu. U badanych pacjentéw leczonych DO
wyodrebniona podgrupa osob w wieku powyzej 65 lat, uznana za osoby
zwiekszonego ryzyka sercowo-naczyniowego nie roznita sie istotnie zadnym z

badanych parametréw echokardiograficznych w poréwnaniu do oséb mtodszych.

U pacjentow w wieku powyzej 65 lat nie wykazano takze czestszego
wystepowania zwigkszonej masy LK serca i grubosci przegrody miedzykomorowej,
zaburzen rozkurczu, ani zmniejszonej frakcji wyrzutowej LK w poréwnaniu z
mtodszymi pacjentami. Roéwniez brak korelacji miedzy badanymi parametrami
klinicznymi i biochemicznymi w surowicy, a parametrami echokardiograficznymi w
podgrupie oséb w wieku podesztym wskazuje, ze u takich oséb wiek nie jest

zasadniczg determinantg nieprawidtowych wynikéw badania echokardiograficznego.

Zwraca jednak uwage, ze u pacjentdow mtodych ponizej 65rz wiek korelowat
istotnie dodatnio z masg lewej komory serca i gruboscig przegrody
miedzykomorowej. Wyniki te potwierdzajg dane z piSmiennictwa, ze wiek jest jednym
z czynnikow predysponujgcych do przerostu LK serca (66), natomiast wyniki wtasne
sugeruja, ze po 65 rz czynnik ten ma juz mniejsze znaczenia dla przerostu LK serca.
U chorych w wieku powyzej 65 lat stwierdzono istotnie wyzsze stezenie CRP w
surowicy swiadczgce o stanie zapalnym, oraz nizsze wartosci ci$nienia tetniczego niz

u 0s6b miodszych.

Analiza regresji logistycznej, w ktorej oprocz wieku chorych uwzgledniono
pte¢, czas leczenia dializg otrzewnowg, stezenie CRP w surowicy, grubos¢ przegrody
miedzykomorowej serca, wybrane parametry wykorzystywane do oceny funkciji
rozkurczowej LK serca, frakcje wyrzutowg LK serca wykazata, ze jedynie wiek w
badaniu wstepnym byt czynnikiem istotnie determinujgcym przezycie pacjentow w
okresie obserwaciji prospektywnej. Wiek dorostego pacjenta starszy o rok zmniejszat
szanse jego przezycia 0 12%.
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Krzywe  przezywalnosci  Kaplana-Meiera nie  wykazywaly istotnie
zmniejszonego ryzyka przezycia chorych powyzej 65 rz w poréwnaniu do chorych
miodszych. Rowniez w korelacji wieloczynnikowej wiek pacjenta nie okazat sie

istotng determinantg czasu przezycia.

Prawdopodobnie inne czynniki ryzyka zwiekszonej Smiertelnosci chorych
dializowanych otrzewnowo, ktérych czesto$¢ wystepowania i znaczenie
patofizjologiczne zwieksza sie z wiekiem, na przyktad przewlekte zapalenie, czy
nadcisnienie tetnicze zniwelowaly wplyw wieku na zwiekszong s$Smiertelnosc¢

pacjentow.

Wang i wsp. (67) podkreslajg, ze u chorych leczonych DO podeszty wiek,
przerost lewej komory serca, dysfunkcja skurczowa lewej komory serca,
zmniejszenie dobowej diurezy i hipoalbuminemia sg niezaleznymi czynnikami ryzyka
powiktan sercowo-naczyniowych. W tym kontekscie nalezy podkresli¢, ze wyniki
badan wtasnych czesciowo pokrywajg sie z badaniami innych autoréw wskazujgc, ze
wiek nie stanowi zadnej bariery do rozpoczecia leczenia nerkozastepczego, nie ma
natomiast zadnej preferencji co do rodzaju dializoterapii (72, 73). Oczywisty jest fakt,
ze jakoscC zycia w wieku podesztym w stosunku do grupy mtodszych chorych jest
gorsza. Ograniczona wydolnos¢ fizyczna, depresja, zalezno$¢ od oséb drugich oraz
nasilajgca sie wspétchorobowos¢ to czynniki istotnie pogarszajgce jako$¢ zycia osob
starszych. Analiza przeprowadzona przez Couchoud i wsp. (74) wykazata, ze na
dialize otrzewnowg decydowali sie czesciej chorzy starsi, z chorobg serca oraz
chorzy z zaburzeniami osobowosci. Ryzyko zgonu po 2 latach leczenia byto
poréwnywalne pomiedzy grupg chorych leczonych hemodializg a dializg otrzewnows.
Lapming i wsp.(75) wykazali w swoim badaniu iz dializa otrzewnowa byta
preferowang metodg leczenia, a Smiertelnos¢ nasilata sie po 80 roku zycia i nie
korelowata z ptcig ani z metodg leczenia nerkozastepczego. W czasie obserwacji w
grupie pacjentow starszych ilos¢ zgondéw byta znaczgco wieksza i wynosita 63,6%,
podczas gdy w grupie pacjentdw miodszych byto ich 25.0%. Wdrazajgc dialize
otrzewnowg u chorych w wieku podesztym jako pierwszg metode leczenia obok
niezaprzeczalnych korzysci nalezy pamieta¢ o czynnikach, ktére mogg wptywac na

ograniczenie tej metody.
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Kobiety leczone DO miaty srednig mase lewej komory serca istotnie mniejszg
niz mezczyzni leczeni DO, podobnie jak to wystepuje u oso6b zdrowych. Pozostate
oceniane parametry echokardiograficzne nie roznity sie istotnie u mezczyzn i kobiet.
Natomiast u kobiet istotnie czesciej niz u mezczyzn masa lewej komory serca
przekraczata zakres normy, czesciej u kobiet wystepowaty zaburzenia rozkurczu

lewe] komory serca i frakcji wyrzutowej LK ponizej 55% niz u mezczyzn.

Sposrod ocenianych czynnikdw klinicznych, w tym wynikow badan
laboratoryjnych jedynie istotnie obnizone byto stezenie hemoglobiny we krwi kobiet i
stezenie albumin w surowicy kobiet w poréwnaniu do mezczyzn. Nie ma jednak
dowoddéw, ze obnizone stezenie albumin w surowicy bedace wskaznikiem
niedozywienia jest istotng przyczyng roznic wybranych parametréw w badaniu
echokardiograficznym miedzy kobietami i mezczyznami. Zaréwno w analizie regres;ji
wieloczynnikowej jak i regresiji logistycznej zmienng jakg byta pte¢ nie byta istotnym

czynnikiem wptywajgcym na przezycie pacjentow.

U kobiet leczonych DO wykazane istotne korelacje ujemne sugeruja, ze wiek i
stan zapalny istotnie wptywajg na zaburzenia rozkurczu lewej komory serca, a nizsze

stezenia hemoglobiny przyczyniajg sie do zwiekszonej masy lewej komory serca.

U mezczyzn leczonych DO dodatnie korelacje sugerujg, ze wyzsze cisnienie
skurczowe i stan zapalny wptywajg na parametry swiadczgce o przeroscie migesnia
sercowego, a ujemne korelacje wskazujg, ze mniejsza diureza resztkowa moze

wywiera¢ podobny wptyw na rozwaj przerostu lewej komory serca.

Wydaje sie prawdopodobne, ze wykazane réznice we wptywie czynnika ryzyka
sercowo-naczyniowego majg wptyw na czestsze wystepowanie zwiekszonej masy
lewej komory serca, czestsze wystepowanie zaburzenh rozkurczu LK serca i czestsze
wystepowanie obnizonej frakcji wyrzutowej LK serca u dializowanych otrzewnowo

kobiet niz u mezczyzn.

Istniejg doniesienia wskazujgce, ze w ciggu pierwszych 2-3 lat leczenia dializa
otrzewnowg smiertelnos¢ pacjentéow jest mniejsza niz przy hemodializoterapii (1, 54,
72). Na tej podstawie przyjeto, ze czas leczenia DO powyzej 3 lat moze by¢ uznany
jako czynnik ryzyka zgonu. W badaniach wtasnych wykazano jedynie, ze u pacjentow
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dializowanych otrzewnowo powyzej 3 lat istotnie czesciej wystepowaty zaburzenia

rozkurczu LK serca niz u chorych dializowanych kroce;j.

Zachowanie resztkowej diurezy ma kluczowe znaczenie dla chorych
dializowanych, zwtaszcza metodg otrzewnowa. Wskazuje na to szereg doniesien
naukowych. Wielu autorow uwaza, iz zachowanie resztkowej diurezy ma wptyw na
jakosc¢ zycia chorych poprzez zmniejszenie objawow zwigzanych z samg chorobg jak

rowniez na poprawe jakosci leczenia dializacyjnego (76, 77, 78).

W badaniach wiasnych wykazano, ze diureza resztkowa w podgrupie
chorych, ktorzy zmarli w czasie obserwacji byta istotnie statystycznie mniejsza w
poréwnaniu do chorych nadal zyjgcych. Wynik ten Swiadczy dobitnie o znaczeniu
utrzymania duzej diurezy resztkowej dla zmniejszenia ryzyka zgonu pacjentow

leczonych DO.

Poza tym wykazano, ze u pacjentéw leczonych DO z zaburzeniami rozkurczu lewej
komory serca objetos¢ dobowej diurezy koreluje ujemnie z gruboscia tylnej sciany LK
serca, natomiast u pacjentéw z prawidtowymi wartosciami LVEF objeto$¢ dobowe]
diurezy koreluje ujemnie z gruboscig przegrody miedzykomorowej. Z kolei u
pacjentow w wieku powyzej 65 lat dobowa diureza koreluje ujemnie z gruboscig
przegrody miedzykomorowej. Rowniez u mezczyzn leczonych DO objetos¢ dobowej
diurezy korelowata ujemnie z gruboscig przegrody miedzykomorowej i grubos$cig
tylnej sciany lewej komory serca. U chorych z dobowg diurezg ponizej 500ml czesciej
wystepowata obnizona LVEF i zaburzenia rozkurczu LK serca, ktore zwiekszajg
ryzyko zgonu. Dane te dokumentujg potencjalne znaczenie zmniejszonej diurezy

resztkowej dla przerostu lewej komory serca u pacjentéw leczonych DO.

W innych badaniach wykazano, ze utrzymanie resztkowej diurezy pozwala na
lepszg kontrole stezenia fosforandéw w surowicy, wigze sie z wyzszymi wartosciami
hemoglobiny, obnizeniem wskaznikdw stanu zapalnego, poprawg profilu lipidowego
jak réwniez ma wptyw na adekwatnosé dializy (79, 80, 81, 82, 83). Utrzymanie
resztkowej diurezy i wptyw na przezycie chorych byto przedmiotem analizy
prowadzonej w ramach badan wieloosrodkowych. Wyniki badania ADEMEX
potwierdzity zwigzek resztkowej diurezy z przezyciem chorych (84). Podobnie, wyniki

badania CANUSA potwierdzity zwigzek pomiedzy przezyciem chorych a wielkoscig
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resztkowej diurezy i wielkoscig ultrafiltracji (23). Marron B. i wsp. (85) autorzy
Rejestru Andaluzyjskiego, na podstawie wtasnych analiz i analiz innych badan uznali,
iz utrata resztkowej diurezy jest niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu. Jest to w
zgodzie z wlasnymi wynikami, w ktorych wykazano czestsze wystepowanie diurezy

dobowej ponizej 500ml u pacjentow, ktorzy zmarli w okresie obserwaciji.

Zachowanie jak najdtuzej i jak najwiekszej objetosci diurezy resztkowej u
chorych poddanych terapii nerkozastepczej powinno byC celem priorytetowym.
Cytujg prof. Zofie Wankowicz ,resztkowa diureza jest sercem dializy otrzewnowej i

trzeba zrobi¢ wszystko, zeby bito jak najdiuzej” (86).

U badanych chorych leczonych DO wspétczynnik Kt/V, jest przyjmowany jako
wskaznik zadowalajgcej adekwatnosci dializy otrzewnowej gdy wynosi 2,1 lub wiecej
(63). Chociaz srednia wartos¢ Kt/V badanych chorych wynosita 2,61 + 0,91 to u
prawie 45%pacjentow warto$¢ Kt/V byta ponizej 2,1. Przy takich wartosciach Kt/V
usuwanie z organizmu toksyn mocznicowych jest niewystarczajgce, zwtaszcza przy

matej diurezie resztkowe;.

Wraz z utratg filtracji ktebuszkowej nastepuje nagromadzenie w ustroju
substancji toksycznych okreslanych mianem toksyn mocznicowych (87). Za jedng z
toksyn mocznicowych uznano wode, ktéra gromadzgc sie w nadmiarze w
przestrzeni srédnaczyniowej i srodmigzszowej moze powodowacé grozne dla zycia
nastepstwa w postaci obrzeku mézgu, ptuc i prowadzi do rozwoju nadcisnienia
tetniczego (87). Hiperwolemia zwieksza objeto$¢ krwi krgzgcej co poprzez szereg
mechanizméw hemodynamicznych powoduje wzrost objetosSciowo-zaleznego
ci$nienia tetniczego, przerost lewej komory serca, sprzyja rozwojowi procesu
zapalnego (88). Usuniecie nadmiaru wody i sodu i uzyskanie ,suchej masy ciata”
przyczynia sie do normalizacji ciSnienia tetniczego zarowno u chorych
hemodializowanych jak i u chorych leczonych dializg otrzewnowg. Niskie wartosci
Kt/V moga po czesci ttumaczy¢ dos¢ wysoki odsetek wystepowania nadcisnienia
tetniczego w badanej populacji chorych. Stezenie albumin w surowicy traktowane
jako jeden ze wskaznikdw niedozywienia, moze by¢ zdaniem Wang i wsp. (67) takze
markerem przewodnienia chorych. W badaniach wtasnych potwierdzajg to istotnie
nizsze stezenia albumin w surowicy chorych z LVEF ponizej 55%, niz chorych z
LVEF powyzej 55%.
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W badaniach witasnych nadci$nienie tetnicze wystepowato u 53% badanych
chorych. Odsetek ten jest wiekszy niz w doniesieniach wg ktérych nadcisnienie
tetnicze wystepuje u okoto 30% chorych dializowanych otrzewnowo natomiast az u
90% chorych leczonych zabiegami hemodializy (89). By¢ moze wyzszy odsetek
chorych z nadcisnieniem tetniczym wynika z tego, ze w pracy wykorzystano srednig z
dziennych pomiarow cisnienia tetniczego i wartosci powyzej 135/85mmHg
traktowano jako nadcisnienie tetnicze. Nie ma jednoznacznych wytycznych
okreslajgcych docelowe wartosci cisnienia tetniczego u chorych dializowanych.
Jednak optymalna wartos¢ cisnienia tetniczego u chorego dializowanego zalezy od
wielu czynnikéw: wieku chorego, stanu uktadu krgzenia, zmian w uktadzie
nerwowym, choréb  wspdtistniejgcych. Opisane czynniki, ktore sprzyjajg
wystepowaniu nadcisnienia u chorych z niewydolnoscig nerek to starszy wiek, pteé
meska, czas trwania choroby / leczenia dializacyjnego, otytos¢, sztywnos¢ naczyn,
kalcyfikacja naczyn wynikajgca z zaburzen gospodarki fosforanowo-wapniowej,
wzrost stezenia endoteliny, zaburzenia czynno$ci srédbtonka naczyniowego, wzrost
aktywnosci uktadu wspotczulnego, zmniejszone wydalanie wody i sodu. NKF DOQI
jedynie zaleca u chorych dializowanych uzyskanie optymalnych wartosci cisnienia
tetniczego, ktére powinno wynosi¢ 135/85 mmHg w dzien i 120/80 mmHg w nocy, a

docelowo ponizej 150/90 mmHg bez stosowania lekow hipotensyjnych (90).

Wyniki wlasne wskazujg, ze dodatnie Kkorelacje miedzy ciSnieniem
skurczowym, a zwtaszcza rozkurczowym i masg lewej komory serca u chorych z
prawidlowg LVEF $wiadczg o znaczeniu podwyzszonego cisnienia dla rozwoju
przerostu LK serca. Ujemne korelacje miedzy ciSnieniem skurczowym i LVEF u
chorych z prawidtowymi wartosciami LVEF moze swiadczy¢ o rozwoju niewydolnosci
lewokomorowej serca. Cisnienie skurczowe korelowato takze silnie dodatnio z masg
LK serca u pacjentow w wieku podesztym, a ci$nienie rozkurczowe z gruboscig
przegrody miedzykomorowej. U chorych z nadcisnieniem tetniczym rzadziej
wystepowato obnizenie LVEF, niz u chorych z ci$nieniem prawidtowym. Wyniki te sg
zblizone do publikowanych przez wielu autoréw (91, 92, 93).

W badaniach wtasnych srednie stezenie hemoglobiny we krwi wynosito 11.66
g/dl i miescito sie w zalecanym zakresie 10-12 g/dl. 80% procent chorych
otrzymywato erytropoetyne, w zaleznosci od zapotrzebowania uzupetniano niedobory
zelaza. Stezenie hemoglobiny nie roznito sie istotnie w wyodrebnionych podgrupach
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chorych w zaleznosci od wieku, zaburzen funkcji rozkurczowej lewej komory serca i
funkcji skurczowej LK serca. Podobnie wsrdéd chorych Zzyjgcych stezenie
hemoglobiny byto nieistotnie statystycznie wyzsze w porownaniu do wartosci
chorych, ktérzy zmarli w czasie obserwacji. Jedynie w podgrupie badanych
mezczyzn stezenie hemoglobiny byto istotnie statystycznie wyzsze w poréwnaniu do

Sredniej wartosci u badanych kobiet.

Wykazane korelacje pomiedzy stezeniem hemoglobiny, a masg lewej komory,
gruboscig przegrody miedzykomorowej potwierdzajg doniesienia, iz niedokrwistos¢
wigze sie z wystepowaniem przerostu lewej komory serca. Niedokrwisto§¢ moze
réwniez wigzac sie z wystepowaniem dysfunkcji rozkurczowej serca, czego wyrazem
moze by¢ wykazana Kkorelacja pomiedzy Srednim stezeniem hemoglobiny, a

stosunkiem E/A.

Niskie stezenie hemoglobiny wystepujgce u chorych dializowanych
otrzewnowo uznane zostato za niezalezny czynnik ryzyka rozwoju niewydolnoSci
serca przyczyniajgcy sie do zwiekszonej zachorowalnosci i Smiertelnosci w tej grupie
chorych. W populacji chorych leczonych nerkozastepczo spadek stezenia
hemoglobiny o 1g/dl wigze sie ze wzrostem $miertelnosci az o 14-18%, a spadek
stezenia hemoglobiny ponizej 8 g/dl powoduje dwukrotnie wyzsze ryzyko zgonu w

poréwnaniu do grupy chorych ze stezeniem hemoglobiny 10-11 g/dl (94).

Levin i wsp. udokumetowali, iz obnizenie stezenia hemoglobiny o 1g/dl w
ciggu roku powoduje wzrost ryzyka przerostu lewej komory serca az o 6%, jak
réwniez wzrost ryzyka indeksu masy lewej komory o 7-10 g/m2 i jej objetosci o 8
ml/m2 (94). Wynikajgce z niedokrwistosci ograniczenie w doptywie tlenu do komoérek
miesnia sercowego bezposrednio przyczynia sie do rozwoju przerostu lewej komory.
Zaleznos¢ pomiedzy przerostem lewej komory serca, a niedokrwistoscig wykazano
zaréwno u chorych w IV stadium choroby nerek jak i u chorych dializowanych. Co
wiecej, wyniki wielu badan udowodnity czesciowg regresje przerostu lewej komory
sera po leczeniu erytropoetyng. Stgd wczesne rozpoznanie niedokrwistosci i
wdrozenie leczenia czynnikami stymulujgcymi erytropoeze moze przyczyni¢ sie do

zapobiegania powikfaniom.
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Istniejg doniesienia wskazujgce iz wyzsze ryzyko smiertelnosci u chorych ze
stezeniem hemoglobiny ponizej 9 g/dl wynika nie tylko z powodu niedokrwistosci
(95). U chorych tych istnieje szereg czynnikow dodatkowych, ktére majg wptyw
zarowno na stezenie hemoglobiny jak rowniez przyczyniajg sie do wystgpienia
powiktan sercowo-naczyniowych. Przewlekly stan zapalny, przewodnienie,
niedozywienie, nieadekwatna dializa, wtérna nadczynnos¢ przytarczyc to powiktania
wystepujgce u chorych w okresie schytkowej niewydolnosci nerek, ktore wiodg
zaréwno do rozwoju i nasilenia niedokrwistosci jak rowniez sg odpowiedzialne za
wystepowanie szeregu powiktan sercowo-naczyniowych. W badaniach wtasnych nie
wykazano roznic w stezeniu hemoglobiny we krwi miedzy chorymi, ktorzy zmarli w

czasie obserwaciji i nadal zyjgcymi.

Stan zapalny jak i niedozywienie biatkowo-kaloryczne, zwlaszcza gdy sg
przewlekte stanowig bardzo powazny problem kliniczny u chorych dializowanych i

oba te zaburzenia sg Scisle ze sobg powigzane.

W badaniach wiasnych jednorazowg ocene stanu zapalnego u chorych
leczonych DO opierano na podwyzszonym stezeniu w surowicy 3 markeréw: biatka
C-reaktywnego, TNF-alfa i leptyny (marker ten odgrywa wazng role zaréwno w
procesie zapalnym jak i niedozywieniu). Stezenie TNF-alfa i leptyny bylo istotnie
podwyzszone u wszystkich badanych chorych w poréwnaniu do grupy kontrolnej. Nie
wykazano réznic w stezeniach wspomnianych 2 substancji w poszczegdlnych
poréwnywalnych podgrupach chorych. Natomiast znamiennie wyzsze stezenia CRP
wystepowaty u chorych starszych, powyzej 65 roku zycia, w poréwnaniu do chorych
miodszych i u chorych z obnizong frakcjg wyrzutowg lewej komory w odniesieniu do
chorych z prawidtowg LVEF. Wykazane w badaniach wtasnych liczne korelacje
miedzy stezeniem CRP i parametrami echokardiograficznymi $wiadczgcymi o
przeroscie lewej komory serca oraz parametrami charakteryzujgcymi funkcje
rozkurczowg LK sg waznymi argumentami potwierdzajgcymi znaczenie stanu

zapalnego dla rozwoju powiktan sercowo-naczyniowych u chorych leczonych DO.

Aguilera i wsp. (96) i inni autorzy (97, 98, 99) wykazali, iz u chorych
dializowanych otrzewnowo z nasilonym stanem zapalnym oraz spadkiem diurezy
resztkowej dochodzi do utraty apetytu, pogorszenie stanu odzywienia i wzrostu

ryzyka powiktan sercowo-naczyniowych.
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Dane z piSmiennictwa wskazujg, ze hiperleptynemia u chorych dializowanych
otrzewnowo moze wigzac sie ze zwiekszong iloscig tkanki ttuszczowej, przewlekltym
stanem zapalnym, hiperinsulinemig, uposledzong opornoscig na insuline (96). W
badaniach wtasnych podwyzszone stezenie leptyny w surowicy wspofistniato z
podwyzszonymi wskaznikami BMI i nasilonym stanem zapalnym wyrazonym
wzrostem stezenia CRP w surowicy. Wysuwane sg takze hipotezy, iz podwyzszone
stezenie leptyny w surowicy w okresie schytkowej niewydolnosci nerek moze byc¢

powodem niedozywienia chorych, a nawet anoreks;ji (100).

Jak wynika z danych pismiennictwa niedozywienie wystepuje u okoto 18-50%
chorych dializowanych otrzewnowo i u okoto 23-76% chorych hemodializowanych
(2101). U chorych leczonych dializg otrzewnowg zaburzenia odzywiania wynikajg z
szeregu przyczyn m. in. uczucia sytosci zwigzanego z wchtanianiem glukozy z ptynu
dializacyjnego obecnego w jamie otrzewnej, dyskomfortu w jamie brzusznej wskutek
wzrostu cidnienia srodbrzusznego, utraty biatka z dializatem (101). Steinvinel i wsp.
(53) u chorych dializowanych otrzewnowo roznicujg dwa typy niedozywienia.
Pierwszy typ tzw. biatkowo-kaloryczny zwigzany jest z toksemig mocznicows i jej
efektami jak zaburzenia smaku, zaburzenia wydzielania sliny, nudnosci, wymioty.
Bardzo istotng role odgrywajg restrykcje dietetyczne oraz uwarunkowania
psychologiczne i ekonomiczno-socjalne. Drugi typ niedozywienia jest scisle zwigzany
ze stanem zapalnym i okreslany jest jako zespdt niedozywienie—zapalenie-
miazdzyca (MIA) (53). W tym typie obok obnizenia stezenia albumin i cholesterolu w
surowicy wystepuje podwyzszone stezenie CRP, cytokin prozapalnych, leptyny,
greliny (53,100). Przewlekte niedozywienie ze wspotistniejgcym stanem zapalnym u
chorych dializowanych otrzewnowo decydujg o ztym rokowaniu i wigzg sie ze
zwiekszong liczbg incydentéw sercowo-naczyniowych i wiekszg smiertelnoscig (53).
Wplyw na uposledzone poczucie taknienia u chorych dializowanych majg hormony
uwalniane z tkanki ttuszczowej (leptyna, wisfatyna, adiponektyna, rezystyna, TNF-

alfa i inne), hormony przewodu pokarmowego oraz neuroprzekazniki.

Stezenie greliny w surowicy chorych leczonych DO byto istotnie nizsze w
odniesieniu do grupy kontrolnej. Wyniki tej obserwacji sg odmienne od danych
prezentowanych przez innych autoréow, ktérzy wykazali znacznie podwyzszone
stezenie greliny zarbwno u chorych hemodializowanych jak i u chorych dializowanych
otrzewnowo (102, 103, 104). Wytlumaczenie uzyskanych wynikéw jest trudne.

Strona | 69



Zaobserwowano, iz sktad spozytych pokarmow ma wptyw na sekrecje greliny. Po
spozyciu weglowodanow stezenie greliny w surowicy spada, a po spozyciu
ubogobiatkowego positku wzrasta. W odniesieniu do chorych dializowanych
otrzewnowo wchtanianie glukozy z ptynu dializacyjnego mozna porownaé ze
spozyciem positku bogatego w weglowodany i to mogto by¢ jednym z czynnikdw
obnizajgcych stezenie greliny w surowicy. Ponadto hiperinsulinemia stymulowana
podazg glukozy moze réwniez hamowac¢ wydzielanie greliny. Wsrod badanych
chorych dializowanych otrzewnowo byto wiecej oséb z nadwagg i otylych niz z

prawidtowym BMI lub obnizonym BMI , ktére wystepowato jedynie u 4 chorych.

Grelina jest hormonem uwalnianym z przewodu pokarmowego gtoéwnie z
zotgdka o wtasciwosciach orexigenicznych, jest fizjologicznym regulatorem taknienia
i masy ciala (102, 105). U chorych niedozywionych stezenie greliny jest
podwyzszone poniewaz gtod i utrata masy ciata stymuluje synteze greliny. W
literaturze istniejg doniesienia opisujgce zaleznosci pomiedzy stezeniem greliny a

stezeniem TNF-alfa w stanie niedozywienia (96, 103).

Wyniki badan Chang i wsp. (106) i innych autoréw wskazujg na role greliny w
rozwoju powiklan sercowo-naczyniowych. Autorzy wykazali w swoich badaniach
zaleznos¢ pomiedzy stezeniem greliny w surowicy, a masg lewej komory serca,
indeksem lewej komory, frakcjg wyrzutowg lewej komory oraz wartosciami cisnienia
tetniczego u chorych dializowanych otrzewnowo. W badaniach wtasnych nie
obserwowano podobnych zaleznosci. Natomiast wspomniani autorzy zaobserwowali,
iz u chorych z podwyzszonymi stezeniami CRP w surowicy, stezenie greliny byto
nizsze w poréwnaniu do chorych z prawidtowymi stezeniami CRP w surowicy. Jak
wspomniano wczesniej wysokie stezenia w surowicy CRP badanych przekrojowo

chorych mogty wptywac na obnizenie stezenia greliny w surowicy.

Chang i wsp. (106) i inni (107) wykazali takg ujemng korelacje pomiedzy
wartoscig BMI i stezeniem greliny, stezeniem trojglicerydow oraz insuliny u chorych
dializowanych otrzewnowo. Zdaniem cytowanych autorow grelina moze odgrywac
istotng role w rozwoju zespotu metabolicznego, ktory wykazywany jest u chorych
leczonych dializg otrzewnowg. Wyniki wtasne nie potwierdzajg tej sugestii.
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W badaniach witasnych wskaznik SGA wynosit srednio 9.22 + 2,05. Tylko 3
chorych otrzymato punktacje sugerujgcg niedozywienie. Taki wynik wskazuje dobry
stan odzywienia badanej populacji chorych leczonych DO. Nie wykazano istotnych
réznic w stanie odzywiania w poszczegolnych wyodrebnionych podgrupach chorych.
Nalezy zaznaczy¢, ze wg danych z literatury SGA nie moze by¢ ztotym standardem
oceny stanu odzywiania dla pacjentéw z przewlektg chorobg nerek (108). Pozwala
ona wstepnie zakwalifikowa¢ chorych do grupy ryzyka wystgpienia niedozywienia
(96). W ocenie niedozywienia chorych leczonych DO wydaje sie uzasadnione
uwzglednienie stezenia albumin w surowicy i skali SGA. Wyniki wtasne wskazujg, ze
chorzy, ktorzy zmarli w czasie obserwacji mieli istotnie wieksze wartosci wskaznika

SGA i istotnie nizsze Srednie stezenia albumin w surowicy.

Pacjenci leczeni DO, ktorzy zmarli w czasie obserwacji wykazywali
wspotistnienie licznych cech uznanych jako czynniki ryzyka zgonu: byli znamiennie
starsi, mieli mniejszg dobowag diureze, nizsze wartosci Kt/V, nizsze stezenia albumin
w surowicy i wyzszg punktacje w skali SGA niz leczeni DO chorzy nadal zyjacy.
Chorzy, ktorzy zmarli mieli rowniez nizsze cisnienie tetnicze, zwigzane
prawdopodobnie z mniejszg frakcjg wyrzutowg LK serca, w poréwnaniu z pacjentami
nadal zyjgcymi. Wykazana dodatnia korelacja miedzy cisnieniem skurczowym i
grubos$cig przegrody miedzykomorowej oraz ujemna korelacja miedzy stezeniem
albumin w surowicy i gruboscig tylnej sciany LK serca u pacjentow, ktérzy zmarli w
porownaniu do chorych nadal zyjgcych wskazuje na znaczenie cisnienia tetniczego i
niedozywienia, a prawdopodobnie réwniez przewodnienia jako czynnikow ryzyka

zgonu.

Przerost lewej komory serca uznany zostat za niezalezny czynnik ryzyka
zwiekszonej smiertelnosci wsrdd chorych z przewlektg chorobg nerek (12). Zgodnie z
obserwacjg i wynikami badania Framingham Heart Study uznano, iz przerost ten jest
gtéwnym czynnikiem rozwoju choroby wiehcowej serca, zawatu serca, niewydolnosci

serca i w konsekwencji nagtej Smierci sercowe;j.

Wykazana w badaniach wtasnych mnogos$¢ czynnikbw wptywajgcych na
ryzyko zgonu jest najbardziej prawdopodobng przyczyng, ze poréwnywalne krzywe

przezycia Kaplana-Meiera dla chorych starszych i mtodszych, dla chorych z LVEF
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ponizej 55% i LVEF powyzej 55% oraz chorych z zaburzeniami rozkurczu LK serca o

typie pseudonormalizacji i o typie relaksacji nie roznity sie istotnie.

Réwniez 3 modele regresji wielorakiej uwzgledniajgce wiek, pte¢ chorych,
czas dializoterapii, objetos¢ diurezy dobowej i stezenie CRP w surowicy nie
eksponowaty pojedynczego czynnika, ktéry w istotny sposdb wptywat na wielkos¢
masy LK serca, na wielkos¢ naptywu mitralnego, a takze na czas deceleracji w

badaniu echokardiograficznym.

Natomiast wykazanie wieku jako jedynej zmiennej istotnie zwigzanej z
przezyciem pacjentéw dializowanych otrzewnowo jest prawdopodobnie wynikiem

kumulaciji licznych czynnikéw ryzyka zgonu u oséb w wieku podesztym.

Podsumowujac, uzyskane wyniki dokumentujg zwigzek wybranych czynnikow

demograficznych i klinicznych z oceng echokardiograficzng u chorych leczonych DO.
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8. WNIOSKI

1.Wsréd badanych przekrojowo 105 chorych leczonych DO przez Srednio 36

miesiecy wystepowaty nastepujgce czynniki ryzyka powiktah sercowo-naczyniowych:

wiek > 65rz u 31,4% badanych,

pte¢ meska u 46,6% badanych,

Sredni czas leczenia DO powyzej 3 lat u 51,4% badanych,
objetos¢ dobowej diurezy < 500ml u 25,7% badanych,
Sredni Kt/V < 2,1 u 44,7% badanych,

nadcisnienie tetnicze u 50,4% badanych,

niedokrwistos¢ (Hb <12g/dl) u 56,1% badanych,
wyktadniki stanu zapalnego u 38,0% badanych,

wyktadniki niedozywienia u 2,8% badanych.

2.U chorych leczonych DO wykazano w badaniu echokardiograficznym serca czeste

wystepowanie:

zaburzen rozkurczu LK serca o charakterze pseudonormalizacji (55,2%
badanych) niz zaburzen o typie relaksacji (31,4% badanych) lub zaburzeh o typie
restrykcji ( 3,8% badanych),

prawidtowej frakcji wyrzutowej LK (83,3% badanych) niz obnizonej (16,7%
badanych),

zwiekszonej masy LK (83,8% badanych) niz prawidtowej (16,2% badanych),
zwiekszonej grubosci przegrody miedzykomorowej (66,7% badanych) niz

prawidtowej (33,3% badanych).

3.U pacjentéw leczonych DO:

zwiekszona masa LK i zwiekszona grubos¢ przegrody miedzykomorowej oraz
zaburzenia rozkurczu lewej komory serca i uposledzona LVEF wystepowaty
istotnie czesciej u badanych kobiet niz mezczyzn ,

zmniejszona frakcja wyrzutowa LK wystepowata czesciej u pacjentdéw, ktorzy

zmarli w czasie obserwaciji.
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4.W modelu regresiji logistycznej uwzgledniajgcym wiek, pte¢, czas dializoterapii,
stezenie CRP w surowicy, wielkos¢ frakcji wyrzutowej LK, grubosci przegrody
miedzykomorowe i wspoétczynnika E/A z badania echokardiograficznego jedynie

starszy wiek pacjenta leczonego DO zmniejszat jego szanse przezycia.

5.Wiek pacjenta leczonego DO > 65rz i obnizona frakcja wyrzutowa LK <55%
wptywaty z niewielkim, nieistotnym statystycznie prawdopodobienstwem (p=0,26) na
skrécenie przezycia. Z podobnym prawdopodobienstwem na przezycie wptywaty
zaburzenia rozkurczu LK o typie pseudonormalizacji w poréwnaniu do zaburzen

rozkurczu LK o typie relaksacji.

6.Analiza czestosci wystepowania wybranych czynnikdbw ryzyka sercowo-
naczyniowego W  odniesieniu do  nieprawidlowych  wynikow  badania
echokardiograficznego serca wykazata, ze stan zapalny wykazuje najczestszy
zwigzek ze zwiekszong masg LK, zwiekszong gruboscig przegrody

miedzykomorowej, zaburzeniami rozkurczu LK i obnizong frakcjg wyrzutowg LK.

7. Istotnie nizsze stezenie greliny w surowicy u chorych DO niz u oso6b zdrowych
moze byé spowodowane czestszym wystepowaniem stanu  zapalnego
manifestujgcego sie wysokimi stezeniami w surowicy CRP i wysokimi wartosciami

BMI badanych pacjentéw oraz stosowaniem glukozy w ptynie dializacyjnym.
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9. RYCINY | TABELE

Spis rycin:

Rycina 1
Etiologia schytkowej choroby nerek badanej populacii.

Rycina 2
Rozktad wskaznika BMI u chorych leczonych DO.

Rycina 3
Krzywe prawdopodobienstwa przezycia Kaplana-Meiera chorych starszych vs
chorzy mtodsi.

Rycina 5

Krzywe prawdopodobienstwa przezycia Kaplana-Meiera chorych z zaburzeniami
rozkurczu o typie pseudonormalizacji vs chorzy z zaburzeniami rozkurczu LK o typie
relaksacji.

Rycina 4
Krzywe prawdopodobienstwa przezycia Kaplana-Meiera chorych z obnizong frakcjg
wyrzutowg LK vs chorzy z prawidtowg frakcjg wyrzutowg LK.

Spis tabel:

Tabela |
Podstawowe dane demograficzne (wiek, pte¢), czas dializoterapii i wskazniki BMI
pacjentow leczonych DO i grupy kontrolnej.

Tabela Il
Subiektywna ocena stanu odzywienia.

Tabela Il
Zakresy norm masy lewej komory.

Tabela IV
Warto$ci referencyjne wymiaréw lewej komory serca i przegrody miedzykomorowej
w prezentacji M w projekcji przymostkowej.

Tabela V
Kryteria rozpoznania zaburzen funkcji rozkurczowej LK.
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Tabela VI
Poréwnanie s$rednich +SD wybranych parametrow klinicznych oraz badan
laboratoryjnych pacjentow leczonych dializg otrzewnowg i grupy kontrolne;.

Tabela VI
Poréwnanie srednich £+ SD wybranych parametréw badania echokardiograficznego u
chorych leczonych DO i grupy kontrolnej.

Tabela VIII

Poréwnanie wybranych parametrow demograficznych, klinicznych, laboratoryjnych i
wybranych parametrow badania echokardiograficznego w 3 podgrupach chorych
leczonych DO z zaburzeniami rozkurczu LK.

Tabela IX

Poréwnanie srednich + SD wybranych parametréw demograficznych, klinicznych i
biochemicznych oraz wybranych parametrow badania echokardiograficznego u
chorych z obnizong frakcjg wyrzutowg LK (podgrupa lla) i prawidtowg frakcjg
wyrzutowg LK (podgrupa Ilb).

Tabela X

Poréwnanie srednich + SD wieku, BMI, czasu leczenia DO, diurezy dobowej, Kt/V
oraz wybranych parametrow badan laboratoryjnych i wybranych parametréw badania
echokardiograficznego u chorych starszych i mtodszych w badanej populac;ji.

Tabela XI

Poréwnanie s$rednich wieku, czasu leczenia DO, diurezy dobowej i wybranych
parametréw badania laboratoryjnego oraz wybranych parametréw badania
echokardiograficznego w badanych mezczyzn i kobiet.

Tabela Xl
Czestos¢ wystepowania zwiekszonej masy LK serca u leczonych DO mezczyzn w
poréwnaniu do leczonych DO kobiet.

Tabela XIlI
Czestos$¢ wystepowania zaburzen rozkurczu LK serca w leczonych DO mezczyzn w
poréwnaniu do leczonych DO kobiet.

Tabela XIV
Czesto$¢ wystepowania obnizonej frakcji wyrzutowej LK serca u leczonych DO
mezczyzn w poréwnaniu do leczonych DO kobiet.
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Tabela XV
Czestos¢ wystepowania zaburzeh rozkurczu LK serca u chorych leczonych DO
powyzej 3 lat w porownaniu do chorych leczonych kréce;.

Tabela XVI

Czestos$¢ wystepowania obnizonej frakcji wyrzutowej LK serca u chorych leczonych
DO z nadci$nieniem tetniczym w poréwnaniu do chorych leczonych DO bez
nadcisnienia tetniczego.

Tabela XVII
Czestos¢ wystepowania zwiekszonej masy LK serca u chorych leczonych DO z
wyktadnikami stanu zapalnego w poréwnaniu do chorych leczonych DO bez stanu
zapalnego.

Tabela XVIII

Czestos¢ wystepowania zwiekszonej grubosci przegrody miedzykomorowej LK serca
u chorych leczonych DO z wykfadnikami stanu zapalnego w poréwnaniu do chorych
leczonych DO bez stanu zapalnego.

Tabela XIX

Czestos¢ wystepowania zaburzen funkcji rozkurczu LK serca u chorych leczonych
DO z wyktadnikami stanu zapalnego w poréwnaniu do chorych leczonych DO bez
stanu zapalnego.

Tabela XX

Czestos¢ wystepowania obnizonej frakcji wyrzutowej LK serca (<55%) u chorych
leczonych DO z wykfadnikami stanu zapalnego w poréwnaniu do chorych leczonych
DO bez stanu zapalnego.

Tabela XXI

Poréwnanie $rednich £+ SD wybranych danych demograficznych, parametrow
klinicznych, laboratoryjnych i wybranych parametréw badania echokardiograficznego
serca u pacjentow, ktérzy zmarli i zyjgcych po okresie obserwacii.

Strona | 77



10. STRESZCZENIE

Celem pracy byta przekrojowa ocena zwigzku pomiedzy wybranymi czynnikami
demograficznymi jak: wiek, pte¢ pacjentéw, BMI leczonych DO oraz wybranymi
czynnikami klinicznymi takimi jak: czas leczenia DO, wielko$¢ diurezy resztkowej,
obecnos$¢ nadcisnienia tetniczego, obecnos$é niedokrwistosci, stanu zapalnego,
uposledzonego stanu odzywienia, a masg lewej komory serca, gruboscig przegrody
miedzykomorowej, zaburzeniami funkcji rozkurczowej lewej komory oraz obnizonej

badz prawidtowej frakcji wyrzutowej lewej komory serca.

Drugim celem byta ocena czestosci wystepowania wybranych nieprawidtowych
wynikéw badania echokardiograficznego u chorych dializowanych otrzewnowo (masy
lewej komory serca, grubosci przegrody miedzykomorowej, parametrow rozkurczu
lewej komory i frakcji wyrzutowej lewej komory serca) wykazujgcych nastepujgce
czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego takie jak: wiek powyzej 65 lat, pte¢ meska,
czas dializoterapii powyzej 3 lat, diureza dobowa ponizej 500ml, obnizona
adekwatnos¢ DO, obecnos¢ nadcisnienia tetniczego, niedokrwistosci, stanu

zapalnego i niedozywienia.

Trzecim celem pracy byta ocena $miertelnosci pacjentéw leczonych DO w obserwacii
prospektywej z uwzglednieniem zwigzku wystepowania smiertelnosci pacjentow z
ocenianymi czynnikami ryzyka oraz wystepowaniem zwiekszonej masy lewej komory
serca, zwiekszonej grubosci przegrody miedzykomorowej, zaburzen rozkurczu lewej
komory i obnizonej frakcji wyrzutowej lewej komory serca we wstepnym badaniu

przekrojowym.

Badanie przeprowadzono u 105 chorych ( w tym 49 mezczyzn i 56 kobiet) leczonych

dializg otrzewnowg przez okres srednio 36,06 + 23,70 miesiecy.

Grupa kontrolna zostata udostepniona przez p. dr med. Arkadiusza Stasiewskiego.
Stanowito jg 30 zdrowych ochotnikow w wieku 55,0 + 23,8 lat (20 kobiet i 10

mezczyzn).

Po przeprowadzeniu przekrojowego badania wstepnego obejmujgcego ocene
czynnikbw demograficznych (wiek, pte¢, BMI) i klinicznych (czas leczenia DO,

wielkos¢ diurezy resztkowej, obecnos¢ nadci$nienia tetniczego, obecnos$é

Strona | 78



niedokrwistosci, stanu zapalnego, upo$ledzonego stanu odzywienia) oraz
biochemicznych (stezenie CRP, TNF-alfa, leptyny, albumin i greliny w surowicy)
chorzy podlegali obserwaciji klinicznej i leczeniu w osrodku prowadzgcym badanie

przez lekarzy leczgcych przez okres maksymalny 72 miesiecy.

Wstepne badanie echokardiograficzne chorych leczonych DO i grupy kontrolnej
obejmowato ocene: masy LK, grubosci sciany tylnej LK, grubosci przegrody
miedzykomorowej, predkos¢ fali wczesnego naptywu (E), fali przedsionkowej (A),

czasu deceleracji fali E (DT) i frakcji wyrzutowej lewej komory serca.

Charakterystyke wstepng chorych, ktérzy zmarli w tym okresie poréwnano z chorymi,

ktorzy przezyli.

W oparciu o ogolnie uznane czynniki ryzyka sercowo-naczyniowe wyodrebniono
podgrupy chorych: chorych starszych (powyzej 65 lat), mezczyzn, chorych z czasem
leczenia DO powyzej 3 lat, chorych z diurezg dobowg ponizej 500ml, chorych z Kt/V
ponizej 2,1, chorych z nadcisnieniem tetniczym, chorych z niedokrwistoscig, chorych

ze stanem zapalnym i chorych z wykfadnikami niedozywienia.
Na podstawie uzyskanych wynikow wysunieto nastepujgce wnioski:

1.Wsréd badanych przekrojowo 105 chorych leczonych DO przez $rednio 36

miesiecy wystepowaty nastepujgce czynniki ryzyka powiktan sercowo-naczyniowych:

wiek > 65rz u 31,4% badanych,

e pte¢ meska u 46,6% badanych,

e Sredni czas leczenia DO powyzej 3 lat u 51,4% badanych,
e objeto$¢ dobowej diurezy < 500ml u 25,7% badanych,

e Sredni Kt/V < 2,1 u 44,7% badanych,

e nadcisnienie tetnicze u 50,4% badanych,

e niedokrwisto$¢ (Hb <12g/dl) u 56,1% badanych,

e wykfadniki stanu zapalnego u 38,0% badanych,

e wyktadniki niedozywienia u 2,8% badanych.

Strona | 79



2.U chorych leczonych DO wykazano w badaniu echokardiograficznym serca czeste

wystepowanie:

zaburzen rozkurczu LK serca o charakterze pseudonormalizacji (55,2%

badanych) niz zaburzen o typie relaksacji (31,4% badanych) lub zaburzeh o typie

restrykcji ( 3,8% badanych),

e prawidtowej frakcji wyrzutowej LK (83,3% badanych) niz obnizonej (16,7%
badanych),

e zwiekszonej masy LK (83,8% badanych) niz prawidtowej (16,2% badanych),

e zwiekszonej grubosci przegrody miedzykomorowej (66,7% badanych) niz

prawidtowej (33,3% badanych).

3.U pacjentéw leczonych DO:

e zwiekszona masa LK i zwiekszona grubos¢ przegrody miedzykomorowej oraz
zaburzenia rozkurczu lewej komory serca i uposledzona LVEF wystepowaty
istotnie czesciej u badanych kobiet niz mezczyzn,

e zmniejszona frakcja wyrzutowa LK wystepowata czesciej u pacjentdw, ktorzy

zmarli w czasie obserwaciji.

4.W modelu regresiji logistycznej uwzgledniajgcym wiek, pteé, czas dializoterapii,
stezenie CRP w surowicy, wielkos¢ frakcji wyrzutowej LK, grubosci przegrody
miedzykomorowe i wspétczynnika E/A z badania echokardiograficznego jedynie

starszy wiek pacjenta leczonego DO zmniejszat jego szanse przezycia.

5.Wiek pacjenta leczonego DO > 65rz i obnizona frakcja wyrzutowa LK <55%
wptywaty z niewielkim, nieistotnym statystycznie prawdopodobienstwem (p=0,26) na
skrécenie przezycia. Z podobnym prawdopodobienstwem na przezycie wptywaty
zaburzenia rozkurczu LK o typie pseudonormalizacji w poréwnaniu do zaburzen

rozkurczu LK o typie relaksacji.
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6.Analiza czestosci wystepowania wybranych czynnikbw ryzyka sercowo-
naczyniowego W  odniesieniu do nieprawidlowych  wynikow  badania
echokardiograficznego serca wykazata, ze stan zapalny wykazuje najczestszy
zwigzek ze zwiekszong masg LK, zwiekszong gruboscig przegrody

miedzykomorowej, zaburzeniami rozkurczu LK i obnizong frakcjg wyrzutowg LK.

7.Istotnie nizsze stezenie greliny w surowicy u chorych DO niz u osob zdrowych
moze byé spowodowane czestszym wystepowaniem stanu  zapalnego
manifestujgcego sie wysokimi stezeniami w surowicy CRP i wysokimi wartosciami

BMI badanych pacjentéw oraz stosowaniem glukozy w ptynie dializacyjnym.
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11.SUMMARY

The purpose of the study was to perform a cross-sectional analysis between the
selected demographics including age, sex of the patients, BMI of those treated with
peritoneal dialysis as well as certain factors such as time of treatment with peritoneal
dialysis, volume of residual diuresis, presence of arterial hypertension, presence of
anemia, inflammatory states, malnutrition, mass of the left ventricle, thickness of the
interventricular septum, problems with the contractile function of the left ventricle as

well as decreased relaxation of the left ventricle.

The second purpose of the study was to evaluate the frequency of inadequate
markers in an echocardiogram test in patients undergoing peritoneal dialysis (mass
of the left ventricle, thickness of the interventricular septum, the degree of left
ventricular contraction and the ejection fraction of the left ventricle) showing
additional vascular and cardiac risk factors such as: age >65, male sex, treated on
dialysis >3 years, daily residual diuresis <500ml, decreased efficacy of peritoneal
dialysis, presence of arterial hypertension, anemia, and presence of inflammatory

states.

The third goal of the study was to evaluate the morality rates of patients treated with
peritoneal dialysis while observing the presence of risk factors that include:
increased mass of left ventricle, increased thickness of the interventricular septum,
contractile problems in the left ventricle and decreased ejection fraction of the left

ventricle in the cross sectional study.

The study was conducted on 105 patients (49 men and 56 women) treated with

peritoneal dialysis with the time averaging 36.06 + 23.70 months.

The control group became available through dr med. Arkariusz Stasiewski. It
consisted of 30 healthy volunteers with the age of 55.0 + 23.8 years (20 women and
10 men).

After conducting the cross sectional study evaluating risk factors like demographics
(age, sex, BMI) and clinical markers (time of treatment on peritoneal dialysis, volume
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of residual diuresis, the presence of arterial hypertension, the presence of anemia,

inflammatory states, malnutrition) as well as biochemical markers (the concentration

of CRP, TNF-alfa, leptin, aloumin and ghrelin in serum). The patients were observed

and treated in the center conducting the study for a maximum of 72 months.

Initial echocardiogram testing in the peritoneal dialysis patients and the control group

included analyzing: the mass of the left ventricle, thickness of the posterior wall of the

left ventricle, thickness of the interventricular septum, the speed of early passive

filling wave (E), arterial wave (A), and the deceleration of wave E (DT) and ejection

fraction of the left ventricle.

Certain characteristics of patients that died during the study were compared with

those that survived.

Based on the general known vascular and cardiac risk factors the patients were

divided into subgroups: elderly patients (>65 years of age), male, patients treated on

peritoneal dialysis over 3 years, daily diuresis <500ml, Kt/V <2.1, arterial

hypertension, anemia, inflammatory states, and malnutrition.

Based on the collected dated, the following conclusions were made:

* In the cross sectional study, 105 patients treated with peritoneal dialysis

(averaging 36months) presented with the following risk factors

Age >65 in 31.4% of patients

Male sex in 46.6% of patients

Average time on peritoneal dialysis 3 years in 51.4% of patients
Volume of daily diuresis <500ml in 25.7% of patients

Average Kt/V <2.1 in 44.7% of patients

Arterial hypertension in 50.4% of patients

Anemia (Hb<12g/dl) in 56.1% of patients

Markers of inflammation in 38.0% of patients

Markers of malnutrition in 2.8% of patients

» Patients treated with peritoneal dialysis examined with an echocardiogram

showed

Diastolic problems in the left ventricle characterized by

pseudonormalization in 55.2% of patients compared to problems
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affecting relaxation in 31.4% of patients and problems with restriction
(3.8% of patients)

» Appropriate ejection fraction of the left ventricle in 88.3% of patients
and decreased in 16.7% of patients

» Increased left ventricular mass in 83,8% of patients and appropriate
mass in 16,2% of patients

* Increased thickness of interventricular septum (66,7% of patients) and
appropriate thickness in 33,3% of patients

* In patients treated with peritoneal dialysis

* Increased mass of the left ventricle and increased thickness of the
interventricular septum as well as problems with relaxation of the left
ventricle and impaired LVEF occurred more frequently in females than
males

» Decreased ejection fraction of the left ventricle occurred more often in
patients that died during the study than those that survived

* In the model of logistical regression taking into account age, sex, time on
dialysis, concentration of CRP in serum, amount of ejection fraction of the left
ventricle, thickness of the interventricular septum and factoring E/A from the
echocardiogram study only advanced age of the patient treated on peritoneal
dialysis decreased survival rate.

» The age of a patient >65 and decreased ejection fraction of the left ventricle
<55% did not correlate (p=0.26) with survival. Diastolic dysfunction in the left
ventricle with pseudonormalization compared to relaxation problems of the left
ventricle presented with possibilities of survival.

* Analyzing the frequency of vascular and cardiac risk factors resulting in
inadequate echocardiogram results showed that inflammatory states were the
most common reason for increased left ventricular mass, increased thickness
of the interventricular septum, diastolic dysfunction of the left ventricle as well
as decreased ejection fraction.

* The presence of lower concentrations of ghrelin in serum in patients treated
with peritoneal dialysis than healthy patients can be caused by a frequent
inflammatory state manifesting in elevated levels of CRP in the serum and

elevated BMI in patients as well as using glucose in the dialysate.

Strona | 84



12. PISMIENNICTWO

1.Adelt M, Barwina M, Berezowska A, Biatobrzeska B, Biedunkiewicz i wsp.
Dializoterapia w praktyce pielegniarskiej p. red. B. Rutkowskiego, Via Medica Gdansk
2008.

2.Rutkowski B i wsp. Zespdt Konsultanta Krajowego w dziedzinie Nefrologii: Raport o

stanie leczenia nerkozastepczego w Polsce — 2006 r. Drukonsul, Gdansk 2008.

3.Longenecker JC, Coresh J, Powe NR et al. Traditional cardiovascular disease risk
factors in dialysis patients compared with the general population: the CHOICE Study.
J. Am. Soc. Nephrol. 2002; 13: 1918-1927.

4.Prichard S Major and minor risk factors for cardiovascular disease in continuous

ambulatory peritoneal dialysis patients. Perit. Dial. Int. 1999; 19: 133-137.

5.Zoccali C, Mallamaci F, Tripepi G. Novel Cardiovascular Risk Factors in End-
Stage Renal Disease. J. Am. Soc. Nephrol. 2004; 15: 77-80.

6.Krediet RT, Balafa O. Cardiovascular risk in the peritoneal dialysis patient. Nature
Reviews Nephrol. 2010; 6: 451-460.

7.Hoeben H, Van Biesen W, Lameire N. Cardiovascular problems in peritoneal
dialysis patients: a short overview. Perit. Dial. Int. 1999; 19 (2): 150-158.

8.Parfrey PS, Harnett JD, Griffiths SM, Taylor R, Hand J, King A, Barre PE. The
clinical course of left ventricular hypertrophy in dialysis patients. Nephron. 1990; 55:
114-120.

9.Silberberg JS, Barre PE, Prichard S, Sniderman AD. Left ventricular hypertrophy:
An independent determinant of survival in end stage renal disease. Kidney Int. 1989;
36: 286-290.

10.0zcakar ZB, Yalcinkaya F, Tutar E, Cakar N, Ucar T, Elhan A, Acar B, Yuksel S,
Uncu N, Kara N, Atalay S, Ekim M. Hypertension and left ventricular hypertrophy in
pediatric peritoneal dialysis patients: ambulatory blood pressure monitoring and
echocardiographic evaluation. Nephron. Clin. Pract. 2006; 104: 101-106.

Strona | 85



11.Toprak A, Koc M, Tezcan H, Ozener IC, Akoglu E, Oktay A. Inferior vena cava
diameter determines left ventricular geometry in continuous ambulatory peritoneal
dialysis patients: an echocardiographic study. Nephrol. Dial. Transplant. 2003; 18:
2128-2133.

12.Levy D, Garrison RJ, Savage DD, Kannel WB, Castelli WP. Prognostic
implications of echocardiographically determined left ventricular mass in the
Framingham Heart Study. N. Engl. J. Med. 1990; 322: 1561-1566.

13.Foley RN, Parfrey PS, Harnett JD Kent GM, Murray DC, Barre PE. The prognostic
importance of left ventricular geometry in uremic cardiomyopathy. J. Am. Soc.
Nephrol. 1995; 5: 2024-2031.

14.Nguyen P, Schnittger |, Heidenreich P i wsp. A comparison of echocardiographic
measures of diastolic function for predicting all-cause mortality in a predominantly
male population Am. Heart J. 2011; 161: 530-537.

15.Kobus G, Matyszko J, Mysliwiec M et al.: Nadcisnienie tetnicze u chorych
leczonych nerkozastepczo. Nadcisnienie Tetnicze, 2009, 13, 2, 114-119.

16.Eisenstein M, Prichard S, Barre P, Pat ten R. Hutchinson T. Sniderman A. Left
ventricular hypertrophy in end-stage renal disease patients on peritoneal dialysis.
Am. J. Cardiol. 1987; 60: 418-419.

17.Grzegorzewska AE. Sposob dializowania a choroba serca w przewlektej
niewydolnosci nerek. Pol. Merk. Lek.2006; 20 (118): 453-456.

18.Korevaar JC, Feith GW, Dekker FW, van Manen JG, Boeschoten EW, Bossuyt
PM, et al. Effect of starting with hemodialysis compared with peritoneal dialysis in
patients new on dialysis treatment: a randomized controlled trial. Kidney Int. 2003;
64: 2222-2228.

19.Tam P Peritoneal dialysis and preservation of residual renal function. Perit. Dial.
Int. 2009; 29 (2): 102-104.

Strona | 86



20.Moist LM, Port FK, Orzol SM, Young EW, Ostbye T, Wolfe RA et al. Predictors of
loss of residual renal function among new dialysis patients. J. Am. Soc. Nephrol.
2000; 11: 556-564.

21.Lutes R, Perimutter J, Holley JL et al. Loss of residual renal function in patients on
peritoneal dialysis. Adv. Perit. Dial. 1993; 9: 165-168.

22.Bhadkaran S, Schaubel D.E., Jassnel S.V. et al.: The effect of small solute
clearances on survival of anuric peritoneal dialysis patients. Perit. Dial. Int., 2000, 20,
181-187.

23.Bargman JM, Thorpe KE, Churchill DN and the CANUSA Peritoneal Dialysis
Study Group. Relative contribution of residual renal function and peritoneal clearance
to adequacy of dialysis: a reanalysis of the CANUSA study. J. Am. Soc. Nephrol.
2001; 12: 2158-2162.

24.Liao CT, Chen YM, Shiao CC, Hu FC et al.: Rate of decline of residual renal
function in associated with all-cause mortality and technique failure in patients on
long-term peritoneal dialysis. Nephrol. Dial. Transplant., 2009, 24, 2909-2914.

25.Szeto CC, Wong TY, Chow KM, Leung CB, Li KT. Are peritoneal dialysis patients
with and without residual renal function equivalent for survival study? Insight from a
retrospective review of the cause of death. Nephrol. Dial. Transplant. 2003; 18: 977-
982.

26.Szeto CC, Wang TY, Chow KM et al. The impact of dialysis adequacy on the
mortality and morbidity of anuric Chinese patients receiving continuous ambulatory
peritoneal dialysis. J. Am. Nephrol. 2001; 12: 355-360.

27.CANADA-USA (CANUSA) Peritoneal Dialysis Study Group. Adequacy of dialysis
and nutrition in continuous peritoneal dialysis: association with clinical outcomes. J.
Am. Soc. Nephrol. 1996; 7: 198-207.

28.Garcia-Lopez E, Carrero JJ, Suliman ME, Lindholm B, Stenvinkel P. Risk factors
for cardiovascular disease in patients undergoing peritoneal dialysis. Perit. Dial. Int.
2007; 27(2): 205-2009.

Strona | 87



29.Wang AY. Cardiovascular risk factors in peritoneal dialysis patients revisited.
Perit. Dial. Int. 2007; 27 (2): 223-227.

30.Wystrychowski A, Wiecek A. Niedokrwisto§¢ u chorych z przewlektg
niewydolnoscig nerek przed leczeniem nerkozastepczym- objawy i skutki. W: Kokot
F, Franek E (red): Niedokrwistos¢ u chorych z przewlektg choroba nerek przed

rozpoczeciem leczenie nerkozastepczego. Medical Press, Gdansk 2003.

31.Debska-Slizien A, Rutkowski B, Biedunkiewicz B. Rozpoznawanie i leczenie
niedokrwistosci nerkopochodnej. W: Rutkowski B, Czekalski S (red). Rozpoznawanie
i leczenie chorob nerek- wytyczne, zalecenia i standardy postepowania. Wyd. Med.

Termedia, Poznan 2008.

32.Kazmi WH, Kausz AT, Khan S, Abichandani R, Ruthazer R, Obrador GR, et al.
Anemia: an early complication of chronic renal insufficiency. Am. J. Kidney Dis. 2001;
38: 803-812.

33.Eschbach JW, Adamson JW. Anemia of end-stage renal disease (ESRD). Kidney
Int. 1985; 28: 1-5.

34.Eschbach JW, Adamson JW. Recombinant human erythropoietin: Implications for
nephrology. Am. J. Kidney Dis. 1988; 11: 203-209.

35.Levin A, Thompson CR, Ethier J, Carlisle EJ, Tobe S, Mendelssohn D, et al. Left
ventricular mass index increase in early renal disease: impact of decline in
hemoglobin. Am. J. Kidney Dis. 1999; 34: 125-134.

36.Gerson A, Hwang W, Fiorenza J et al. Anemia and health-related quality of life in
adolescents with chronic kidney disease. Am. J. Kidney Dis. 2004; 44: 1017-1023.

37.Kerr PG. Renal anaemia: Recent developments, innovative approaches and

future directions for improved management. Nephrol. 2006; 11: 542-548.

38.Locatelli F, Pisoni RL, Combe C, Bommer J, Andreucci VE, Piera L, et al.
Anaemia in hemodialysis patients of five European countries: association with
morbidity and mortality in the Dialysis Outcomes and Practice Patterns Staudy
(DOPPS). Nephrol. Dial. Transplant. 2004; 19: 121-132.

Strona | 88



39.Lim VS, DeGowin RL, Zavala D et al. Recombinant human erythropoietin
treatment in pre-dialysis patients. A double-blind placebo-controlled trail. Ann. Intern.
Med. 1989; 110: 108-114.

40.Morris AT, Ronco C. Erythropoetine therapy in peritoneal dialysis patients. Perit.
Dial. Int. 2000; 20 (2): 178-182.

41.House AA, Pharm B, Page DE Transfusion and recombinant human erythropoietin
requirements differ between dialysis modalities. Nephrol. Dial. Transplant. 1998; 13
(7): 1763-17609.

42.Heitzer T, Schlinzing T, Krohn K et al. Endothelial dysfunction, oxidative stress
and risk of cardiovascular events in patients with coronary artery disease. Circulation
2001; 104: 2673-2678.

43.Stenvinkel P, Wanner C, Metzger T, Heimburger O, Mallamaci F, Tripepi G,
Malatino L, Zoccali C Inflammation and outcome in end-stage renal failure: Does

female gender constitute a survival advantage? Kidney Int. 2002; 62: 1791-1798.

44.Ross R. Atherosclerosis: an inflammatory disease. N. Engl. J. Med. 1999; 340:
115-126.

45.Yilmaz M, Saglam M, Caglar K et al. The determinations of endothelial
dysfunction in CKD: oxidative stress and asymmetric dimethylarginine. Am. J. Kidney
Dis. 2006; 47: 42-50.

46.Zoccali C, Bode-Boger S, Mallamaci F, Benedetto F, Tripepi G, Malatino L,
Cataliotti A, Bellanuova I, Fermo |, Frolich J, Boger R Plasma concentration of
asymmetrical dimethylarginine and mortality in patients with end-stage renal disease:
A prospective study. Lancet 2001; 358: 2113-2117.

47.Yilmaz M, Saglam M, Carrero J et al. Serum visfatin concentration and
endothelian dysfunction in chronic kidney disease. Nephrol. Dial. Transplant. 2008;
23: 959-965.

Strona | 89



48.Ridker PM, Hennekens CH, Buring JE et al.: C-reactive protein and other markers
of inflammation in the prediction of cardiovascular disease in women. N. Engl. J.
Med. 2000; 342: 836-843.

49.Liuzzo G, Biasucci LM, Gallimore JR et al. The prognostic value of C-reactive
protein and serum amyloid a protein in severe unstable angina. N. Engl. J. Med.
1994, 331: 417-424.

50.Ridker PM, Rifai N, Rose L et al. Comparison of C-reactive protein and low-
density lipoprotein cholesterol levels in the prediction of first cardiovascular events.
N. Engl. J. Med. 2002; 347: 1557-1565.

51.Chung SH, Heimburger O, Stenvinkel P, Qureshi AR, Lindholm B. Association
between residual renal function, inflammation and patient survival in new peritoneal
dialysis patients. Nephrol. Dial. Transplant. 2003; 18: 590-597.

52.Stenvinkel P, Heimburger O, Jogestrand T. Elevated interleukin-6 predicts
progressive carotid artery atherosclerosis in dialysis patients: association with
Chlamydia pneumoniae seropositivity. Am. J. Kindey Dis. 2002; 39: 274-282.

53.Stenvinkel P, Heimburger O, Lindholm B. Are there two types of malnutrition in
chronic renal failure? Evidence for relationship between malnutrition, inflammation
and atherosclerosis (MIA syndrome). Nephrol. Dial. Transplant. 2000; 15: 953-959.

54. Daugirdas JT, Blake PG, Ing TS Handbook of Dialysis Fourth Edition Lippincott
Williams and Wilkins, a Wolters Kluwer business. 2007: 446-452.

55.Stompdr T, Sutowicz W. Zespdt Malnutrition-Inflammation-Atherosclerosis (MIA)-
istotna przyczyna zwiekszonej chorobowosci i $miertelnosci pacjentéw z przewlektg
niewydolnoscig nerek. Nephrol. Dial. Pol. 2002; 6 (2): 65-73.

56.Honda H, Quereshi AR, Heimburger O i wsp. Serum Albumin, C-reactive protein,
interleukin-6 and fetuin A as predictors of malnutrition, cardiovascular disease and
mortality in patients with end-stage renal disease. Am. J. Kidney Dis. 2005: 47: 139-
14.

57.Lang RM, Bierig M, Devereux RB, Flachskampf FA, Foster E, Pellika PA, et al.

Recommendations for Chamber Quantification: a report from the American Society of

Strona | 90



Echocardiography’s Guidelines and Standards Committee and the Chamber
Quantification Writing Group, Developed in conjunction with the European
Association of Echocardiography, a Branch of the European Society of Cardiology. J
Am Soc Echocardiogr. 2005;18(12):1440-63).

58.Podolec P, Tracz W, Hoffman P. Echokardiografia praktyczna tom 1 str. 107-117.

59.Nagueh SF, Appleton CP, Gillebert TC, i wsp. Recommendations for the
evaluation of left ventricular diastolic function by echocardiography. Eur.J.
Echocardiogr. 2009;10:165-93.

60.Braksator W, Chybowska B. Praktyczne podejscie do oceny dysfunkciji

rozkurczowej lewej komory. Kardiologia na co Dzien 2009: 4 (2): 70-72.

61.Kasprzak JD. Ocena funkcji rozkurczowej lewej komory serca. Folia Cardiol.
2001: t.8 (C); C5-C10.

62.Kosior DA, Gaciong Z. Aktualne zalecenia postepowania w chorobach uktadu

sercowo-naczyniowego. Wyd. ViaMedica Gdansk 2013.

63.Penar J, Kazimierczak K, Weyde W, Krajewska M. Urbaniak J, Klinger M. Czy
ciggta ambulatoryjna dializa otrzewnowa jest réwnorzedng do hemodializy formg
leczenia nerkozastepczego - préba odpowiedzi na podstawie 3-letnich doswiadczen
wiasnych. Adv Clin Exp Med. 2005: 14 (4); 747-751.

64.Kalantar-Zadeh K, Kleiner M, Dunne E, Lee GH, Luft FC. A modified quantitative
subjective global assessment of nutrition for dialysis patients. Nephrology, dialysis,
transplantation: official publication of the European Dialysis and Transplant
Association - European Renal Association. 1999 Jul;14,7:1732-8. PubMed PMID:
10435884.

65.0zcakar ZB, Yalcinkaya F, Tutar E et al.: Hypertension and left ventricular
hypertrophy In pediatric peritoneal dialysis patients: ambulatory blond pressure
monitoring and echocardiographic evaluation. Nephron. Clin. Pract., 2006, 104, 101-
106.

66.Grodzicki T: Przerost lewej komory serca. Nadcisnienie Tetnicze, 1998, 1-4.

Strona | 91



67.Wang AY, Wang M, Wai-Kei-Lam Ch Et al.: Heart failure in long-term peritoneal
dialysis: a 4-year prospective analysis. Am. Soc. Nephrol., 2011, 6, 805-812.

68.Kim D, Khanna R, Wu G et al.: Successful use of continuous ambulatory

peritoneal dialysis in refractory hart failure. Perit. Dial. Bull., 1985, 5, 127.

69.Rubin J, Ball R.: Continuous ambulatory peritoneal dialysis as treatment of severe
congestive heart failure in the face of chronic renal failure. Repoprt of eight cases.
Arch. Intern. Med., 1986, 146, 1533.

70.lo0 H, Ro Y, Sekiguchi Y et al.: Cardiac function and structure in longitudinal
analysis of echocardiography in peritoneal dialysis patients. Perit. Dial. Int., 2009, 30,
353-361.

71.Rozentryt P, Nowak J: Skurczowa | rozkurczowa niewydolnos¢ serca. W czym

rézne w czym podobne? Kardiologia, 2010, 3-7.

72 .Matuszkiewicz-Rowinska J, Wojtaszek E: Miejsce dializy otrzewnowej we
wspoétczesnym leczeniu nerkozastepczym u o0sob dorostych. Nefrologia i
Dializoterapia Polska, 2010, 14, 2, 86-89.

73.Lichodziejewska-Niemierko M: Dializoterapia u pacjentow w podesztym wieku.
Gerontologia Polska, 2005, 13, 4, 230-237.

74.Couchoud C, Moranne O, Frimat L et al.: Associations between comorbidities ,
treatment choice and outcome in the elderly with end- stage renal disease. Nephrol.
Dial. Transplant., 2007, 22, 3246-3254.

75.Lamping DL, Constantinovici N, Roderick P et al.: Clinical outcomes, quality of
life, and costs in the Noth Thames Dialysis Study of elderly people on dialysis: a
prospective cohort study. Lancet 2000, 356 1543-1550.

76.Jansen MA, Hart AA, Korevar JC et al.: Predictors of the rate of decline of residual

renal function in incident dialysis patients. Kidney Int., 2002, 62, 1046-1053.

77.Shemin D, Bostom AG, Laliberty P et al.: Residual renal function and mortality risk
in hemodialysis patients. Am. J Kidney Dis., 2001, 38, 85-90.

Strona | 92



78.Rocco MV, Frankenfield DL, Prowant B et al.: Risk factors for early mortality in US
peritoneal dialysis patients: impact of residual renal function. Perit. Dial. Int., 2002,
22, 371-379.

79.Wang AY, WooJ, Wang M et al.: Important differentiation of factors that predict
outcome in peritoneal dialysis patients with different degrees of residual renal
function. Nephrol. Dial. Transplant. 2005, 20, 396-403.

80.Takeda K, Nakamoto N, Hirakata H et al.: Disadvantage of long-term CAPD for
preserving cardiac performance: an echocardiographic study. Am.J.Kidney Dis.,
1998, 32, 482.

81.Wang AY, Sea M.M., Ip R.: Independent effects of residual renal function and
dialysis adequacy on actual dietary protein, calorie, and other nutrient intake in
patients on continuous ambulatory peritoneal dialysis. J. Am. Soc. Nephrol., 2001,
12, 2450-2457.

82.Page DE, Knoll GA, Cheung V.: The relationship between residual renal function,
protein catabolic rate, and phosphate and magnesium levels in peritoneal dialysis
patients. Adv. Perit. Dial. 2002, 18, 189-191.

83.Kagan A, Elimalech E, Lemer Z et al.: Residua renal function affects lipid profile
In patients undergoing continuous ambulatory peritoneal dialysis. Perit. Dial. Int.,
1997, 17, 243-249.

84.Paniagua R, Amato D, Vonesh E Et al.: Effects of increased peritoneal clearances
on mortality rates in peritoneal dialysis: ADEMEX, a prospective , randomized ,
controlled trial. J. Am. Soc. Nephrol., 2002, 13, 1307-1320.

85.Marron B, Remnon C, perez-Fontan M et al.: : Benefis of preserving residual

renal function in peritoneal dialysis. Kidney Int. 2008, 73, s42-s51.

86.Wankowicz Z: Dializa otrzewnowa — metoda leczenia chorych w podesztym
wieku. Medycyna Wieku Podesztego, 2011, 142-47.

87.Zatuska W: Woda jako toksyna mocznicowa ? Forum Nefrologiczne 2010, 3, 1,
12-17.

Strona | 93



88.Avila-Diaz M, Ventura MD, Valle D et al.: Inflammation and extracellular volume
expansion are related to sodium and water removal in patients on peritoneal dialysis.
Perit. Dial. Int., 2006, 26, 574-580.

89.Matyszko M, Rézanski J — w imieniu Grupy PChN: Nadcisnienie tetnicze
nerkopochodne, Forum Nefrologiczne 2009, 2, 2, 120-129.

90.K/DOQI Clinical Practice Guidelines for Cardiovascular Disease In Dialysis
Patients. Am. J. Kidney Dis. 2005, 45, (supl. 3): s1-s53.

91. Zdrojewski T, Szpakowski P, Bandosz P et al.: Arterial hypertension in Poland In
2002. J. Hum. Hypertens. 2004, 18, 557-562.

92.Tattersall J, Martin-Malo A, Pedrini L: European best practice guidelines on
dialysis strategies. Nephrol. Dial. Transplant. 2007, 22 (supl. 2): 115-21.

93.Kalantar-Zadeh K, Kilpatrick RD, McAllister CJ et al.: Reverse epidemiology of
hypertension and cardiovascular death in the hemodialysis population: the 58"

annual fall conference and scientific sessions. Hypertension 2005, 45, 811-817.

94.Levin A: Anemia and left ventricular hypertrophy in chronic kidney disease
population. A revive of the current state of knowledge. Kidney Int., 2002, 61 (supl 80)
S36-s42.

95.Molnar MZ, Mehrota R, Duong U et al.: Association of hemoglobin and survival in
peritoneal dialysis patients. Am. J. Soc. Nephrol., 2011, 6, 1973-1981.

96.Aguilera A, Cadocco R, Seigas R et al.: Anorexigen (TNF alfa, cholecystokinin)
and orexigen (neuropeptide Y) plasma levels in peritoneal dialysis (PD) patients: their
relationship with nutritional parameters. Nephrol. Dial. Transplant., 1998, 13, 1476-
1483.

97.Demirci MS, Demirci C, Ozdogan O et al.: Relations between malnutrition-
inflammation-atherosclerosis and volume status. The usefulness of bioimpedance
analysis in peritoneal dialysis patients. Nephrol. Dial. Transplant. 2011, 26, 1708-
1716.

Strona | 94



98.Lam MF, Leung JCK, Lo w.k. et al.: Hyperleptinemia and chronic inflammation
after peritonitis predicts poor nutritional status and mortality in patients on peritoneal
dialysis. Nephrol. Dial. Transplant., 2007, 22, 1445-1450.

99.Chen HY, Kao TW, Huang JW: Correlation of metabolic syndrome with residual
renal function, solute transport rate and peritoneal solute clearance in chronic

peritoneal dialysis patients. Blood Purif., 2008, 26, (2).

100.Romejko-Ciepielewska K, Niemczyk S: Ocena stanu odzywienia i leczenie
niedozywienia u chorych z przewlektg niewydolnoscig nerek. Lek. Wosk., 2010, 88
(4), 408-413.

101.Zygmuntowicz M, Olszanecka-Glinakowicz M, Chudek J: Niedozywienie u
chorych dializowanych. Nefrologia i Dializoterapia Polska, 2010, 14, 3, 214-217.

102.Perez-Fontan M, Cordido F, Carmona AR et al.: Plasma ghrelin levels in patients
undergoing hemodialysis and peritoneal dialysis. Nephrol. Dial. Transplant., 2004,
19, 2095.

103.Karmiris K, Koutroubaksis IE, Xidaksis C et al.: Circulating levels of leptin ,
adiponectin resistin and ghrelin in inflammatory bowel disease. Inflamm. Bowel. Dis.,
2006, 12. 100.

104.Arbeiter AK, Buscher P, Petersenn S et al.: Ghrelin and other appetite regulating
hormones in pediatric patients with chronic renal failure during dialysis and following
kidney transplantation. Nephrol. Dial. Transplant. 2008, 1, 2-4.

105.Maklerska E, Niemczyk S: Zwigzek leptyny, hormonéw anabolicznych, ptciowych
i kortyzolu w przewlektej niewydolnosci nerek (PNN). Nefrologia i Dializoterapia
Polska, 2010, 14, 2, 66-70.

106.Chang ChCh, Hung ChH, Chen ChL et al.: Peritoneal transport characteristics
and dwelling time significantly impact ghrelin clearance In peritoneal dialysis patients.
Nephrol. Dial. Transplant., 2007, 22, 224-228.

Strona | 95



107.Mucioli G, Tschop M, Papotti M et al.: Neuroendocrine and peripheral activities
of ghrelin: implications in metabolism and obesity. Eur. J. Pharmacol., 2002, 440,
235.

108.Steibner AL, Kalantar-Zadeh K, Secker D, McCarthy M, Sehgal A, McCann L.
Subjective Global Assessment in chronic kidney disease: a review. J. Ren. Nutr.
2004; 14: 191-200.

109.Prasad N, Gupta A, Sinha A, Sharma RK, Saxena A, Kaul A, et al. Confounding
effect of comorbidities and malnutrition on survival of peritoneal dialysis patients.
Journal of renal nutrition : the official journal of the Council on Renal Nutrition of the
National Kidney Foundation. 2010 Nov;20(6):384-91. PubMed PMID: 20226687 .

Strona | 96



