UNIWERSYTET MEDYCZNY
im. KAROLA MARCINKOWSKIEGO w POZNANIU

Krzysztof Cieszynski

Stezenie sercowej troponiny T oznaczanej w surowicy metodq ultraczulg
a wybrane czynniki demograficzne, kliniczne i laboratoryjne chorych

przewlekle dializowanych

Rozprawa na stopien doktora nauk medycznych

Promotor
Prof. dr hab. n. med. Alicja E. Grzegorzewska

Katedra i Klinika Nefrologii, Transplantologii i Choréb Wewnetrznych

Poznan 2015



Sktadam serdeczne podzigkowanie
Pani prof. dr hab. n. med. Alicji E. Grzegorzewskiej
za wszechstronng pomoc, inspiracje, zZyczliwos¢

i dang mi szanse rozwoju naukowego



SPIS TRESCI str.

1. SPIS STOSOWANYCH SKROTOW.......cmiiiiiiiiiiiieeieiiiiiiiee e 5
2. WPROWADZENIE. ... .ot e 8
3. CELE PRACY oottt e 21
4. MATERIAL IMETODYKA. ..o 23
4.1. Charakterystyka osrodkéw ochrony zdrowia uczestniczacych w badaniu........ 23
4.2. Kryteria wiaczenia do uczestnictwa w badaniu ...................cooii 23

4.3. Charakterystyka leczenia nerkozastgpczego i1 farmakologicznego..................25

4.4. Protokot badan. ... ... 28
4.4.1. Badanie przeKrojoWe. ........uoiuiiiiiti i 28
4.4.2. Badanie proSpektyWne. . .......ovuiinniiiiiii e 29
4.4.3. Badanie retroSpektyWne. . .....oueiniiiii i, 30
4.4.4. Ocena prawdopodobieNstwa Przezycia............eovvuiiuiieieieininnennnn 30
4.4.5. Zakres badan u chorych dializowanych..................c...oo 31
4.4.6. Zakres badan wykonywanych w grupach kontrolnych....................... 32

4.5. Sposob uzyskiwania wynikdéw zaplanowanych badan............................... 33

4.6. Metody 1aboratoryjne. ... ...ouiniii e 33
4.6.1. Metodyka oznaczania cTnT...........ooooiiiiiiiii 33
4.6.2. Inne metody [aboratoryjne. ........oovveiiiiiii i 33

4.77. Metody StatyStYCZINC. ... uttettt ettt e ee e e e e e e aeenens 36

4.8. Przestanki €tyCzNe. . ....oouvee it e 37

5 WY NIKL L 38

5.1. Poréwnanie stgzenia hs-cTnT dializowanych chorych 1 grup referencyjnych.....38

5.2. Wyniki badania przekrojowego grup réznigcych si¢ RRT........................... 42



5.2.1. Wyniki parametréow demograficznych, klinicznych 1 laboratoryjnych
w odniesieniu do ¢cTnT u chorych leczonych CADO....................... 42
5.2.2. Wyniki parametréow demograficznych, klinicznych 1 laboratoryjnych
w odniesieniu do ¢TnT u chorych leczonych HDF........................... 52
5.2.3. Wyniki parametrow demograficznych, klinicznych 1 laboratoryjnych
w odniesieniu do ¢TnT u chorych leczonych HF-HD....................... 68
5.2.4. Wyniki parametrow demograficznych, klinicznych 1 laboratoryjnych
w odniesieniu do ¢TnT u chorych leczonych LF-HD....................... 78
5.2.5. Wyniki parametrow demograficznych, klinicznych 1 laboratoryjnych

w odniesieniu do cTnT u chorych leczonych CADO, HDF, HF-HD

5.2.6. Wyniki parametrow demograficznych, klinicznych 1 laboratoryjnych
chorych dializowanych przy uzyciu metod pozaustrojowych............. 106

5.2.7. Wyniki parametrow demograficznych, klinicznych 1 laboratoryjnych
wszystkich dializowanych chorych................co 118

5.3. Badanie proSpektyWne. ... ...o.einuiiiiiiii i 134

5.3.1. Prospektywne badanie obserwacyjne pacjentéw leczonych LF-HD...... 134

5.3.1.1. Wyniki uzyskane wocenie I..................cooiiiiii . 134
5.3.1.2. Wyniki uzyskane w ocenie Il................ooooiiiiii i, 138
5.3.1.3. Wynikiuzyskanewocenie IIl.....................oooiiiia, 138
5.3.1.4. Wyniki uzyskane wocenie IV..............oooiiiiiiiiiii 147

5.3.1.5. Porownanie wynikéw uzyskanych w ocenach I - IV u chorych
leczonych LF-HD bez zmiany RRT..................o. 152
5.3.2. Prospektywne badanie obserwacyjne pacjentow leczonych HF-HD...... 152

5.3.2.1. Wyniki uzyskane wocenie I...............coooiiiiiiiiiiiiiii, 152



5.3.2.2. Wyniki uzyskane w ocenie Il................coooiiiiiiiiiii i, 159
5.3.2.3. Wynikiuzyskanewocenie IIl.....................oooiiiiiiiin, 159
5.3.2.4. Wyniki uzyskane w ocenie IV.............ccoiiiiiiiiiiii 169

5.3.2.5. Porownanie wynikow uzyskanych w ocenach I - IV u chorych

leczonych HF-HD po zmianie z LF-HD................................ 169
5.4. Wyniki badania retrospektywnego..........cooviiiiiiiiiiiiiii e 176
5.5. Wyniki poréwnan badan prospektywnych i badania retrospektywnego........ 177

5.5.1. Wyniki poréwnan badan prospektywnych i badania retrospektywnego

WOCENIE L. 177

5.5.2. Wyniki poréwnan badan prospektywnych i badania retrospektywnego
wocenach I —IL. ..., 183

5.5.3. Wyniki poréwnan badan prospektywnych i badania retrospektywnego
wocenach T—TIL.. ... 193

5.5.4. Wyniki poréwnan badafh prospektywnych i badania retrospektywnego
wocenach I —IV. .. 199

5.6. Prawdopodobienstwo przezycia chorych w zaleznosci o stosowanej metody RRT

oraz poczatkowych stezen hs-cTnT W SUTOWICY........o.ovviiiiiiiiiiinn. 239
6. OMOWIENIE. ........uuiiiiiieiiiiii et 243
7. PODSUMOWANIE. ... .t 272
8. WINTOSKIL ..ot 275
9. STRESZCZENIE. ...t 277
L0 ABSTRACT ..o 282
11 PISMIENNICTWO . ....ouuiiiiiie e 286
12. SPIS ZAMIESZCZONYCH TABEL. ...t 313
13. SPIS ZAMIESZCZONYCH RYCIN. ..ot 320



1. SPIS STOSOWANYCH SKROTOW

Anty-HBc — przeciwciata skierowane przeciwko antygenowi rdzeniowemu wirusa
zapalenia watroby typu B (4ntibodies to Core Antigen of Hepatitis B Virus)

Anty-HBs — przeciwciata skierowane przeciwko antygenowi powierzchniowemu wirusa
zapalenia watroby typu B (Antibodies to Surface Antigen of Hepatitis B Virus)

Anty-HCV — przeciwciala skierowane przeciwko wirusowi zapalenia watroby typu C
(Antibodies to Hepatitis C Virus)

Anty-HIV1/HIV2 — przeciwciata skierowane przeciwko antygenom ludzkiego wirusa

niedoboru odpornos$ci (Antibodies to Human Immunodeficiency Virus)

ALT — aminotransferaza alaninowa (A4/anine Aminotransferase)

ALP — fosfataza zasadowa (Alkaline Phosphatase)

AST — aminotransferaza asparaginianowa (4Aspartate Aminotransferase)

BE — nadmiar zasad (Base Excess)

BMI — wskaznik masy ciata (Body Mass Index)

CAD - choroba wiencowa (Coronary Artery Disease)

CABG — pomostowanie tetnic wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting)

CADO - ciggta ambulatoryjna dializa otrzewnowa

CI — przedziat utnosci (Confidence Interval)

CK — kinaza kreatynowa (Creatine Kinase)

CK-MB - kinaza kreatynowa - izoenzym MB (Creatine Kinase Isoenzyme MB)

cTn — troponiny sercowe (Cardiac Troponins)

c¢Tnl — sercowa troponina I (Cardiac Troponin I)

c¢TnT — sercowa troponina T (Cardiac Troponin T)

CV — wspotczynnik zmiennosci (Coefficient of Variation)

DO — dializa otrzewnowa

D/P — wskaznik stezenia substancji w dializacie do jej stezenia w surowicy

eKt/V — skorygowany wskaznik dostarczonej dawki hemodializy (Equilibrated Kt/V)

ESA — $rodki stymulujace erytropoeze (Erythropoiesis Stimulating Agents)

GFR — wspotczynnik przesaczania kiebuszkowego (Glomerular Filtration Rate)

GGT — gamma-glutamylotransferaza (Gamma-glutamyltransferase)

GLM - uogolniony model liniowy (Generalized Linear Model)

HCT — hematokryt


http://www.google.pl/search?q=przedzia%C5%82+ufno%C5%9Bci&hl=pl&biw=1441&bih=656&prmd=imvns&tbs=clir:1,clirtl:en,clirt:en+confidence+interval&sa=X&ei=CjdSUNCBD9HAswbn3IDoBQ&sqi=2&ved=0CG4Q_wEwCg

HBsAg — antygen powierzchniowy wirusa zapalenia watroby typu B (Surface Antigen
of Hepatitis B Virus)

HCV — wirus zapalenia watroby typu C (Hepatitis C Virus)

HD — hemodializa (Hemodialysis)

HDF — hemodiafiltracja (Hemodiafiltration)

HDL-cholesterol — cholesterol zwigzany z lipoproteinami duzej gestosci (High Density

Lipoprotein Cholesterol)

HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis)

HGB — hemoglobina (Hemoglobin)

hs-CRP — biatko C-reaktywne oznaczane metodg ultraczuly (High Sensitivity C-Reactive
Protein)

hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metodg ultraczula (High Sensitivity Cardiac

Troponin T)

KDIGO — Choroby nerek: Poprawianie globalnych wynikéw (Kidney Disease:
Improving Global Outcomes)

Kt/V — klirens normalizowany wzgledem objetosci dystrybucji

KUF — wspotczynnik ultrafiltracji dializatora

LDL-cholesterol — cholesterol zwigzany z lipoproteinami matej gestosci (Low Density

Lipoprotein Cholesterol)

LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

MDRD — modyfikacja diety w chorobach nerek (Modification of Diet in Renal Disease)

NKF K/DOQI — Amerykanska Narodowa Fundacja Chorob Nerek (National Kidney

Foundation Disease Outcomes Quality Initiative)
NS —r6znica nieznamienna statystycznie
NSTEMI - zawal serca bez uniesienia odcinka ST (Non-ST Segment Elevation
Myocardial Infarction)
NT-proBNP — N - koncowy propeptyd natriuretyczny typu B (N-Terminal pro-Brain
Natriuretic Peptide)

NYHA — Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart Association)

OR — wspotczynnik szansy (Odds Ratio)

PChN — przewlekta choroba nerek

PET — test rtownowazenia otrzewnowego (Peritoneal Equilibration Test)

pH — ujemny dziesi¢tny logarytm ze stezenia jonéw wodorowych w roztworze

PKZN - przewlekie kigbuszkowe zapalenie nerek
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POCHP - przewlekta obturacyjna choroba ptuc

PTCA — przezskorna angioplastyka naczyn wiencowych (Percutaneous Transluminal
Coronary Angioplasty)

PTH — parathormon (Parathyroid Hormone)

QB — przeptyw krwi w krazeniu pozaustrojowym (Blood Flow Rate)

QD — przeptyw dializatu (Dialysate Flow)

RBC — krwinki czerwone (Red Blood Cells)

RNA — kwas rybonukleinowy (Ribonucleic Acid)

RRT - leczenie nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy)

STEMI — zawat serca z uniesieniem odcinka ST (ST Segment Elevation Myocardial

Infarction)
WBC — krwinki biate (White Blood Cells)



2. WPROWADZENIE

Pacjenci z przewlekta chorobg nerek (PChN) zaliczani sg do grupy szczegdlnego
ryzyka chorob ukladu sercowo-naczyniowego, w tym choroby niedokrwiennej serca,
zaburzen rytmu i przewodzenia, nabytych wad zastawkowych serca, niewydolnosci serca
oraz chorob naczyn obwodowych. Ryzyko wystgpienia tych chordb zwigksza si¢ wraz ze
spadkiem wspolczynnika przesaczania klebuszkowego (Glomerular Filtration Rate —
GFR), a w szczeg6lnej mierze wzrasta u chorych dializowanych, niezaleznie od metody
leczenia nerkozastgpczego (Renal Replacement Therapy —RRT) [33, 34,41, 97,126, 156,
187]. Czgstos¢ wystepowania schorzen uktadu sercowo-naczyniowego u chorych
przewlekle dializowanych jest kilkadziesigt razy wigksza niz w populacji ogodlne;j,
a choroby uktadu sercowo-naczyniowego stanowig najczgstszg przyczyne zgonow w tej
grupie chorych [31, 34, 69, 97, 126, 155, 185, 187].

Do biochemicznych markeréw martwicy komoérek migsnia sercowego zalicza si¢
troponiny sercowe (Cardiac Troponins — cTn), mioglobine, kinaz¢ kreatynowg (Creatine
Kinase - CK), izoenzym sercowy kinazy kreatynowej wyrazany w postaci aktywnosci
enzymatycznej (Creatine Kinase Isoenzyme MB — CK-MB) oraz mas¢ izoenzymu
sercowego kinazy kreatynowej (Creatine Kinase Isoenzyme MB mass — CK-MB mass)
[135, 136, 166 — 168]. Troponiny sercowe sg obecnie najczulszym i zarazem najbardziej
swoistym markerem martwicy kardiomiocytow [6, 106, 135, 136, 166—-168]. Tak
w miegs$niu sercowym, jak 1 w mig¢sniach szkieletowych, wchodza one w sktad zespotu
troponinowo-tropomiozynowego w filamentach cienkich mirofibryli. Troponiny tworza
kompleks biatkowy kodowany przez 3 odrebne geny. W komorkach miocytow peinig
funkcje regulacyjne, a ich zadaniem jest modulowanie skurczu komoérek mig§niowych

w reakcji na zmian¢ st¢zenia wapnia w cytozolu i fosforylacje bialek. Troponina



C (Troponin C — TnC) wiaze jony wapnia 1 reguluje stezenie wapnia w komorce,
a troponina I (Tnl — Troponin I) blokuje interakcj¢ aktyny z miozyng poprzez wigzanie
si¢ z aktyng. Troponina T tworzy potgczenie z tropomiozyng i1 aczy caty kompleks
cienkim mikrofilamentem [134, 173]. Schemat budowy kompleksu troponinowo-

tropomiozynowego przedstawia ryc. 1 (str. 9).

-400 A

Tropomiozyna

Troponina C

f 3 Troponina T
Troponina |

F-aktyna

Kompleks troponin Kompleks troponin

Ryc. 1. Budowa kompleksu troponinowo-tropomiozynowego (wg Pruszczyka 1 wsp.

[134])

Troponina C ma mase¢ czasteczkowa 18 kiloDaltonoéw (kD), jest taka sama we
wszystkich mig$niach prazkowanych, dlatego jej stezenie w surowicy nie ma znaczenia
diagnostycznego w ocenie uszkodzenia komorek migsnia sercowego. W kardiomiocytach
wystepuja natomiast swoiste sercowe izoformy troponiny T o masie czasteczkowej 33 kD
1 troponiny I o masie czasteczkowej 23,5 kD, ktore r6znig si¢ od izoform obecnych
w migsniach szkieletowych [134, 168, 173].

Wewnatrzkomérkowo wigkszos¢ sercowej troponiny T (Cardiac Troponin

T - ¢TnT) 1 sercowej troponiny I (cTnl) jest silnie zwigzana z aparatem kurczliwym.



Jedynie niewielkie ilo$ci troponin luzno zwigzane z mikrofilamentami (6 - 8% cTnT,
2,8 - 8,3% cTnl) stanowig pule wczesnie pojawiajacag si¢ w krwiobiegu w przebiegu
uszkodzenia kardiomiocytéw, okreslang przez niektérych autorow jako frakcja
cytozolowa [165]. Zawarto$¢ troponin w mig$niu sercowym jest bardzo duza (cTnT:
10,8 mg/g mokrej masy, cTnl: 6 mg/g mokrej masy) i wielokrotnie przekracza zawartos¢
markera martwicy, jakim jest CK-MB. Martwica okoto 1 g miokardium moze prowadzi¢

do zwigkszenia stezenia troponin w surowicy [106, 148].

Kardiomiocyt

Kompleks cTnT-cTnl-TnC (TIC)

Frakcja
zwigzana

Wolna cTnl _

Frakcja 3%

a» Wolna c¢TnT

cytozolowa

oo 6-8%
- - Postaci troponin obecne w surowicy

Ryc. 2. Postaci troponin obecne w surowicy w nastepstwie martwicy kardiomiocyta
(wg Piechoty 1 wsp. [135])

Objasnienia skrotow: cTnl — sercowa troponina I, cTnT — sercowa troponina T, IC — kompleks sercowych

troponin I 1 C, TIC — kompleks sercowych troponin T, I oraz C, TnC — troponina C

Gltowng przyczyna martwicy kardiomiocytdw jest choroba wiencowa (Coronary

Artery Disease — CAD), czyli zaburzenie ukrwienia okre§lonego regionu miokardium
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w przebiegu niedroznosci lub istotnego zwezenia tetnic nasierdziowych [44, 45, 84].
Proces ten moze mie¢ charakter gwaltowny, definiowany jako ostry zespdt wiencowy
[50]. W nastepstwie martwicy kardiomiocytow dochodzi do proteolitycznej degradacji
biatek kurczliwych i uwalniania do surowicy: wolnej cTnT, kompleksu cTnT-cTnl-TnC,
fragmentow cTnT, kompleksu cTnl-TnC 1 wolnej cTnl. Uwolniony kompleks
cTnT-cTnl-TnC ulega nastepnie szybkiemu rozpadowi do ¢TnT i kompleksu cTnl-TnC.
Catkowita cTnl osiaga st¢zenie 5 — 12 razy wigksze od wolnej frakcji cTnl. W zwigzku
z tym we krwi wystepuje wolna cTnT, wolna c¢Tnl oraz kompleks c¢Tnl-TnC, jak
przedstawiono to na ryc. 2 (str. 10) [135, 166]. Dynamik¢ wzrostu st¢zenia cTnT
w surowicy w zawale mieg$nia sercowego przedstawia ryc. 3 (str. 12). Okres
utrzymywania si¢ podwyzszonych stezen c¢Tn w surowicy jest rézny i zalezy od
rozlegtosci zawalu serca, wynosi od 7 do 21 dni. Dynamika wzrostu i czas trwania
podwyzszonych stezen cTnT w surowicy sa wieksze niz to ma miejsce w przypadku cTnl.
Okres pottrwania cTnT wynosi 120 minut, a utrzymywanie si¢ podwyzszonych stezen
w surowicy wynika z ciaglego uwalniania w nastgpstwie degradacji kompleksu
tropononowo-tropomiozynowego w kardiomiocytach [135]. Brak jest w pismiennictwie

szczegotowych danych dotyczacych usuwania z krazenia cTnl.
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Stezenie
troponiny T

W rfuzj
oy czesna reperfuzja

Poézna reperfuzja

Przetrwata okluzja

referencyjnych

Czas od poczatku objawow godziny

Ryc. 3. Stezenie troponiny T w surowicy w zawale migsnia sercowego W testach

standardowych (wg Piechoty i wsp. [135])

Zgodnie z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego z 2011
roku zasadnicza role w rozpoznaniu zawatlu migsnia sercowego odgrywaja cTnT
i cTnl [50]. Do powszechnego stosowania weszly testy diagnostyczne o duzej czutosci
[50, 188]. Zalicza si¢ do nich metody z czutoscig analityczng (progiem detekcji) znacznie
ponizej 99 centyla rozkladu stezen w populacji referencyjnej i odpowiednig
precyzyjnos$cig oznaczen w tym zakresie [166, 167]. Charakterystyke analityczng
dostepnych metod wysokiej czutosci o0znaczania c¢Tn przedstawia Tabela | (str. 13).
Ultraczute metody oznaczania cTnT i cTnl pozwalajg, w stosunku do testow
standardowych, na skrocenie biochemicznej diagnostyki uszkodzenia kardiomiocytow
z 3do 6 godzin [134]. Czuto$¢ analityczna testow ultraczutych pozwala wykry¢ troponiny
w surowicy nie tylko w stanach patologii, ale takze u ponad 90% ludzi zdrowych.
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Przyczyna tego zjawiska moze by¢ fizjologiczna odnowa miokardium, ktéra wynosi 1%
puli kardiomiocytow rocznie u ludzi mtodych (25 rok zycia) 1 obniza si¢ u 0sob starszych

(75 rok zycia) do wartosci 0,45% [133-135].

Tabela I. Charakterystyka analityczna metod ultraczutych stosowanych do oznaczania

cTn (wg danych ESC z 2011 r. [165-167])

Czutosé
Producent Czutos¢ gz\i,orrl:ie funkcjonalna
analizator analityczna 9% centvla | M@ poziomie
test (ng/l) ) o CV =10%
. (ng/l)
Beckman
Access cTnl 2-3 8,6 10,0 8,6
hs-cTnl
Abbott
ARCHITECT cTnl 1,2 16 5,6 3,0
hs-cTnl
Siemens
Vista cTnl 0,5 9,0 5,0 3,0
hs-cTnl
Roche
Elecsys cTnT 5,0 13 8,0 3,0
hs-cTnT

Objasnienia skrotow: cTn — troponiny sercowe, cTnl — sercowa troponina I, cTnT — sercowa troponina T,

CV — wspotezynnik zmienno$ci, ESC — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne

Zwicgkszenie czutosci oznaczania cTnT odbywa sie¢ kosztem nieduzego obnizenia
swoistosci  diagnostycznej dla martwicy Kkardiomiocytow. Stosowanie testow
ultraczutych wykazuje utrzymywanie si¢ podwyzszonych stezen troponin w surowicy
pacjentow w przebiegu stanow chorobowych innych niz ostre niedokrwienie mi¢$nia
sercowego, dotyczacych bezposrednio lub posrednio migénia sercowego [83, 110].
Oprocz ostrych zespotéw wiencowych do uszkodzenia kardiomiocytow i1 wzrostu

stezenia troponin w surowicy mogg prowadzi¢ inne stany, jak stabilna choroba wiencowa
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[50, 122], kardiomiopatie [50, 151], niewydolnos¢ serca ostra i przewlekta [50, 89],
rozwarstwienie aorty, wada aortalna, uraz serca (ablacja, stymulacja, kardiowersja,
biopsja endomiokardialna) [50, 105, 170], zesp6t balotujacego koniuszka, przeszczep
serca [6, 50], choroby zapalne (zapalenie mig¢$nia Sercowego, zajecie miokardium
w przebiegu zapalenia wsierdzia/osierdzia, posocznica) [42, 50, 81, 90, 180], choroby
z naciekaniem miokardium (np. amyloidoza), przetom nadcisnieniowy, zaburzenia rytmu
(tachy- lub bradyarytmie) [50, 96], zatorowos¢ ptucna [47, 50], cigzkie nadci$nienie
ptucne [50], niedoczynno$¢ tarczycy [50], ostre schorzenia neurologiczne (w tym udar
mozgu lub krwotok podpajeczynowkowy) [50], oparzenia (o ile zajmuja >30%
powierzchni ciata) [50], rabdomioliza [50, 99], ciezka niewydolnos$¢ oddechowa [50],
cukrzyca [50, 139, 197], leki (gtéwnie leki onkologiczne: adriamycyna, herceptyna,
doksorubicyna, 5-fluorouracyl) [19, 50, 57]. Obserwowano takze wzrost stezenia ¢cTn
w surowicy po wykonaniu testu wysitkowego [84]. Na ryc. 4 (str. 15) przedstawiono
czestos¢ wystepowania podwyzszonych stezen ¢TnT U chorych z niewydolno$cig serca
w zaleznos$ci od klasy czynno$ciowej niewydolnosci serca wedlug Nowojorskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (New York Heart Association — NYHA) [135].

Wedlug zalecen Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego z 2011 roku
0 rozpoznaniu badz wykluczeniu ostrego zespotu wiencowego decydowaé powinna
dynamika zmian stezenia troponin sercowych w surowicy w potgczeniu z objawami
Klinicznymi, elektrokardiograficznymi i echokardiograficznymi [50]. Zaleca si¢
stosowanie szybkiego protokotu wykluczajacego (0 1 3 godz.), jesli jest dostepny
wysokoczuly test troponinowy [165-167]. W odpowiedzi na stosowanie wcigz nowych
metod diagnostycznych w praktyce klinicznej, miedzynarodowa grupa ekspertow
opracowata w 2012 roku trzecig uniwersalng definicje zawatu mig$nia sercowego [176].

Sprecyzowano w niej migdzy innymi stezenia CTh wymagane do rozpoznania zawatu
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miegs$nia sercowego w roznych sytuacjach klinicznych. Wspolne stanowisko zostato
wypracowane przez grupe robocza sktadajaca si¢ z 52 czlonkdéw, wywodzacych
si¢ z czterech towarzystw naukowych: Amerykanskiego Kolegium Kardiologicznego,
Amerykanskiego Towarzystwa Kardiologicznego, Europejskiego Towarzystwa

Kardiologicznego oraz Swiatowej Federacji Serca [176].

NYHA Il NYHA Il NYHA IV

Ryc. 4. Czestos¢ wystepowania podwyzszonych stezen sercowej troponiny T (¢TnT)
u chorych z przewlekla niewydolnoscig serca w zaleznosci od klasy czynnosciowe;j

wg Nowojorskiego Towarzystwa Kardiologicznego (NYHA) (wg Piechoty i wsp. [135])

W opracowaniach dotyczacych oznaczania sercowej troponiny T metoda
ultraczuty (High Sensitivity Cardiac Troponin T—hs-cTnT) w stratyfikacji ryzyka ostrych
zespotow wiencowych zwraca si¢ uwage, iz okreslenie wartosci referencyjnych istotnie
zalezy od doboru populacji referencyjnej, z uwagi na wykrywalne stezenia

hs-cTn we krwi niemal u wszystkich zdrowych osob. Zmienno$¢ biologiczna moze by¢
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przyczyng niewlasciwej interpretacji zmian stezenia hs-cTn [166].

U chorych ze schytkowg niewydolno$cig nerek, poddawanych RRT, w wiekszo$ci
przypadkoéw wystepuje rowniez zwickszenie stezenia CTn w surowicy, gtdéwnie cTnT [71,
72,74, 154, 156]. Wzrost stezenia cTn w surowicy chorych dializowanych utrzymuje sie
przewlekle, jest niejasny, z pewnoscig wieloczynnikowy i ma bezposredni wptyw na
ryzyko zgonu [12, 30, 34, 53, 68, 124, 128, 148, 149, 154]. Oznacza uszkodzenie
kardiomiocytow w jakimkolwiek mechanizmie, nie tylko przez niedokrwienie [114-116].
Jedng z przyczyn tego zjawiska jest zmniejszenie integralnosci bton komoérkowych
u chorych przewlekle dializowanych i wynikajacym z tego ciggtym uwalnianiem cTn do
krwi z puli cytoplazmatycznej [164, 165]. U chorych z PChN w patomechanizmie
wzrostu stezenia ¢TnT w surowicy bierze si¢ takze pod uwage zmniejszenie nerkowego
Klirensu cTn. Wykazano istotng ujemng korelacje migdzy stezeniami cTn a GFR [34,
154]. Przewlekle utrzymywanie si¢ podwyzszonych stezen cTnT w surowicy
asymptomatycznych chorych sprawia znaczne problemy w diagnostyce ostrych zespotow
wiencowych, szczegélnie u pacjentow przewlekle dializowanych [148, 149]. Niektorzy
badacze wnioskuja, aby stezenie hs-cTnT w surowicy chorych dializowanych na
poziomie 0,31 ng/ml przyjac¢ jako warto$¢ graniczng w rozpoznawaniu ostrych zespotow
wiencowych i decydujaca o podejmowaniu decyzji terapeutycznych [73].

Zachorowalno$¢ na zawatl mig$nia sercowego wsrod chorych dializowanych jest
wyzsza niz w populacji ogolnej, a w grupie pacjentdéw z wczesniej rozpoznang CAD,
nawet trzykrotnie wyzsza. U chorych poddawanych RRT choroba wieficowa czeSciej ma
charakter wielonaczyniowy [16, 17, 30, 148-149].

W grupie chorych dializowanych powyzej 75 roku zycia ryzyko zgonu z przyczyn
sercowo — naczyniowych jest pieciokrotnie wigksze niz w populacji ogdlnej, natomiast

w grupie chorych pomiedzy 25 a 35 rokiem zycia ryzyko to jest wigksze az o 375 razy

16



w porownaniu z populacjg ogélng [80]. Wptyw na tak duza $miertelno§¢ ma obecnosé
czynnikow ryzyka swoistych dla niewydolnosci nerek takich, jak niedokrwistos¢,
zwapnienia zastawkowe, amyloidoza dializacyjna, uszkodzenie kardiomiocytow, ktorego
wyrazem jest zwickszone stezenie c¢Tn, przewlekly stan zapalny, czy niskie stezenie
cholesterolu, bedace objawem niedozywienia [17, 39, 66, 67, 72, 75, 86, 107, 109, 131,
152-155, 183-185, 197]. Wedtug niektorych autoréw wzrost stezenia cTnT w surowicy
powyzej 0,1 ng/ml jest u chorych dializowanych predyktorem zgonu [74]. Znaczenie
rokownicze podwyzszonego st¢zenia cTn koreluje z innymi waznymi czynnikami
rokowniczymi, takimi jak przerost lewej komory, zaawansowanie choroby wiencowe;j,
wzrost stgzenia N — koncowego propeptydu natriuretycznego typu B (N-terminal
pro-Brain  Natriuretic Peptide — NT-proBNP), podwyzszone stezenie biatka
C-reaktywnego oznaczanego metoda wysokiej czulosci (High Sensitivity C-Reactive
Protein —hs-CRP) [5, 12, 25-27, 74-76, 80]. Wybitnie wysokie ryzyko zgonu z przyczyn
sercowo — naczyniowych dotyczy chorych poddawanych RRT, wykazujacych zespot
niedozywienie — zapalenie — miazdzyca [75].

Istotny wplyw na progresje chordb sercowo — naczyniowych ma dializoterapia.
Techniki pozaustrojowe przerywane wptywaja w znaczny sposob na obcigzenie wstgpne
1 nastgpcze serca, utlenowanie krwi, zmiany st¢zenia sodu, potasu i1 wapnia
zjonizowanego, a takze na aktywno$¢ wspotczulng. Czynniki te oddziatujg bezposrednio
na migsien sercowy i wraz z towarzyszacymi zaburzeniami rytmu i hipotonig moga
pogtebia¢ dysfunkcje lewej komory serca [20, 113].

W ostatnich latach zwraca si¢ uwage na znaczenie rodzaju bton dializacyjnych
uzywanych w technikach zewnatrzustrojowych. Stosowanie blon o zwigkszonej
przepuszczalnos$ci, a co za tym idzie skuteczniejsze usuwanie w trakcie dializy toksyn

mocznicowych zaréwno o matej, jak 1 wiekszej masie czasteczkowej, moze przyczyniaé
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si¢ do spowolnienia progresji chorob sercowo — naczyniowych i poprawienia rokowania
[14, 15, 97, 98, 111]. Obecnie okoto dwie trzecie pacjentow na §wiecie leczonych jest
za pomocg hemodializy wysokoprzeptywowej (High Flux Hemodialysis — HF-HD)
z uzyciem bton wysokoprzepuszczalnych [14, 91]. Z uwagi na duza mase¢ czasteczkowg
(33 kDa), cTnT trudno przechodzi nawet przez btony wysokoprzepuszczalne, stad jej

usuwanie w trakcie zabiegow hemodializ (Hemodialysis — HD) jest znikome [62].

Tabela II. Niektore czynniki okreslajace rokowanie chorych z PChN (wg T. Pasierskiego

1 wsp. [128])

PChN PChN -
. . . Po przeszczepieniu
Czynnik ryzyka kategoria kategoria nerki
GFR1-4 GFR 5
Cukrzyca -+ +++ -+
Niedokrwisto$¢ + +++ -
Przerost lewej komory ++ +++ +++
Objawowa miazdzyca -+ +++ -+
Niewydolnos¢ serca ++ +++ +++
Duze stezenie troponin - ++ _
Duze stc?zenle peptydow n o 9
natriuretycznych
Duze stgzenie hs-CRP + ++ ?
Niedozywienie - +++ _
Hiperfosfatemia + +++ -
Zwapnienia zastawkowe + ++ ++

Objasnienia skrotoéw: GFR — wspolczynnik przesaczania kiebuszkowego (Glomerular Filtration Rate),

hs-CRP — biatko C-reaktywne oznaczane metodg ultraczutg, PChN — przewlekla choroba nerek

Nie bez znaczenia pozostaje rodzaj dostgpu naczyniowego do technik
pozaustrojowych. Po wytworzeniu przetoki tetniczo-zylnej dla potrzeb przewlektej

hemodializoterapii powstaja mechanizmy kompensacyjne, jak spadek ci$nienia krwi
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1 oporu obwodowego, przyspieszenie czynnosci serca, zwickszenie kurczliwosci migsnia
sercowego, wzrost powrotu zylnego 1 zwigkszenie rzutu serca. Zwigksza sie ryzyko
niedokrwienia mig$nia sercowego w wyniku dysproporcji migdzy dostarczeniem tlenu do
okolicy podwsierdziowej a wigkszym zuzyciem tlenu spowodowanym zwigkszeniem
objetosci wyrzutowej serca. Zaburzenia te w mniejszym stopniu dotycza chorych
z cewnikiem naczyniowym tunelizowanym [31, 102, 179]. Badacze wykazuja, zZe
leczeniem z wyboru u chorych ze schytkowa niewydolno$cig nerek i niewydolnoscia
serca moze by¢ dializa otrzewnowa (DO), glownie ciggta ambulatoryjna dializa
otrzewnowa (CADO) [26, 93, 108, 195]. Korzystne znaczenie rokownicze
u chorych dializowanych moze mie¢ natomiast utrzymanie resztkowej diurezy, bez
wzgledu na rodzaj RRT [182, 185]. Czynniki, okreslajace rokowanie chorych z PChN,
przedstawia Tabela II (str. 18).

Szczegdlne trudno$ci diagnostyczne wsrdd pacjentow dializowanych stwarza
nieme niedokrwienie mig¢snia sercowego, czyli obecnos$¢ obiektywnych wykladnikow
niedokrwienia mig$nia sercowego bez bolu w klatce piersiowej lub jego ekwiwalentow.
Prawdopodobienstwo wystapienia bezbolowej postaci zawalu migénia sercowego
wzrasta proporcjonalnie do spadku GFR [1, 22, 24]. Niektore stany, czesciej wystgpujace
u chorych dializowanych niz w populacji ogélnej, takie jak przebyty zawal migsnia
sercowego, cukrzyca 1 nadci$nienie tetnicze, predysponuja do czestszego wystepowania
bezbolowej postaci CAD [1, 22, 24, 142]. Czynnikiem ryzyka niemego niedokrwienia
mig$nia sercowego jest takze podeszty wiek, a srednia wieku chorych dializowanych stale
rosnie [22, 142, 147]. W roku 2009 liczba dorostych oséb dializowanych, ktore
przekroczyly 65 rok zycia, wynosita 53,4% wsrod pacjentow leczonych HD 1 34% wsrod

grupy chorych leczonych (DO) [147].
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U pacjentéw bez cukrzycy, bedacych w okresie przeddializacyjnym, c¢TnT
okazala si¢ predyktorem S$miertelnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych, a takze
smiertelnosci z wszystkich przyczyn [34, 40, 41, 95, 154]. Wykazano, ze oznaczenie
stezenia cTnT w surowicy u bezobjawowych dializowanych pacjentow moze by¢
pomocne w przewidywaniu zdarzen sercowo-naczyniowych i §miertelnosci w tej grupie
chorych zwlaszcza, gdy potaczone jest z oznaczaniem NT-proBNP [13, 72, 89, 156, 181].

Ultraczute metody oznaczania cTn w surowicy chorych dializowanych stanowia
przedmiot aktualnych badan. W dostgpnym pisSmiennictwie znaleziono wyniki kilku
badan opisujacych skutki zmiany metody RRT z hemodializy niskoprzeptywowej (Low
Flux Hemodialysis — LF-HD) na HF-HD lub hemodiafiltracje¢ (Hemodiafiltration — HDF)
[36, 111, 126, 163]. W dotychczasowych opracowaniach nie porownywano jednak stezen
hs-cTnT, wystepujacych pod wplywem zmiany nie tylko rodzaju dializatoréw, ale takze

techniki dializacyjne;.
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3. CELE PRACY

U chorych ze schytkowa niewydolnos$cig nerek, poddawanych RRT, w wiekszos$ci
przypadkow wystepuje zwigkszenie stezenia cTnT w surowicy. Wzrost st¢zenia cTnT
w surowicy u chorych dializowanych utrzymuje si¢ przewlekle, jest niejasny,
wieloczynnikowy, zwigzany nie tylko z rozwojem choroby wiencowej. Celem pracy jest
oznaczenie w populacji pacjentow przewlekle dializowanych, bez niestabilno$ci
wiencowej oraz w stabilnym stanie zdrowia, st¢zenia cTnT w surowicy metodg ultraczuta
z wykorzystaniem testu Troponin Ths STAT Elecsys, a nastgpnie ocena korelacji
wysokosci  stezenia hs-cTnT z czynnikami demograficznymi, klinicznymi
1 laboratoryjnymi, mogacymi mie¢ wplyw na jej warto§ci w surowicy u chorych
dializowanych. Zaplanowano badania: przekrojowe, prospektywne i retrospektywne.

Szczegbdlowe cele pracy przedstawiajg si¢ nastepujaco:

1. Porownanie st¢zenia izoformy sercowej troponiny T oznaczanej metoda
ultraczulg w surowicy (hs-cTnT) w grupach pacjentow przewlekle dializowanych
r6znymi metodami (CADO, HDF, HF-HD, LF-HD) oraz os6b po przeszczepieniu nerki

1 zdrowych ochotnikdw.

2. Ocena predyktorow stezenia hs-cTnT w surowicy w grupach pacjentow

przewlekle dializowanych réznymi metodami.

3. Ocena 12-miesigcznego leczenia powtarzang hemodializa z uzyciem
dializatorow niskoprzeptywowych (LF-HD) lub wysokoprzeptywowych (HF-HD) pod
wzgledem:

a) czestosci i rodzaju objawowych epizodow kardiologicznych,
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b) roznic w st¢zeniu hs-cTnT w surowicy pacjentow niewykazujacych epizodow
kardiologicznych,
co umozliwi probe odpowiedzi na pytanie, ktéra z tych dwoéch metod leczenia
nerkozastgpczego wigze si¢ z mniejszym przewleklym uszkodzeniem mig$nia

Sercowego.

4. Ocena zalezno$ci pomigdzy wyjsciowym stezeniem hs-cTnT a dwuletnim

prawdopodobienstwem przezycia dializowanych chorych.
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4. MATERIAL I METODYKA

4.1. Charakterystyka osrodkéow ochrony zdrowia uczestniczacych w badaniu

Do badania zakwalifikowano pacjentow z trzech osrodkoéw dializoterapii
w Wielkopolsce:

1) Stacja Dializ Eurodial sp. z 0.0. w Ostrowie Wielkopolskim (od 2012 roku
Stacja Dializ nr 70 Fresenius Nephrocare), gdzie do listopada 2011 roku prowadzono
RRT w postaci LF-HD z uzyciem dializatorow polisulfonowych, a nastepnie zmieniono
metod¢ na HF-HD u uzyciem dializatoréw heliksonowych.

2) Stacja Dializ nr 1 Fresenius Nephrocare w Pleszewie prowadzita w czasie
wykonywania badan leczenie hemodiafiltracja (HDF) on-line z uzyciem dializatorow
heliksonowych oraz HF-HD z uzyciem dializatorow heliksonowych.

3) Stacja Dializ BBraun Avitum w Nowym Tomys$lu prowadzita w czasie
wykonywania badan LF-HD z uzyciem dializatorow polisulfonowych.

Wszystkie trzy powyzsze o$rodki prowadzity takze RRT metoda DO w systemie
ciggltej ambulatoryjnej dializy otrzewnowej (CADO) i automatycznej DO.

Oznaczen hs-cTnT dokonywano w Zaktadzie Diagnostyki Laboratoryjnej

Pleszewskiego Centrum Medycznego sp. z 0.0. w Pleszewie.

4.2. Kryteria wlaczenia do uczestnictwa w badaniu
Kryteriami wtaczenia do badan dla grupy chorych byty:
a) przewlekte leczenie LF-HD, HF-HD, HDF on-line lub CADO;
b) wiek powyzej 18 roku zycia,
¢) stabilny stan zdrowia przynajmniej przez miesiac przed rozpoczeciem badania,

d) pisemna zgoda do wzigcia udziatu w badaniu.
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Zaplanowano dwie grupy referencyjne dla dializowanych chorych, ktore
utworzono sposrod:

1. pracownikow osrodkéw ochrony zdrowia uczestniczacych w badaniu i ich
rodzin (kryteria wigczenia: ukonczony 18 rok zycia, dobry stan zdrowia,
nieprzyjmowanie zadnych lekow),

2. stabilnych chorych powyzej 18 roku zycia, bedacych po przeszczepieniu nerki

i wykazujacych stezenie kreatyniny w surowicy ponizej 3 mg/dl.

Dializowani pacjenci

w stabilnym stanie zdrowia

(n =274)
Dializa CADO
zewnatrzustrojowa
(n=27)
(n = 245)
HDF on-line Hemodializa
(n =54) (n=191)

LF-HD HF-HD
(n=158) (n=35)

Ryc. 5. Sposob leczenia nerkozastepczego pacjentow zakwalifikowanych do badania

Objasnienia skrotow: CADO — ciggla ambulatoryjna dializa otrzewnowa, HDF on-line — hemodiafiltracja
on-line, HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa, LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa
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Do badania zakwalifikowano 274 chorych przewlekle dializowanych, 23 chorych
po przeszczepieniu nerki i 48 oséb zdrowych, spetniajgcych odpowiednie kryteria
wlaczenia. Wszystkie osoby wyrazity pisemng zgod¢ na wzigcie udziatu w badaniu.

Rodzaj RRT badanych chorych zobrazowano na ryc. 5 (str. 24).

4.3. Charakterystyka leczenia nerkozastepczego i farmakologicznego

Zabiegi LF-HD wykonywane byly na aparatach Fresenius 4008S z uzyciem
kapilarnych dializatorow niskoprzeptywowych firmy Fresenius FGHPS — F10HPS [btona
polisulfonowa, powierzchnia 1,3 — 2,2 m?, wspotczynnik ultrafiltracji (KUF) 13 — 21
ml/godz./mmHg] oraz na aparatach B/Braun Dialog Plus z uzyciem kapilarnych
dializatorow niskoprzeptywowych firmy B/Braun Xevonta Lo 10 — Lo 23 [blona
polisulfonowa, powierzchnia 1,0 — 2,3 m? wspdlczynnik ultrafiltracji (KUF)
8 — 15 ml/godz./mmHg]. Zabiegi HF-HD wykonywane byly na aparatach Fresenius
4008S z uzyciem kapilarnych dializatoréw wysokoprzeptywowych Fresenius CorDiax
FX50 i FX60 [btona heliksonowa Helixone®plus, powierzchnia 1,0 - 1,4 m?
wspotczynnik ultrafiltracji (KUF) 33 — 47 ml/godz./mmHg]. Zabiegi HDF on-line
wykonywano na aparatach Fresenius 5008S z zastosowaniem techniki predylucji,
z uzyciem dializatoréw Fresenius CorDiax FX50 i FX60. W grupie chorych
zakwalifikowanych do badania prospektywnego zmieniono technik¢ RRT z LF-HD na
HF-HD z uzyciem dializatorow wysokoprzeptywowych Fresenius CorDiax FX50
i FX60, bez zmiany aparatow do HD (Fresenius 4008S). Leczenie wszystkimi
technikami pozaustrojowymi stosowano wykonujac 3 zabiegi w tygodniu, jedynie
u 2 pacjentow wykonywano 4 zabiegi w tygodniu. Czas trwania sesji dializacyjnej

wynosit od 3,5 godzin do 5 godzin. Przeptyw dializatu (Dialysate Flow - QD) miescit sie
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w granicach od 300 do 600 ml/min. Do wszystkich powyzszych typow dializ
pozaustrojowych wykorzystywano system centralnej dystrybucji koncentratow.

U 75% pacjentow stosowano antykoagulacje heparyng niefrakcjonowang
w cigglym wlewie dozylnym, a u pozostalych 25% heparyng drobnoczasteczkowa
w jednej dawce na poczatku zabiegu.

U wszystkich pacjentow leczonych CADO dostep otrzewnowy stanowil cewnik
Tenckhoffa prosty, zaopatrzony w dwie mufki dakronowe, implantowany metoda
chirurgiczng.

W leczeniu CADO u wszystkich chorych stosowano dializacyjne plyny
niskowapniowe (stezenie wapnia 1,25 mmol/l) z glukoza jako czynnikiem osmotycznym.
Przepis CADO u 26 (96,3%) chorych obejmowal 4 wymiany ptynu w ciagu dnia oraz
u 1 (3,7%) chorej 3 wymiany w ciggu dnia, u wszystkich chorych z pozostawieniem ptynu
w jamie otrzewnej na noc. Celem uzyskania adekwatnosci leczenia CADO objetos¢ ptynu
na kazda wymiang oraz stgzenie glukozy w plynie uzalezniano od resztkowej diurezy,
warto$ci tygodniowego klirensu mocznika (Kt/V) oraz wyniku testu réwnowazenia
otrzewnowego (Peritoneal Equilibration Test - PET). Charakterystyke wymian ptynu
dializacyjnego zobrazowano na ryc. 6, str. 27. Skuteczno$¢ CADO oceniano za pomoca
tygodniowego Kt/V, bedacego suma klirensu przezotrzewnowego i1 klirensu nerek

wiasnych.
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Procent ogotu pacjentow leczonych CADO

10% - 1 1 1 1

0%

1,5% Glukoza 1,5% Glukoza 1,5% Glukoza 2,3% Glukoza 2,3% Glukoza 1,5% Glukoza
4 x 2000 ml 3 x 2000 ml 4x2500ml 4 x2000 ml 3 x 2000 ml 3 x 2000 ml

2,3% Glukoza 4,25% Glukoza
1 x 2000 ml 1 x 2000 ml

Ryc. 6. Charakterystyka wymian ptynu dializacyjnego u chorych leczonych CADO
Objasnienia skrétow: CADO — ciggta ambulatoryjna dializa otrzewnowa

W catej grupie dializowanych (n = 274) doustne preparaty zelaza otrzymywato
263 (96,0%) pacjentow, a wsrod chorych leczonych technikami pozaustrojowymi
135 (54,7%) otrzymywato okresowo dozylng suplementacj¢ zelaza w trakcie dializ.

Srodki stymulujace erytropoeze (Erythropoiesis Stimulating Agents — ESA)
otrzymywato 91,2% (n = 250) pacjentow leczonych technikami pozaustrojowymi
i 29,6% (n = 8) pacjentéw leczonych CADO. We wszystkich przypadkach stosowano
preparat darbepoetyny alfa (Aranesp®, Amgen Europe B.V. Minervum 7061. Breda,
Holandia).

Preparaty wapnia wigzace fosforany w przewodzie pokarmowym stosowano
u 88,3% (n = 242) chorych (w tej grupie 90% stanowity preparaty weglanu wapnia,

a 10% preparaty octanu wapnia). Aktywne metabolity witaminy D3 otrzymywato 63,5%
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(n = 174) chorych. Dziewig¢ procent (n = 25) pacjentéow byto w programie leczenia
kalcymimetykiem.

W leczeniu nadci$nienia tetniczego stosowano leki z nastepujacych grup:
inhibitory konwertazy angiotensyny, antagonisci receptora dla angiotensyny II, blokery
kanatéw wapniowych, beta-adrenolityki, alfa-adrenolityki, leki dziatajgce o$rodkowo,
diuretyki.

Wszyscy pacjenci otrzymywali suplementacje kwasu foliowego oraz witamin
B,CiE.

Choroby wspotistniejace leczone byly zgodnie z obowigzujacymi wytycznymi

towarzystw naukowych z uwzglednieniem GFR i rodzaju RRT.

4.4, Protokol badan
4.4.1. Badanie przekrojowe

Do badania przekrojowego zakwalifikowano 274 pacjentow leczonych réznymi
technikami RRT. Celem badania przekrojowego byto porownanie st¢zenia hs-cTnT
u chorych stosujacych cztery rozne techniki RRT, a takze odniesienie wynikow stezenia
hs-cTnT w tych grupach do stezenia hs-cTnT w grupach referencyjnych (osoby zdrowe,
osoby po przeszczepieniu nerki).

Badanie przekrojowe obejmowato:

» Poréwnanie stgzenia hs-cTnT w surowicy chorych leczonych LF-HD, HF-HD,
HDF, CADO oraz 0s6b z grup referencyjnych,

» Poroéwnanie parametrow demograficznych, Klinicznych i laboratoryjnych
chorych leczonych LF-HD, HF-HD, HDF i CADO,

» Okreslenie parametréw réznigcych chorych stosujacych rézne grupy RRT,
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» Pordéwnanie st¢zenia hs-cTnT w surowicy w grupach chorych stosujacych
rézne metody RRT z uwzglednieniem réznic miedzy tymi grupami,

» Wyznaczenie predyktorow stezenia hs-cTnT w surowicy w kazdej z czterech
grup chorych,

» Wyznaczenie predyktorow stezenia hs-cTnT w surowicy w calej badanej
grupie osob dializowanych (n = 274) oraz w grupie chorych stosujgcych pozaustrojowe

metody dializoterapii (n = 245).

4.4.2. Badanie prospektywne

Prospektywnym badaniem obserwacyjnym objeto grupy pacjentow leczonych
LF-HD i HF-HD po zmianie z LF-HD.

Celem badania prospektywnego bylo wykazanie, czy chorzy przewlekle
dializowani technikami odtruwania, réznigcymi si¢ miedzy sobg zakresem usuwania
zwigzkow zaleznym od masy czasteczkowej oraz efektywnoscia metody, wykazuja
zrdéznicowanie takze w stezeniu hs-cTnT, a jesli tak, to od czego ono zalezy.

Grupg 91 chorych, leczonych LF-HD w Stacji Dializ Eurodial sp. z o.0.
w Ostrowie Wielkopolskim z uzyciem dializator6w niskoprzeptywowych Fresenius
F6HPS — F10HPS, zakwalifikowano do zmiany leczenia, polegajacej na zastapieniu
dializatorow LF dializatorami HF, wykorzystujacymi btony heliksonowe Fresenius
Helixone®plus. W stacji dializowanych bylo wtedy 93 chorych. Do badania nie
zakwalifikowano 2 chorych, w obu przypadkach z powodu ciezkiego i niestabilnego
stanu klinicznego. Dzien, w ktorym wykonano pierwszy zabieg HF-HD, stanowit
poczatek badania prospektywnego. W tym dniu u wszystkich pacjentow oznaczono
hs-cTnT oraz parametry wymienione w podrozdziale 3.6.2. (ocena I). Kolejne badania

zaplanowano po 15, 36 i 53 tygodniach od oceny | (odpowiednio ocena Il, 11, 1V).
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W tym samym czasie w Stacji Dializ BBraun Avitum w Nowym Tomyslu leczono
LF-HD 74 chorych z uzyciem dializatoréw niskoprzeptywowych firmy B/Braun
Xevonta Lo 10 — Lo 23, z ktorych 65 zakwalifikowano do badania prospektywnego,
polegajacego na wykonaniu czterech oznaczen analogicznych do tych, ktore
zaplanowano u chorych w Ostrowie Wielkopolskim po zmianie leczenia z LF-HD na
HF-HD, ale podczas stosowania LF-HD na dotychczasowych zasadach. Dziewieciu
chorych nie uczestniczylo w tym badaniu, z powodu niestabilnego stanu zdrowia
w trakcie wykonywania | oznaczenia.

Poza chorymi, ktoérzy zmarli lub zostali poddani zabiegowi przeszczepienia nerki,
z badania prospektywnego wykluczono pacjentow, u ktoérych wystapit niestabilny stan

zdrowia z przyczyn kardiologicznych lub innych.

4.4.3. Badanie retrospektywne

Oceng retrospektywng objeto 93 chorych leczonych LF-HD z uzyciem
dializatorow niskoprzeptywowych Fresenius FOHPS — F10HPS w Stacji Dializ Eurodial
sp. z 0.0. w Ostrowie Wielkopolskim. Oceniono wywiad chorobowy, gtéwnie pod katem
przebytych incydentow sercowo — naczyniowych, oraz parametry laboratoryjne
wymienione w podrozdziale 3.6.2. Wyniki poréwnano z uzyskanymi prospektywnie
u chorych leczonych LF-HD i HF-HD. Ocena retrospektywna obejmowata 53 tygodnie

roku poprzedzajacego badanie prospektywne.

4.4.4. Ocena prawdopodobienstwa przezycia
Po 2 latach od przeprowadzenia badania przekrojowego i poczatku badania
prospektywnego oceniono wpltyw poczatkowych wartosci hs-cTnT w surowicy na

przezycie chorych dializowanych r6znymi metodami (CADO, HDF, HF-HD, LF-HD ze
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zmiang metody na HF-HD i LF-HD bez zmiany metody RRT), a takze wptyw stosowane;j

metody RRT na dwuletnie przezycie chorych.

4.4.5. Zakres badan u chorych dializowanych

Analizowane dane demograficzne obejmowaty rase, pte¢ i wiek chorych.

Sposréd danych klinicznych oceniono:

a) chorobe nerek bedaca przyczyna dializoterapii,

b) wybrane choroby i objawy wspotistniejace (CAD, przebyty zawal serca,
kardiomiopatie, migotanie przedsionkow, wady serca, klasy NYHA, przebyty udar
mozgu, nadcisnienie t¢tnicze, cukrzyca, POCHP),

c) rodzaj leczenia choroby serca (przebyte leczenie zabiegowe PTCA i CABG,
obecnos¢ statego uktadu stymulujacego),

d) lokalizacje przetoki tetniczo-zylnej do technik pozaustrojowych.

W zakresie RRT analizowano:

a) rodzaj RRT,

b) dlugos¢ RRT,

c) adekwatno$¢ RRT,

d) czas trwania RRT i czas trwania danej metody RRT,

e) przeptyw krwi w krazeniu pozaustrojowym (Blood Flow Rate - QB), przeptyw
dializatu (Dialysate Flow - QD) oraz stosunek QB/QD,

f) réznice masy ciata przed i po dializie.

Badane parametry laboratoryjne obejmowaty stezenie w surowicy hs-CRP,
albuminy, B2-mikroglobuliny, lipidow (cholesterolu catkowitego, LDL-cholesterolu,
HDL-cholesterolu, triglicerydow), PTH, Ca, P, aktywno$¢ ALT, AST, GGT, ALP.

W krwi pelnej oznaczono parametry rownowagi kwasowo-zasadowej 1 morfologi¢ (HGB,

31



WBC). U wszystkich chorych oznaczono markery zakazenia wirusami hepatotropowymi:
przeciwciata skierowane przeciwko antygenowi rdzeniowemu wirusa zapalenia watroby
typu B (Antibodies To Core Antigen of Hepatitis B Virus — Anty-HBc), przeciwciata
skierowane przeciwko antygenowi powierzchniowemu wirusa zapalenia watroby typu
B (Antibodies To Surface Antigen of Hepatitis B Virus — Anty-HBs), przeciwciata
skierowane przeciwko wirusowi zapalenia watroby typu C (A4ntibodies To Hepatitis
C Virus — Anty-HCV) oraz obecnos$¢ w surowicy kwasu rybonukleinowego (Ribonucleic
Acid — RNA) wirusa zapalenia watroby typu C (Hepatitis C Virus - HCV). Wszyscy
chorzy mieli oznaczone przeciwciata skierowane przeciwko antygenom ludzkiego wirusa
niedoboru odpornosci  (Antibodies To Human Immunodeficiency Virus —
Anty- HIV1/HIV2).

U chorych leczonych CADO jednoczasowo oznaczono st¢zenie hs-cTnT
w surowicy i w dobowym dializacie oraz wyliczono stosunek stezenia cTnT
w dializacie do st¢zenia w surowicy (D/P), wydalanie cTnT poprzez otrzewna i klirens

otrzewnowy cTnT.

4.4.6. Zakres badan wykonywanych w grupach kontrolnych

U osob z grup kontrolnych pobrano na czczo probke krwi celem oznaczenia
hs-cTnT, zebrano wywiad chorobowy i przeprowadzono badanie przedmiotowe. U oso6b
po przeszczepieniu nerki w probee krwi oznaczono ponadto kreatyning, hs-CRP, PTH,
Ca, P, pH, wodoroweglany i aktywno$¢ ALP, a takze obliczono GFR oraz dlugos¢ zycia

z przeszczepiong nerka.
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4.5, Sposéb uzyskiwania wynikow zaplanowanych badan

Krew do badania pobierano na czczo. U chorych leczonych technikami
pozaustrojowymi probki krwi uzyskiwano przed zabiegiem HD/HDF w srodku tygodnia
($roda lub czwartek) przed dializg, a w przypadku chorych leczonych CADO w trakcie
planowej wizyty, w dniu wykonywania kontrolnego badania wskaznika dostarczonej
dawki dializy (tygodniowy Kt/V). Probki krwi przed przekazaniem do analizy

laboratoryjnej kodowano.

4.6. Metody laboratoryjne
4.6.1. Metodyka oznaczania cTnT

Badanie stezenia ¢TnT w surowicy wykonywane zostalo metodg ultraczutg
z wykorzystaniem testu Troponin Ths STAT Elecsys (Roche, Mannheim, Niemcy).

Test Troponin Ths STAT Elecsys wykorzystuje dwa monoklonalne przeciwciata
skierowane swoiscie przeciwko ludzkiej cTnT. Przeciwciata te rozpoznaja dwa epitopy
(aminokwasy w pozycji 125 —131i 136 — 147), zlokalizowane w centralnej cze$ci biatka
cTnT, sktadajacego si¢ z 288 aminokwasow [28, 144]. Granica wykrywalnosci cTnT
w tej metodzie wynosi 0,005 ng/ml [147]. Kalibracja testu Troponin Ths STAT Elecsys
odbywa si¢ za pomoca rekombinowanej ludzkiej troponiny T, ktora jest wyodrebniana
z hodowli tkankowej bakterii Escherichia coli BL21 [52, 147].

W badaniach przeprowadzonych na 533 zdrowych ochotnikach ustalono gorng
granice odniesienia dla tej metody (99-percentyl) na 0,014 ng/ml z 95% przedziatem
ufnosci (Cl) 0,0127 — 0,0249 ng/ml [147].

4.6.2. Inne metody laboratoryjne
e Albuminy - metoda kolorymetryczna z zielenig bromokrezolowa (Bio Systems

S.A., Barcelona, Hiszpania), wartosci referencyjne 35,0 — 50,0 g/l
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ALT, AST — metoda kinetyczna (Bio Systems S.A., Barcelona, Hiszpania),
wartosci referencyjne: ALT 5—41 U/l, AST 5-40 U/l

ALP - metoda kinetyczna (Bio Systems S.A., Barcelona, Hiszpania), warto$ci
referencyjne: 20 — 70 U/I

B2-mikroglobulina — metoda immunoturbidymetryczna (Roche Diagnostics
GmbH, Mannheim, Niemcy), wartosci referencyjne: 0,08 — 0,22 mg/dl

hs-CRP — metoda turbidymetryczna (Bio Bas, Sant Esteve de Bas, Hiszpania),
warto$ci referencyjne: ponizej 5 mg/l

GGT - metoda kinetyczna (Bio Bas, Sant Esteve de Bas, Hiszpania), wartosci
referencyjne: kobiety ponizej 38 U/l, mezczyzni ponizej 55 U/l

Fosfor nieorganiczny — metoda z fosfomolibdenianem bez redukcji
— z tworzeniem kompleksu fosforano — molibdenowego w Srodowisku kwasnym
(Bio Systems S.A., Barcelona, Hiszpania), warto$ci referencyjne: 2,5 — 4,5 mg/dl
Lipidy osocza

- cholesterol catkowity — metoda enzymatyczna (Bio Systems S.A., Barcelona,
Hiszpania), warto$ci referencyjne: do 200 mg/dl

- triglicerydy - metoda enzymatyczna (Bio Systems S.A., Barcelona, Hiszpania),
warto$ci referencyjne: do 150 mg/dl

- cholesterol zwigzany z lipoproteinami duzej gestosci (High Density Lipoprotein
Cholesterol — HDL-cholesterol) — metoda bezposrednia (Bio Systems S.A.,
Barcelona, Hiszpania), wartosci referencyjne: kobiety powyzej 40 mg/dl,
mezezyzni powyzej 35 mg/dl

- cholesterol zwigzany z lipoproteinami malej gestosci (Low Density Lipoprotein
Cholesterol — LDL-cholesterol) — obliczono przy uzyciu rownania Friedewalda,

warto$ci referencyjne: st¢zenie optymalne ponizej 100 mg/dl (w przypadku

34



towarzyszacej choroby wiencowej < 75 mg/dl)

Morfologia krwi — analizator Sysmex Sx 1000i (Sysmex Europe GMBH,
Norderstedt, Niemcy), wartosci referencyjne: leukocyty 4 — 10 K/ul, hemoglobina
kobiety 12 - 16 g/dl, m¢zczyzni 14 - 18 g/dl

PTH — metoda immunochemiczna (ABBOTT, Barcelona, Hiszpania), warto$ci
referencyjne: 15 — 65 pg/ml

Wapn - metoda kolorymetryczna (Bio Systems S.A., Barcelona, Hiszpania),
wartosci referencyjne 8,6 — 10,3 mg/dl

Rownowaga kwasowo—zasadowa — metoda z elektrodami jonoselektywnymi
(Siemens Healthcare Diagnostics Ltd., Camberley, Wielka Brytania), wartosci
referencyjne: pH 7,36 — 7,45, wodoroweglany 21 — 27 mmol/l, BE -2,5 — +2,5
mmol/I.

Normy laboratoryjne podane wyzej dotycza populacji zdrowych osob, a dla

dializowanych chorych akceptowane zakresy wartosci niektorych parametrow roznia si¢

od norm dla 0s6b zdrowych 1 wynosza:

Hemoglobina > 11 g/dl [62, 64]
PTH - 2 — 9 krotno$¢ gornej granicy normy dla danego laboratorium [62, 64]
Lipidy: cholesterol catkowity < 175 mg/dl, LDL-cholesterol < 100 mg/dl

(w przypadku towarzyszacej choroby wiencowej < 75 mg/dl), HDL-cholesterol

u kobiet > 50 mg/dl, HDL u m¢zczyzn > 40 mg/dl, TG < 150 mg/dl [62, 64].
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4.7. Metody statystyczne

Do analizy statystycznej przekazano zakodowane dane pacjentéw i 0sdb z grup
kontrolnych.

Statystyka opisowa zmiennych ciaggtych zostata przedstawiona w postaci $rednie;j
i odchylenia standardowego przy normalnym rozkladzie zmiennych Iub mediany
1 zakresow wartosci dla zmiennych o rozktadzie innym niz normalny. Zmienne ciagte
korelowano ze st¢zeniem hs-cTnT metoda Spearmana, gdyz warto$ci hs-cTnT miaty
rozktad inny niz normalny. Odsetek wynikéw hs-cTnT > 0,014 ng/ml wyliczano w kazde;j
grupie chorych i odnoszono go do odsetka w pozostatych grupach, uzywajac analizy
logistycznej z wyliczeniem wspotczynnika szansy (OR) i 95% przedziatu ufnosci (CI).
Oceny istotnosci réznic miedzy wynikami badanych zmiennych dokonano w oparciu
o testy: ANOVA, Chi — kwadrat, Friedmana, Kruskala — Wallisa, V — kwadrat, Chi —
kwadrat z korektg Yatesa, U Manna- Whitneya.

Za pomoca krzywej ROC okreslono wartosci predykcyjne wybranych
parametrow dializacyjnych w stosunku do stezenia hs-cTnT w surowicy.

Dla wykazania, migdzy ktorymi grupami réznigcymi si¢ sposobem RRT, réznica
w stezeniu hs-cTnT jest istotna, zastosowano uogélniony model liniowy i nieliniowy
zrozkladem dwumianowym (GLZ) z uwzglgdnieniem zmiennych mogacych mie¢ wptyw
na stezenie hs-CTNT w surowicy.

Analize zmiennych, ocenianych jako potencjalne predyktory hs-cTnT w kazdej
z grup pacjentow (CADO, HDF, HF-HD, LF-HD), wykonano za pomoca regresji
krokowej wstecznej, a dla catej grupy dializowanych chorych oraz grupy pacjentow
stosujgcych pozaustrojowe metody dializoterapii zastosowano metode wielozmiennej

regresji adaptacyjnej z uzyciem funkcji sklejanych (Multivariate Adaptive Regression
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Splines — MARSplines), w ktorej odwotania do funkcji bazowej decydujg o istotnosci
predyktora.

Za pomocg analizy okreslanej jako uogodlniony model liniowy (Generalized
Linear Model — GLM) sprawdzano istotno$¢ réznic pomiedzy kolejnymi ocenami
badania prospektywnego.

Wplyw stezen hs-cTnT w surowicy na przezycie chorych dializowanych oceniono
za pomoca testu Kaplana — Meiera oraz modelu proporcjonalnego hazardu Coxa.

Wartos$¢ p < 0,05 uznano za znamienng statystycznie po zastosowaniu korekty
Bonferroniego, gdzie byto to potrzebne.

Analiza statystyczna zostata dokonana za pomoca programu STATISTICA 8.0

dla Windows firmy StatSoft.

4.8. Przestanki etyczne
Badanie zostato zatwierdzone przez Komisj¢ Bioetyczng przy Uniwersytecie
Medycznym im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu (Uchwata nr 884/11 z dnia

03.11.2011r.).
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S. WYNIKI

5.1. Poréwnanie st¢zenia hs-cTnT dializowanych chorych i grup referencyjnych
Mediana 1 zakresy warto$ci stgzenia hs-cTnT w surowicy oséb zdrowych
(n = 48, wszyscy rasy kaukaskiej, 27 mezczyzn, wiek 56,7 + 16,5 lat) wynosity
odpowiednio 0,010 ng/ml i 0,003 — 0,045 ng/ml. U 6,3% (n = 6) zdrowych ochotnikow
stezenie hs-cTnT bylo powyzej normy, wynoszacej 0,014 ng/ml.
Dane demograficzne, kliniczne i laboratoryjne grupy chorych po przeszczepieniu

nerki (n = 23) podano w tabeli III (str. 38).

Tabela III. Zestawienie danych demograficznych, klinicznych i laboratoryjnych chorych

po przeszczepieniu nerki (n = 23)

Parametr Wartos¢ parametru
Rasa kaukaska (n, %) 23 (100,0)
Pte¢ meska (n, %) 10 (43,5)
Wiek (lata) 54,6 + 10,9
Czas trwania RRT (lata) 6,0 (1,4 -20,7)
Dlugos¢ zycia z przeszczepiong nerka (lata) 3,92 (0,24 —19,9)
GFR wedlug MDRD (ml/min/1,73 m? powierzchni ciala) 37 (24 -101)
Kreatynina w surowicy (mg/dl) 1,67 (0,65 — 2,76)
hs-CRP (mg/l) 3,2(1,0-33,1)
Ca (mg/dl) 9,7(9,2-11,2)
P (mg/dl) 3,0(2,2-5,0)
Ca x P (mg?/dI?) 27,8 (20,7 — 49,6)
PTH (pg/ml) 151 (37,4 — 268)
ALP (IU/1) 92 (39 — 204)
pH krwi 7,42+ 0,04
Wodoroweglany (mmol/l) 223+25

Objasnienia skrotow: ALP — fosfataza zasadowa (A/kaline Phosphatase), GFR - wspolczynnik przesaczania
kiebuszkowego (Glomerular Filtration Rate), hs-CRP — biatko C-reaktywne oznaczane metoda ultraczuta
(High Sensitivity C-Reactive Protein), MDRD - wskaznik ustalony dzigki badaniu celowanemu na
modyfikacje diety w chorobach nerek (Modification of Diet in Renal Disease), pH — ujemny dziesietny
logarytm ze stezenia jonow wodorowych w roztworze, PTH — parathormon, RRT — leczenie nerkozastgpcze

(Renal Replacement Therapy)
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U 65,2% (n = 15) stabilnych chorych po przeszczepieniu nerki st¢zenie hs-cTnT
byto powyzej normy, wynoszacej 0,014 ng/ml dla zdrowych oséb. Mediana i zakresy
warto$ci stezenia hs-cTnT w surowicy wynosity odpowiednio 0,023 ng/mli 0,006 — 0,096
ng/ml. Stezenie hs-cTnT w surowicy chorych po przeszczepieniu nerki korelowato ze
stezeniem kreatyniny w surowicy (ryc. 7, str. 39) oraz z GFR wyliczonym wedlug MDRD
(ryc. 8, str. 40). U chorych po przeszczepieniu nerki stezenie hs-cTnT w surowicy bylo

istotnie wyzsze niz u osob zdrowych (p = 0,034).
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Ryc. 7. Korelacja miedzy stezeniem w surowicy hs-cTnT i kreatyniny u pacjentéw po
przeszczepieniu nerki (test Spearmana)

Objasnienia skrotdw: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metodg ultraczuty (High Sensitivity

Cardiac Troponin T)

39



0,10

r=-0,582
0,08
p =0,004
o n=23
€ 0,06
E;
= o
5
2 004}

0,02

0,00 : : : : : : : :
20 30 40 50 60 70 80 90 100 110
GFR, ml/min/1,73 m? pow. ciata

Ryc. 8. Korelacja migdzy stezeniem hs-cTnT w surowicy i wartosciami GFR
wyliczonymi wedtug MDRD u pacjentow po przeszczepieniu nerki (test Spearmana)
Objasnienia skrotow: GFR — wspotczynnik przesgczania kigbuszkowego (Glomerular Filtration Rate),
hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuly (High Sensitivity Cardiac Troponin T),
MDRD - wskaznik ustalony dzigki badaniu celowanemu na modyfikacje diety w chorobach nerek

(Modification of Diet in Renal Disease)

Poréwnanie stezenia hs-cTnT w surowicy badanych grup pacjentow (CADO,
HDF, HF-HD, LF-HD) i 0s6b z grup referencyjnych przedstawiono na ryc. 9 (str. 41).
Stwierdzono istotne roznice w st¢zeniu hs-cTnT w surowicy miedzy badanymi grupami
pacjentow a osobami zdrowymi (test Kruskala Wallisa p < 0,0001, post hoc: CADO
vs zdrowi p < 0,0001, HDF vs zdrowi p < 0,0001, HF-HD vs zdrowi p < 0,0001, LF-HD
vs zdrowi p < 0,0001) i chorymi po przeszczepieniu nerki (test Kruskala Wallisa

p < 0,0001, post hoc: HDF vs przeszczep p = 0,007, LF-HD vs przeszczep p = 0,006).
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Stezenie hs-cTnT u chorych leczonych CADO (p = 0,103) 1 HF-HD (p = 0,978) nie

roznito si¢ istotnie od stezenia u 0sob po przeszczepieniu nerki.
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CADO n =27 HDF n=54 HF-HD n =35 LF-HD n =158 Przeszczep n=23 Zdrowin =48
L J

Ryc. 9. Stezenie hs-cTnT w surowicy wszystkich badanych grup pacjentow (CADO,
HDF, LF-HD, HF-HD, LF-HD) oraz os6b z grup referencyjnych

Objasnienia skrotow: CADO — ciagla ambulatoryjna dializa otrzewnowa, HDF — hemodiafiltracja
(hemodiafiltration), HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), hs-cTnT —
sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuly (High Sensitivity Cardiac Troponin T), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis
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5.2. Wyniki badania przekrojowego grup rézniacych si¢ RRT

5.2.1. Wyniki parametrow demograficznych, klinicznych i laboratoryjnych
w odniesieniu do ¢TnT u chorych leczonych CADO

Dane demograficzne i kliniczne pacjentéw leczonych CADO podano w tabeli
IV (str. 43), a dane laboratoryjne w tabeli V (str. 44).

Schorzenia kardiologiczne oraz przebyte leczenie inwazyjne, zwigzane
z chorobami serca, przedstawia u pacjentow leczonych CADO ryc. 10, str. 45. Wsréd
schorzen kardiologicznych dominowaty rézne postaci choroby niedokrwiennej serca.

Kwalifikacje pacjentow leczonych CADO w zaleznosci od klasy czynnos$ciowej
niewydolnosci serca wg NYHA przedstawiono na ryc. 11, str. 46. Najwigcej pacjentow
spetniato kryteria klasy czynno$ciowej I wg NYHA (n = 10, 37,0% og6tu chorych).

U chorych leczonych CADO mediana hs-cTnT wynosita 0,045 ng/ml, zakres
wartosci 0,003 — 0,380 ng/ml. U 24 (88,9%) pacjentow leczonych CADO stg¢zenie
hs-cTnT w surowicy znajdowato si¢ powyzej normy dla zdrowych o0sob, wynoszacej
< 0,014 ng/ml. Odsetek chorych z podwyzszonym hs-cTnT nie odroznial chorych

leczonych CADO od pozostatych grup chorych poddawanych RRT (tab. VI, str. 46).
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Tabela IV. Zestawienie danych demograficznych 1 klinicznych chorych leczonych ciagla

ambulatoryjng dializa otrzewnowg (n =27)

Parametr Wartos¢ parametru

Rasa kaukaska (n, %) 27 (100)
Ple¢ meska (n, %) 10 (37,0)
Wiek (lata) 63,8 +18,3
Cukrzyca (n, %) 11 (40,7)
Cukrzycowa choroba nerek (n, %) 10 (37,0)
Przewlekle kigbuszkowe zapalenie nerek (n, %) 4 (14,8)
Nefropatia nadci$nieniowa 1 miazdzycowa (n, %) 6 (22,2)
Przewlekle cewkowo-§rodmiazszowe zapalenie nerek (n, %) 0 (0,0)
Choroba wiencowa (n, %) 11 (40,7)
Zawat serca (n, %) 5(18,5)
PTCA z implantacja stentu (n, %) 1(3,7)
CABG (n, %) 2(7,4)
Kardiomiopatie (n, %) 8(29,6)
Wada mitralna (n, %) 4 (14,8)
Wada aortalna (n, %) 3 (11,1)
Migotanie przedsionkow (n, %) 1(3,7)
Kardiostymulator (n, %) 1(3,7)
Klasa NYHA

-bez lub I (n, %) 9(33,3)

- 11 (n, %) 10 (37,0)

- III (n, %) 8(29,6)

- IV (n, %) 0 (0,0)
Nadcisnienie tetnicze lub pobierane leki zwigzane
z nadcis$nieniem tgtniczym (n, %) 24 (88,9)
Stabo kontrolowane nadcisnienie t¢tnicze (n,%) 4 (14,8)
Udar mézgu (n, %) 2(7,4)
POCHP (n, %) 1(3,7)
Czas trwania RRT (lata) 0,9 (0,04 - 7,4)
Dostep do dializy

- Przetoka tetniczo-zylna (n, %) 0 (0,0)

- Cewnik otrzewnowy (n, %) 27 (100,0)
Kt/V tygodniowy 2,56 + 1,00
Sucha masa ciala (bez ptynu, kg) 71,4+129
BMI (kg/m?) 26,5+3,5

Objasnienia skrotow: BMI — wskaznik masy ciata (Body Mass Index), CABG — pomostowanie tetnic
wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting), Kt/V — klirens normalizowany wzgledem objgtosci
dystrybucji, NYHA — Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart Association), POCHP —
przewlekla obturacyjna choroba pluc, PTCA — przezskorna angioplastyka naczyn wiencowych
(Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty), RRT — leczenie nerkozastepcze (Renal Replacement

Therapy)
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Tabela V. Zestawienie danych laboratoryjnych chorych leczonych cigglta ambulatoryjna

dializa otrzewnowa (n = 27)

Parametr Wartos¢ parametru
HBsAg dodatnie (n, %) 0 (0,0)
Anty-HBc dodatnie (n, %) 2(7,4)
Anty-HCV dodatnie (n, %) 2(7,4)
HCV RNA dodatni (n, %) 1(3,7)
Anty-HIV1/HIV2 dodatnie (n, %) 0 (0,0)
Albuminy (g/dl) 32,4+8,4
hs-cTnT w surowicy (ng/ml) 0,045 (0,003 — 0,380)
hs-CRP (mg/]) 8,0+43
B2-microglobulina (mg/dl) 1,66 (1,16 —2,52)
WBC (G/]) 7,5+1,9
HGB (g/dl) 11,4+1,7
ALT (U/) 19,0 (9 — 86)
AST (U/1) 20,0 (11 —43)
GGT (U/1) 23,0 (9 —137)
Ca (mg/dl) 89+1,0
P (mg/dl) 4,5+21
Ca x P (mg?/dI?) 41,0 £22,0
PTH (pg/ml) 287 + 235
ALP (IU/) 72,0 (23 — 224)
pH krwi 7,36 + 0,06
Wodoroweglany (mmol/l) 24,0 +3,2
Cholesterol catkowity (mg/dl) 236,6 £ 63,0
LDL-Cholesterol (mg/dl) 140,0 = 50,2
HDL-Cholesterol (mg/dl) 48,7+ 17,4
Triglicerydy (mg/dl) 226,2 + 85,6
hs-cTnT w dializacie (ng/ml) 0,010 (0,004 — 0,085)
D/P hs-cTnT 0,30 (0,09 — 0,76)

Wydalanie ¢TnT z dializatem (ng/dobe)

91,70 (37,44 — 818,55)

Klirens otrzewnowy cTnT (ml/min)

1,96 (0,64 — 5,03)

Objasnienia skrotow: ALT — aminotransferaza alaninowa (Alanine Aminotransferase), ALP — fosfataza
zasadowa (Alkaline Phosphatase), Anty-HBC — przeciwciala skierowane przeciwko antygenowi
rdzeniowemu wirusa zapalenia watroby typu B (Antibodies to Core Antigen of Hepatitis B Virus),
Anty-HCV — przeciwciata skierowane przeciwko wirusowi zapalenia watroby typu C (Antibodies to
Hepatitis C Virus), Anty-HIV1/HIV2 — przeciwciata skierowane przeciwko antygenom ludzkiego wirusa
niedoboru odpornosci (Antibodies to Human Immunodeficiency Virus), AST — aminotransferaza
asparaginianowa (Aspartate Aminotransferase), D/P — wskaznik stg¢zenia substancji w plynie z jamy
otrzewnej do stgzenia w surowicy, GGT — gamma-glutamylotransferaza (Gamma-glutamyltransferase),
HBsAg — antygen powierzchniowy wirusa zapalenia watroby typu B (Surface Antigen of Hepatitis B Virus),
HCV — wirus zapalenia watroby typu C (Hepatitis C Virus), HDL-cholesterol — cholesterol zwigzany
z lipoproteinami wysokiej gestosci (Cholesterol Associated With High Density Lipoproteins), HGB —
hemoglobina, Hs-CRP — biatko C-reaktywne oznaczane metodg ultraczuly (High Sensitivity C-Reactive
Protein), Hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metodg ultraczuly (High Sensitivity Cardiac
Troponin T), LDL-cholesterol — cholesterol zwigzany z lipoproteinami malej gestosci (Cholesterol
Associated With Low Density Lipoproteins), pH — ujemny dziesi¢gtny logarytm ze st¢zenia jondow
wodorowych w roztworze, PTH — parathormon, RNA — kwas rybonukleinowy (Ribonucleic Acid), WBC —
krwinki biate (White Blood Cells)
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Choroby serca oraz przebyte leczenie inwazyjne zwigzane
z chorobami serca

choroba wiencowa (n = 11)

przebyty zawal serca (n = 5)
PTCA z implantacja stentu (n = 1)
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migotanie przedsionkow (n =1)

kardiostymulator (n = 1)
Ryc. 10. Choroby serca oraz przebyte leczenie inwazyjne zwigzane z chorobami serca

u pacjentéw leczonych CADO (n = 27)

Objasnienia skrotow: CABG - pomostowanie tetnic wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting),
CADO - ciagta ambulatoryjna dializa otrzewnowa, LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux
Hemodialysis), PTCA — przezskorna angioplastyka naczyn wiencowych (Percutaneous Transluminal

Coronary Angioplasty)
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Ryc. 11. Kwalifikacja pacjentow leczonych ciaggla ambulatoryjng dializag otrzewnowa
w zaleznosci od klasy czynnosciowej niewydolnosci serca wg Nowojorskiego

Towarzystwa Kardiologicznego (NYHA - New York Heart Association)

a — liczba chorych z prezentowang cecha

Tabela VI. Poréwnanie odsetka chorych z podwyzszonym stezeniem hs-cTnT leczonych

CADO z odpowiednim odsetkiem chorych leczonych innymi rodzajami RRT

ety | OR ssac :
CADO 88,9 1
HDF 94,4 2,125 (0,262 - 16,90) 0,631
HF-HD 82,9 0,604 (0,089 - 3,222) 0,770
LF-HD 85,4 0,734 (0,131 - 2,733) 0,901

Objasnienia skrotow: CADO - ciagla ambulatoryjna dializa otrzewnowa, CI — przedziat ufnosci
(Confidence Interval), HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa, HDF — hemodiafiltracja, LF-HD —
hemodializa niskoprzeplywowa, OR — wspotczynnik szansy, RRT — leczenie nerkozastgpcze (Renal
Replacement Therapy)
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Analiza korelacji stezenia hs-cTnT w surowicy chorych leczonych CADO
z badanymi parametrami demograficznymi, klinicznymi i1 laboratoryjnymi, bgdacymi
zmiennymi cigglymi, wykazata, ze z hs-cTnT istotnie korelowalo jedynie stezenie
albuminy w surowicy (r = - 0,410, p = 0,034), (ryc. 12, str. 47). St¢zenie hs-cTnT
w dializacie 1 wielko$¢ jego wydalania z dializatem korelowaty ze stezeniem hs-cTnT

w surowicy (odpowiednio r = 0,808, p < 0,001 i r=10,823, p <0,001).

Wykres rozrzutu: albumina, g/l vs. hs-cTnT, ng/ml dla n=27, CADO
0,40
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\O
0,00 o .
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albumina, g/l 0,95 Prz.Ufn.

Ryc. 12. Korelacja miedzy stezeniem hs-cTnT 1 albuming w surowicy chorych leczonych
CADO

Objasnienia skrotow: CADO — ciggta ambulatoryjna dializa otrzewnowa, hs-cTnT — sercowa troponina

T oznaczana metodg ultraczuty (High Sensitivity Cardiac Troponin T)

Poréwnanie stezenia hs-cTnT w surowicy chorych, r6znigcych si¢ parametrami
demograficznymi,  klinicznymi 1 laboratoryjnymi  bedgcymi  zmiennymi
dychotomicznymi, wykazato istotne roznice w stezeniu hs-cTnT u chorych z cukrzyca
wzgledem chorych bez cukrzycy (ryc. 13, str. 48), cukrzycowa chorobg nerek wzgledem
chorych bez tej choroby (ryc. 14, str. 48) oraz u pacjentow z przewlektym kigbuszkowym
zapaleniem nerek wzgledem pacjentow bez tego schorzenia (ryc. 15, str. 49).
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Ryc. 13. Stezenie hs-cTnT w surowicy chorych z cukrzyca oraz chorych bez cukrzycy

leczonych CADO

Objasnienia skrotow: CADO — ciagta ambulatoryjna dializa otrzewnowa, hs-cTnT — sercowa troponina
T oznaczana metodg ultraczutg (High Sensitivity Cardiac Troponin T)
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Ryc. 14. Stezenie hs-cTnT w surowicy chorych z cukrzycowa chorobg nerek oraz bez

cukrzycowej choroby nerek leczonych CADO

Objasnienia skrotow: CADO - ciggla ambulatoryjna dializa otrzewnowa, hs-cTnT — sercowa troponina
T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity Cardiac Troponin T)
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Ryc. 15. Stezenie hs-cTnT w surowicy u chorych z PKZN oraz bez PKZN leczonych

CADO

Objasnienia skrotow: CADO — ciagla ambulatoryjna dializa otrzewnowa, hs-cTnT — sercowa troponina

T oznaczana metodg ultraczuta (High Sensitivity Cardiac Troponin T), PKZN — przewlekte kigbuszkowe

zapalenie nerek

Analiza zmiennych, ocenianych jako potencjalne predyktory podwyzszenia
stezenia hs-cTnT w surowicy chorych leczonych CADO, wykazala, ze istotnymi
pozytywnymi wskaznikami byty: wiek, cukrzyca lub cukrzycowa choroba nerek,
nadci$nienie tg¢tnicze 1 stgzenie cholesterolu calkowitego. Stezenie albuminy
1 triglicerydéw w surowicy oraz stezenie wodoroweglanow we krwi byly negatywnymi
predyktorami stezenia hs-cTnT w surowicy. Podsumowanie regresji zmiennej zaleznej

hs-cTnT przedstawiono w tabeli VII (str. 50).
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Tabela VII. Podsumowanie regresji zmiennej zaleznej hs-cTnT (ng/ml) w grupie chorych

leczonych CADO
Parametry uzyte Charakterystyka modelu Istotnos$é
w modelu jako Skorygowane p Blad predyktora
Nr potencjalne R? standardowy | g b p
predyktory hs-cTnT estymacji

przebyty zawal serca

1. | (tak =1, nie =0) 0,220 0,055 0,143
cukrzycowa choroba nerek
(tak = 1, nie = 0) 0,580 0,118 0,004
nadci$nienie te¢tnicze
(tak = 1, nie = 0) 0,648 0,202 0,001
wiek (lata) 0,534 0,003 0,011
dhugosé RRT (lata) 0,599 <0004 0,063 0076 0004 0,634
albumina (g/l) -0,372  -0,004 0,040
fosfor (mg/dI) 0,160 0,008 0,269
PTH (pg/ml) -0,192 <-0,001 0,219
wodoroweglany (mmol/l) -0,577 -0,018 0,008
cholesterol catkowity (mg/dl) 0,362 0,001 0,071
triglicerydy (mg/dl) -0,296 <-0,001 0,107
przebyty zawal serca

o | (tak=1, nie=0) 0,181 0,044 0,371
cukrzycowa choroba nerek
(tak = 1, nie = 0) 0,506 0,107 0,021
nadci$nienie tetnicze
(tak =1, nie = 0) 0513 0229 0,023
wiek (lata) 0421 0,002 0,032
dtugos¢ RRT (lata) 0,768 0,011 0,048 0,064 0,003 0,712
wydalanie hs-cTnT (ng/dobe) 0,201 <0,001 0,184
albumina (g/l) -0,028 <-0,001 0,904
fosfor (mg/dl) -0,290 -0,024 0,230
PTH (pg/ml) 0,125 <0,001 0,587
wodoroweglany (mmol/l) -0,740 -0,024 0,024
cholesterol catkowity (mg/dl) 0,554 0,001 0,013
triglicerydy (mg/dl) -0,527 -0,001 0,033
cukrzycowa choroba nerek

3 | (tak=1, nie = 0) 0,699 0,153 0,005
nadci$nienie t¢tnicze
(tak = 1, nie = 0) 0,501 0,018 0,077 0559 0244 0,021
wiek (lata) 0,537 0,003 0,017
pte¢c(M=0,K=1) -0,028 -0,006 0,888
cukrzyca (tak = 1, nie = 0) 0,568 0,121 0,038

4. | nadci$nienie tetnicze
(tak =1, nie = 0) 0,293 0,098 0,092 0,454 0,198 0,085
wiek (lata) 0,503 0,003 0,048
ptec M=0,K=1) 0,065 0,014 0,794

Objasnienia skrotow: CADO — ciagta ambulatoryjna dializa otrzewnowa, hs-cTnT — sercowa troponina

T oznaczana metodg ultraczuty (High Sensitivity Cardiac Troponin T), PTH — parathormon, RRT — leczenie

nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy)

Pogrubiong czerwong czcionka zaznaczono warto$ci znamienne statystycznie
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W grupie chorych dializowanych CADO oznaczono dobowe wydalanie hs-cTnT
przez btone otrzewnows, ktore wynosito 91,7 (37,4 - 819) ng/dobg oraz klirens 1,96
(0,64 - 5,00) ml/min. Dobowe wydalanie hs-cTnT przez otrzewna i korelacje ze stezeniem

hs-cTnT w surowicy (R = 0,841, p <0,001) przedstawiono na ryc. 16, str. 51.
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Wydalanie cTnT przez otrzewng, ng/dobe
Ryc. 16. Korelacja migdzy stezeniem hs-cTnT w surowicy a wydalaniem dobowym
hs-cTnT przez otrzewna

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metodg ultraczula (High Sensitivity

Cardiac Troponin T)

51



5.2.2. Wyniki parametrow demograficznych, klinicznych i laboratoryjnych
w odniesieniu do ¢TnT u chorych leczonych HDF

Dane demograficzne, kliniczne 1 laboratoryjne pacjentow leczonych HDF podano
w tabelach VIII (str. 53) 1 IX (str. 54).

Schorzenia kardiologiczne oraz przebyte leczenie inwazyjne, zwigzane
z chorobami serca, przedstawia u pacjentow leczonych HDF ryc. 17, str. 55. Wérod
schorzen kardiologicznych dominowaty r6zne postaci choroby niedokrwiennej serca.

Kwalifikacje pacjentow leczonych HDF w zaleznosci od klasy czynno$ciowej
niewydolnosci serca wg NYHA przedstawiono na ryc. 18, str. 56. Najwigcej pacjentow
spetniato kryteria klasy czynnos$ciowej Il wg NYHA (n = 22, 40,7% ogotu chorych).

U chorych leczonych HDF mediana st¢zenia hs-cTnT w surowicy wynosita
0,050 ng/ml, zakres wartosci 0,003 — 0,315 ng/ml. U 51 (94,4%) pacjentdw leczonych
HDF stegzenie hs-cTnT w surowicy znajdowato si¢ powyzej normy dla zdrowych oséb,
wynoszacej < 0,014 ng/ml. Odsetek chorych z podwyzszonym hs-cTnT nie odrozniat
chorych leczonych HDF od pozostatych grup chorych poddawanych RRT (Tabela X,

str. 56).
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Tabela VIII. Zestawienie danych demograficznych i klinicznych chorych leczonych HDF

(n=154)

Parametr

Warto$¢ parametru

Rasa kaukaska (n, %) 53 (98,1)
Pte¢ meska (n, %) 38 (70,4)
Wicek (lata) 64,6123

Czas trwania RRT (lata)

2,9 (0,05 -22,9)

Czas trwania aktualnej RRT (lata)

2,4 (0,05 - 3.,8)

Cukrzyca (n, %) 21 (38,9)
Cukrzycowa choroba nerek (n, %) 20 (37,0)
Przewlekte kigbuszkowe zapalenie nerek (n, %) 7 (13,0)
Nefropatia nadci$nieniowa i miazdzycowa (n, %) 5(09,3)
Przewlekte cewkowo-§rodmiazszowe zapalenie nerek (n, %) 4(7,4)
Choroba wienicowa (n, %) 40 (74,1)
Zawat serca (n, %) 27 (50,0)
PTCA z implantacja stentu (n, %) 3(5.6)
CABG (n, %) 5(9,3)
Kardiomiopatie (n, %) 21 (38,9)
Wada mitralna (n, %) 7 (13,0)
Wada aortalna (n, %) 23,7
Migotanie przedsionkow (n, %) 3 (5,6)
Kardiostymulator (n, %) 3 (5,6)
Klasa NYHA: -bez lub I (n, %) 17 (31,5)
- 11 (n, %) 22 (40,7)
- I (n, %) 14 (25,9)
-1V (n, %) 1(1,9)
Nadci$nienie t¢tnicze lub pobierane leki zwigzane
z nadci$nieniem t¢tniczym (n, %) 54 (100,0)
Stabo kontrolowane nadcisnienie tetnicze (n,%) 7 (13,0)
Udar mézgu (n, %) 7 (13,0)
POCHP (n, %) 5(9,3)

Czas trwania RRT (lata)

2,9 (0,05 22,9)

Dostep do dializy

Przetoka t¢tniczo-zylna (n, %) 50 (92,6)
e Ramig (n, %) 3 (6,0)
e Blizsza czg$¢ przedramienia (n, %) 33 (66,0)
e Dalsza cze$¢ przedramienia (n, %) 14 (28,0)
- Cewnik tunelizowany permanentny (n, %) 4(7,4)
- Cewnik otrzewnowy (n, %) 0(0,0)
Czas sesji HDF (min) 253 £20

QB (ml/min) 354,5 (158 —420)
QD (ml/min) 503,5 (280 — 600)
QB/QD (%) 69,5 (31,4 —89,0)
Kt/V 1,39+0,18
Masa ciata (kg)

- przed dializa (kg) 78,9 £16,5

- po dializie (kg) 76,8 £ 16,1
Roznica wagi przed i po dializie (kg) 2,1+1,2
Sucha masa ciata (kg) 76,6 16,2
BMI (kg/m?) 272+47

Objasnienia skrotow: BMI — wskaznik masy ciata (Body Mass Index), CABG — pomostowanie tetnic
wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting), HDF — hemodiafiltracja, Kt/V — klirens normalizowany
wzgledem objetosci dystrybucji, NYHA — Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart
Association), POCHP — przewlekta obturacyjna choroba ptuc, PTCA — przezskérna angioplastyka naczyn
wiencowych (Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty), QB — rzeczywisty przeptyw krwi
w krazeniu pozaustrojowym (Blood Flow Rate), QD — przeplyw dializatu (Dialysate Flow), RRT — leczenie

nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy)
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Tabela IX. Zestawienie danych laboratoryjnych chorych leczonych HDF (n = 54)

Parametr Warto$¢ parametru
HBsAg dodatnie (n, %) 23,7
Anty-HBc dodatnie (n, %) 9 (16,7)
Anty-HCV dodatnie (n, %) 8 (14,8)
HCV RNA dodatni (n, %) 2(3,7)
Anty-HIV1/HIV2 dodatnie (n, %) 0 (0,0)
Albuminy (g/dl) 36,4 +4,1
Hs-cTnT w surowicy (ng/ml) 0,050 (0,003 - 0,315)
Hs-CRP (mg/l) 12,2 +4,0
WBC (G/1) 6,7+ 1,9
HGB (g/dl) 11,8+ 1,5
ALT (U/l) 14,5 (4 - 51)
AST (U/l) 14,0 (6 - 28)
GGT (U/1) 28,0 (9 - 342)
Ca (mg/dl) 8,7+1,3
P (mg/dl) 52+2,0
Ca x P (mg?/dI?) 45,5 +20,7
PTH (pg/ml) 364 + 245
ALP (IU/l) 74,5 (42 - 346)
pH krwi 7,38 £ 0,06
Wodoroweglany (mmol/l) 21,6 £3,2
Cholesterol catkowity (mg/dl) 196,1 + 85,7
LDL-Cholesterol (mg/dl) 113,0 £ 75,7
HDL-Cholesterol (mg/dl) 50,7 £20,8
Triglicerydy (mg/dl) 167,1 £ 91,5

Objasnienia skrotow: ALT — aminotransferaza alaninowa (Alanine Aminotransferase), ALP — fosfataza
zasadowa (Alkaline Phosphatase), Anty-HBC — przeciwciatla skierowane przeciwko antygenowi
rdzeniowemu wirusa zapalenia watroby typu B (Antibodies to Core Antigen of Hepatitis B Virus),
Anty-HCV — przeciwciata skierowane przeciwko wirusowi zapalenia watroby typu C (A4ntibodies to
Hepatitis C Virus), Anty-HIV1/HIV2 — przeciwciala skierowane przeciwko antygenom ludzkiego wirusa
niedoboru odpornosci (Antibodies to Human Immunodeficiency Virus), AST — aminotransferaza
asparaginianowa (Aspartate Aminotransferase)y GGT — gamma-glutamylotransferaza (Gamma-
glutamyltransferase), HBsAg — antygen powierzchniowy wirusa zapalenia watroby typu B (Surface
Antigen of Hepatitis B Virus), HCV — wirus zapalenia watroby typu C (Hepatitis C Virus), HDF —
hemodiafiltracja, HDL-cholesterol — cholesterol zwigzany z lipoproteinami wysokiej gestosci (Cholesterol
Associated With High Density Lipoproteins), HGB — hemoglobina, hs-CRP — biatko C-reaktywne
oznaczane metodg ultraczuty (High Sensitivity C-Reactive Protein), hs-cTnT — sercowa troponina
T oznaczana metoda ultraczula (High Sensitivity Cardiac Troponin T), LDL-cholesterol — cholesterol
zwiazany z lipoproteinami matej gestosci (Cholesterol Associated With Low Density Lipoproteins), pH —
ujemny dziesietny logarytm ze stgzenia jondw wodorowych w roztworze, PTH — parathormon, RNA —

kwas rybonukleinowy (Ribonucleic Acid), WBC — krwinki biate (White Blood Cells)

54



100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

Procent o6tu pacjentéw leczonych HDF

0%

Ryc. 17. Choroby

40

Choroby serca oraz przebyte leczenie inwazyjne zwigzane
z chorobami serca

choroba wiencowa (n = 40)
przebyty zawal serca (n = 27)
PTCA z implantacjg stentu (n = 3)
przebyty zabieg CABG (n = 5)
kardiomiopatie (n = 21)

wada mitralna (n = 2)

wada aortalna (n = 2)

migotanie przedsionkow (n = 3)

kardiostymulator (n = 3)

serca oraz przebyte leczenie inwazyjne zwiazane z chorobami serca

u pacjentéw leczonych HDF (n = 54)

Objasnienia skrotow:

CABG - pomostowanie tetnic wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting),

HDF - hemodiafiltracja, PTCA — przezskorna angioplastyka naczyn wiencowych (Percutaneous

Transluminal Coronary Angioplasty)
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Ryc. 18. Kwalifikacja pacjentow leczonych hemodiafiltracja w zalezno$ci od klasy

czynno$ciowej niewydolnosci serca wg Nowojorskiego Towarzystwa Kardiologicznego

(NYHA - New York Heart Association)

a — liczba chorych z prezentowang cechg

Tabela X. Poréwnanie odsetka chorych z podwyzszonym st¢zeniem hs-cTnT leczonych

HDF z odpowiednim odsetkiem chorych leczonych innymi rodzajami RRT

oy | O (34l :
HDF 94,4 1
HF-HD 82,9 0,284 (0,043 - 1,472) 0,161
CADO 88,9 0,471 (0,059 - 3,814) 0,631
LF-HD 85,4 0,345 (0,064 - 1,223) 0,121

Objasnienia skrotow: CADO - ciggla ambulatoryjna dializa otrzewnowa, CI — przedziat ufnosci
(Confidence Interval), HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa, HDF — hemodiafiltracja, LF-HD —
hemodializa niskoprzeptywowa, OR — wspolczynnik szansy, RRT — leczenie nerkozastepcze (Renal
Replacement Therapy)
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Analiza korelacji stezenia hs-cTnT w surowicy chorych leczonych HDF
z badanymi parametrami demograficznymi, klinicznymi i1 laboratoryjnymi, bgdacymi
zmiennymi cigglymi, wykazata, ze z hs-cTnT istotnie dodatnio korelowato z wiekiem
chorych (r= 0,461, p <0,001), (ryc. 19, str. 57) oraz dlugoscig zabiegu HDF (r = 0,275,
p = 0,044), (ryc. 20, str. 58). Stwierdzono ujemng korelacje stezenia hs-cTnT z pH krwi
(r=-0,274,p =0,045), (ryc. 21, str. 58), stezeniem wodoroweglanow we krwi (r =-0,446,

p =0,001), (ryc. 22, str. 59) 1 BE (r =-0,300, p = 0,027), (ryc. 23, str. 59).

Wykr. rozrzutu: wiek, lata vs. hs-cTnT, ng/ml dla n=54, HDF
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Ryc. 19. Korelacja miedzy stgzeniem hs-cTnT w surowicy 1 wiekiem chorych leczonych
HDF

Objasnienia skrétow: HDF — hemodiafiltracja, hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta

(High Sensitivity Cardiac Troponin T)
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Wykr. rozrzutu: THD vs. hs-cTnT, ng/ml dla n=54, HDF
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Ryc. 20. Korelacja miedzy stezeniem hs-cTnT w surowicy i1 dlugoscia sesji HDF

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity
Cardiac Troponin T), T HDF — dlugo$¢ sesji hemodiafiltracji

Wykr. rozrzutu: pH vs. hscTnT, ng/ml dla n=54, HDF

hs-cTnT, ng/ml

-0,05
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pH 0,95 Prz.Ufn.

Ryc. 21. Korelacja migdzy stezeniem hs-cTnT w surowicy i pH krwi chorych leczonych

HDF

Objasnienia skrotéw: HDF —hemodiafiltracja, hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metodg ultraczula
(High Sensitivity Cardiac Troponin T), pH — ujemny dziesi¢tny logarytm ze stezenia jonéw wodorowych
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Wykr. rozrzutu: HCO3 vs. hscTnT, ng/ml dla n=54, HDF
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Ryc. 22. Korelacja migdzy stezeniem hs-cTnT w surowicy i stezeniem wodoroweglanow

we krwi chorych leczonych HDF

Objasnienia skrotow: HCOs; — wodoroweglany, HDF — hemodiafiltracja, hs-cTnT — sercowa troponina
T oznaczana metodg ultraczutg (High Sensitivity Cardiac Troponin T)

Wykr. rozrzutu: BE vs. hs-cTnT, ng/ml dla n=54, HDF

hs-cTnT, ng/ml

BE 0,95 Prz.Ufn.

Ryc. 23. Korelacja migdzy stezeniem hs-cTnT w surowicy i BE we krwi chorych

leczonych HDF

Objasnienia skrotéw: BE — nadmiar zasad (Base Excess), HDF — hemodiafiltracja, hs-cTnT — sercowa
troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity Cardiac Troponin T)
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Badane parametry demograficzne, kliniczne i laboratoryjne, bedagce zmiennymi
dychotomicznymi, analizowano wzgledem rdéznic w stezeniu hs-cTnT w surowicy.
Wykazano istotne roznice w st¢zeniu hs-cTnT u chorych z cukrzyca wzgledem chorych
bez cukrzycy (ryc. 24, str. 60), cukrzycowa chorobg nerek wzgledem chorych bez tej
choroby (ryc. 25, str. 61), u pacjentéw z przewlektym ktebuszkowym zapaleniem nerek
wzgledem pacjentow bez tego schorzenia (ryc. 26, str. 61) u pacjentow z chorobg
niedokrwienng serca (ryc. 27, str. 62) i przebytym zawalem serca (ryc. 28, str. 62)
wzgledem pacjentéw bez tych chordb, u chorych z kardiomiopatia wzglgdem chorych
bez kardiomiopatii (ryc. 29, str. 63), u pacjentow z POCHP wzgledem pacjentow bez tego
schorzenia (ryc. 30, str. 63), u chorych w klasie czynnosciowej 0 lub I wg NYHA
wzgledem pozostatych klas wg NYHA (ryc. 31, str. 64) oraz w zaleznos$ci od dostgpu

naczyniowego do dializy (ryc. 32, str. 64).
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Chorzy bez cukrzycy Chorzy z cukrzyca
n=33 n=21

Ryc. 24. Roznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy u chorych z cukrzyca i bez cukrzycy
leczonych HDF

Objasnienia skrétow: HDF — hemodiafiltracja, hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metodg ultraczuty

(High Sensitivity Cardiac Troponin T)
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Ryc. 25. Réznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy u chorych z cukrzycowa chorobg nerek
1 bez cukrzycowej choroby nerek leczonych HDF

Objasnienia skrotoéw: HDF —hemodiafiltracja, hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczula
(High Sensitivity Cardiac Troponin T)
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Ryc. 26. R6znica w stezeniu hs-cTnT w surowicy chorych z PKZN 1 bez PKZN leczonych

HDF

Objasnienia skrotow: HDF — hemodiafiltracja, hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta
(High Sensitivity Cardiac Troponin T), PKZN — przewlekle ktgbuszkowe zapalenie nerek.
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Ryc. 27. Réznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy u chorych z choroba niedokrwienng
serca i bez choroby niedokrwiennej serca leczonych HDF

Objasnienie skrotow: ChNS — choroba niedokrwienna serca, HDF — hemodiafiltracja, hs-cTnT — sercowa
troponina T oznaczana metodg ultraczuty (High Sensitivity Cardiac Troponin T)
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Ryc. 28. Réznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy chorych z przebytym zawatem mig$nia

sercowego 1 bez przebytego zawatu migsnia sercowego leczonych HDF

Objasnienia skrétow: HDF — hemodiafiltracja, hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metodg ultraczuty
(High Sensitivity Cardiac Troponin T), M1 — zawal mig$nia sercowego (Myocardial Infarction)
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Ryc. 29. Réznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy chorych z kardiomiopatig i bez

kardiomiopatii leczonych HDF

Objasnienia skrétow: HDF — hemodiafiltracja, hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta
(High Sensitivity Cardiac Troponin T)

hs-cTnT, ng/ml
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Ryc. 30. Roznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy chorych z POCHP i bez POCHP

leczonych HDF

Objasnienia skrétow: HDF — hemodiafiltracja, hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metodg ultraczuty
(High Sensitivity Cardiac Troponin T), POCHP - przewlekta obturacyjna choroba ptuc
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Ryc. 31. Réznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy chorych, leczonych HDF, w zalezno$ci
od klasy NYHA

Objasnienia skrotoéw: HDF —hemodiafiltracja, hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczula

(High Sensitivity Cardiac Troponin T), NYHA — Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New York
Heart Association)
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Ryc. 32. Roznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy chorych w zaleznosci od dostgpu

naczyniowego leczonych HDF

Objasnienia skrétow: HDF — hemodiafiltracja, hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metodg ultraczuty
(High Sensitivity Cardiac Troponin T)
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Analiza zmiennych ocenianych jako potencjalne predyktory podwyzszenia
stezenia hs-cTnT w surowicy chorych leczonych HDF, wykazata, ze istotnymi
pozytywnymi wskaznikami byly: wiek, cukrzycowa choroba nerek, migotanie
przedsionkéw oraz POCHP. Wada mitralna 1 aortalna, klasa czynnosciowa wg NYHA
< I, szybkos¢ przeptywu krwi w krazeniu pozaustrojowym (QB — Blood Flow Rate),
stezenie AST w surowicy oraz stezenie wodoroweglanow we krwi byly negatywnymi
predyktorami stezenia hs-cTnT w surowicy. Podsumowanie regresji zmiennej zaleznej

hs-cTnT przedstawiono w tabeli XI (str. 66).
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Tabela XI. Podsumowanie regresji zmiennej zaleznej hs-cTnT (ng/ml) w grupie chorych

leczonych HDF (n = 54)

Parametry uzyte Charakterystyka modelu Istotnos$¢
w modelu jako Skorygowane p Blad predyktora
Nr potencjalne R? standardowy | g b p
predyktory hs-cTnT estymacj|

cukrzycowa choroba nerek

1. | (tak=1, nie = 0) 0,191 0,023 0,070
POCHP (tak = 1, nie = 0) 0,486 <0,001 0,041 0,624 0,123 <0,001
dtugo$¢ RRT (lata) 0,122 0,001 0,244
wiek (lata) 0,278 0,001 0,011
cukrzycowa choroba nerek

2. | (tak =1, nie =0) 0,266 0,034 0,048
wada mitralna i aortalna
(tak = 1, nie = 0) -0,311 -0,129 0,076
migotanie przedsionkow
(tak =1, nie =0) 0,643 0,191 0,001
albumina (g/l) -0,231 -0,003 0,118
cholesterol catkowity (mg/dl) 0.413 0,001 0,047 0,232 <0,001 0,133
triglicerydy (mg/dl) -0,185 <-0,001 0,203
PTH (pg/ml) -0,140 <-0,001 0,309
fosfor (mg/dl) 0,154 0,005 0,283
wodoroweglany (mmol/l) -0,200 -0,004 0,153
dtugo$¢ RRT (lata) -0,026 <-0,001 0,845
wiek (lata) 0,096 0,001 0,488
przebyty zawal serca

3. | (tak =1, nie=0) 0,165 0,020 0,332
cukrzycowa choroba nerek
(tak = 1, nie = 0) 0,166 0,021 0,323
wada mitralna i aortalna
(tak = 1, nie = 0) -0,338 -0,140 0,058
migotanie przedsionkow
(tak = 1, nie = 0) 0,413 0,002 0,047 0,626 0,186 0,001
albumina (g/l) -0,234 -0,003 0,114
cholesterol catkowity (mg/dl) 0,252 <0,001 0,107
triglicerydy (mg/dl) -0,222 <-0,001 0,142
PTH (pg/ml) -0,160 <-0,001 0,251
fosfor (mg/dl) 0,133 0,004 0,361
wodoroweglany (mmol/l) -0,189 -0,004 0,178
dhugos$¢ RRT (lata) -0,021 <-0,001 0,875
wiek (lata) 0,067 <0,001 0,636
cukrzycowa choroba nerek

4. | (tak =1, nie =0) 0,215 0,026 0,088
wada mitralna i aortalna
(tak = 1, nie = 0) 0,257 0,001 0,050 -0,544 -0,165 0,010
migotanie przedsionkow
(tak = 1, nie = 0) 0,699 0,175 0,001
wiek (lata) 0,176 0,001 0,158
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cukrzycowa choroba nerek 0,330 0,039 0,018

5. | (tak =1, nie =0)
ALP (U/l) -0,132 <-0,001 0,342
wodoroweglany (mmol/l) 0,217 0,003 0,051 -0,294  -0,005 0,027
wiek (lata) 0,213 0,001 0,095
cukrzycowa choroba nerek

6. | (tak =1, nie=0) 0,219 0,026 0,096
dodatni HBsAg i dodatni
HCV — RNA
(tak =1, nie = 0) 0,200 0,005 0,052 0,083 0,013 0,507
AST (U/l) -0,334 -0,004 0,010
wiek (lata) 0,206 0,001 0,110
cukrzycowa choroba nerek

7. | (tak =1, nie =0) 0,147 0,017 0,290
udar mozgu (tak = 1, nie = 0) 0,198 0,005 0,052 0,165 0,028 0,206
klasa NYHA O lub |
(tak =1, nie = 0) -0,371 -0,046 0,018
wiek (lata) 0,034 <0,001 0,816
cukrzycowa choroba nerek

8. | (tak=1, nie=0) 0,285 0,034 0,034
dodatni HBsAg i dodatni
HCV RNA
(tak =1, nie = 0) 0,151 0,017 0,053 0,052 0,008 0,686
albumina (g/l) -0,261  -0,004 0,054
wiek (lata) 0,128 0,001 0,350
cukrzycowa choroba nerek

9. | (tak=1,nie=0) 0,390 0,050 0,014
cholesterol catkowity (mg/dl) 0,134 0,044 0,058 0,156 <0,001 0,284
PTH (pg/ml) -0,175 <-0,001 0,222
wiek (lata) 0,102 0,001 0,497
cukrzycowa choroba nerek

10. | (tak =1, nie =0) 0,304 0,036 0,029
dodatni HBsAg i dodatnie
anty-HBc (tak = 1, nie = 0) 0.124 0,032 0.054 0,194 0,049 0,140
sucha masa ciata (kg) -0,056 <-0,001 0,675
wiek (lata) 0,186 0,001 0,170

Objasnienia skrotow: ALP — fosfataza zasadowa (Alkaline Phosphatase), Anty-HBc — przeciwciala
skierowane przeciwko antygenowi rdzeniowemu wirusa zapalenia watroby typu B (Antibodies to Core
Antigen of Hepatitis B Virus), AST — aminotransferaza asparaginianowa (Aspartate Aminotransferase),
HBsAg — antygen powierzchniowy wirusa zapalenia watroby typu B (Surface Antigen of Hepatitis B Virus),
HCV — wirus zapalenia watroby typu C (Hepatitis C Virus), HDF — hemodiafiltracja), NYHA —
Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart Association), POCHP — przewlekta
obturacyjna choroba ptuc, PTH — parathormon, RNA — kwas rybonukleinowy (Ribonucleic Acid), RRT —
leczenie nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy)

Pogrubiong czerwong czcionka zaznaczono wartos$ci znamienne statystyczni
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5.2.3. Wyniki parametrow demograficznych, klinicznych i laboratoryjnych
w odniesieniu do ¢TnT u chorych leczonych HF-HD

Dane demograficzne i kliniczne pacjentéw leczonych HF-HD podano w tabeli XII
(str. 69), a dane laboratoryjne 1 XIII (str. 70).

Schorzenia kardiologiczne oraz przebyte leczenie inwazyjne, zwigzane
z chorobami serca, przedstawia u pacjentow leczonych HF-HD ryc. 33, str. 71. Wérod
schorzen kardiologicznych dominowaty r6ézne postaci choroby niedokrwiennej serca.

Kwalifikacje pacjentow leczonych HF-HD w zalezno$ci od klasy czynno$ciowej
niewydolnosci serca wg NYHA przedstawiono na ryc. 34, str. 72. Najwigcej pacjentow
spetniato kryteria klasy czynnos$ciowej Il wg NYHA (n =17, 48,6% ogotu chorych).

U chorych leczonych HF-HD mediana hs-cTnT wynosita 0,032 ng/ml, zakres
wartosci 0,008 — 0,595 ng/ml. U 29 (82,9%) pacjentow leczonych HF-HD stezenie
hs-cTnT w surowicy znajdowato si¢ powyzej normy dla zdrowych 0sdb, wynoszacej
< 0,014 ng/ml. Odsetek chorych z podwyzszonym hs-cTnT nie odrozniat chorych
leczonych HF-HD od pozostatych grup chorych poddawanych RRT (Tabela XIV,

str. 72).
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Tabela XII. Zestawienie danych demograficznych i klinicznych chorych leczonych

hemodializg wysokoprzepltywowa (n = 35)

Parametr Wartos¢ parametru
Rasa kaukaska (n, %) 35 (100,0)
Pte¢ meska (n, %) 18 (51,4)
Wiek (lata) 60,6 + 15,3
Czas trwania RRT (lata) 0,2 (0,02 -11,1)
Czas trwania aktualnej RRT (lata) 0,2 (0,02 -11,1)
Cukrzyca (n, %) 6 (17,1)
Cukrzycowa choroba nerek (n, %) 6 (17,1)
Przewlekle kigbuszkowe zapalenie nerek (n, %) 7 (20,0)
Nefropatia nadci$nieniowa i miazdzycowa (n, %) 6 (17,1)
Przewlekte cewkowo-$rodmigzszowe zapalenie nerek (n, %) 5 (14,3)
Choroba wienicowa (n, %) 11 (31,4)
Zawat serca (n, %) 9 (25,7)
PTCA z implantacja stentu (n, %) 3(8,6)
CABG (n, %) 1(2,9)
Kardiomiopatie (n, %) 6 (17,1)
Wada mitralna (n, %) 6 (17,1)
Wada aortalna (n, %) 0(0,0)
Migotanie przedsionkow (n, %) 4(11,4)
Kardiostymulator (n, %) 0 (0,0)
Klasa NYHA: -bez lub I (n, %) 14 (40,0)
- (n, %) 17 (48,6)
- 111 (n, %) 4(11,4)
-1V (n, %) 0(0,0)
Nadci$nienie t¢tnicze lub pobierane leki zwigzane
z nadci$nieniem t¢tniczym (n, %) 31 (88,6)
Stabo kontrolowane nadcisnienie tetnicze (n,%) 5(14,3)
Udar mézgu (n, %) 1(2,9)
POCHP (n, %) 0 (0,0)
Czas trwania RRT (lata) 0,2 (0,02 -11,1)
Dostep do dializy
- Przetoka tetniczo-zylna (n, %) 13 (37,1)
e  Ramie (n, %) 2(15,4)
e Blizsza czg$¢ przedramienia (n, %) 4 (30,8)
e Dalsza czg$¢ przedramienia (n, %) 7(53,8)

- Cewnik tunelizowany permanentny (n, %) 22 (62,9)
Czas dializy (min) 240+ 13
QB (ml/min) 317 (162 — 392)
QD (ml/min) 500 (300 — 500)
QB/QD (%) 63,6 (32,4 —108,0)
Kt/V 1,30+ 0,30
Masa ciata (kg)

- przed dializa (kg) 71,5+ 15,8

- po dializie (kg) 69,9+ 154
Roznica masy ciata przed i po dializie (kg) 16=+1,1
Sucha masa ciata (kg) 70,0+ 15,4
BMI (kg/m?) 256 +5,7

Objasnienia skrotow: BMI — wskaznik masy ciata (Body Mass Index), CABG — pomostowanie tetnic
wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting), Kt/V — klirens normalizowany wzgledem objgtosci
dystrybucji, NYHA — Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart Association), POCHP —
przewlekla obturacyjna choroba pluc, PTCA — przezskorna angioplastyka naczyn wiencowych
(Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty), QB — rzeczywisty przeptyw krwi w krazeniu
pozaustrojowym (Blood Flow Rate), QD — przeptyw dializatu (Dialysate Flow), RRT — leczenie
nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy)
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Tabela XIII. Zestawienie danych laboratoryjnych chorych leczonych hemodializg
wysokoprzeplywowa (n = 35)

Parametr Wartos¢ parametru
HBsAg dodatnie (n, %) 1(2,9)
Anty-HBc dodatnie (n, %) 7 (20,0)
Anty-HCV dodatnie (n, %) 0(0,0)
HCV RNA dodatni (n, %) 0(0,0)
Anty-HIV1/HIV2 dodatnie (n, %) 0(0,0)
Albuminy (g/dl) 356=+7,1
hs-cTnT (ng/ml) 0,032 (0,008 - 0,595)
hs-CRP (mg/1) 13,3+6,4
WBC (G/1) 72+29
HGB (g/dl) 109+15
ALT (U/1) 9,0 (5-47)
AST (U/) 12,5 (7 - 24)
GGT (UN) 20,0 (5 - 116)
Ca (mg/dl) 8,3+0,7
P (mg/dl) 44+14
Ca x P (mg?/dI?) 36,4+12,3
PTH (pg/ml) 374 + 231
ALP (1U/1) 99,0 (40 - 322)
pH krwi 7,39 +0,05
Wodoroweglany (mmol/l) 22,2+ 3,8
Cholesterol catkowity (mg/dl) 170,8 £ 37,1
LDL-Cholesterol (mg/dl) 100,5 + 35,6
HDL-Cholesterol (mg/dl) 43,1+10,1
Triglicerydy (mg/dl) 157,1+ 74,2

Objasnienia skrotow: ALT — aminotransferaza alaninowa (Alanine Aminotransferase), ALP — fosfataza
zasadowa (Alkaline Phosphatase), Anty-HBC — przeciwciata skierowane przeciwko antygenowi
rdzeniowemu wirusa zapalenia watroby typu B (Antibodies to Core Antigen of Hepatitis B Virus),
Anty-HCV — przeciwciata skierowane przeciwko wirusowi zapalenia watroby typu C (A4ntibodies to
Hepatitis C Virus), Anty-HIV1/HIV2 — przeciwciata skierowane przeciwko antygenom ludzkiego wirusa
niedoboru odpornosci (Antibodies to Human Immunodeficiency Virus), AST — aminotransferaza
asparaginianowa (Aspartate Aminotransferase)y GGT — gamma-glutamylotransferaza (Gamma-
glutamyltransferase), HBsAg — antygen powierzchniowy wirusa zapalenia watroby typu B (Surface
Antigen of Hepatitis B Virus), HCV — wirus zapalenia watroby typu C (Hepatitis C Virus), HDL-cholesterol
— cholesterol zwiazany z lipoproteinami wysokiej gestosci (Cholesterol Associated With High Density
Lipoproteins), HGB — hemoglobina, Hs-CRP — biatko C-reaktywne oznaczane metodg ultraczuta (High
Sensitivity C-Reactive Protein), hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczula (High
Sensitivity Cardiac Troponin T), LDL-cholesterol — cholesterol zwigzany z lipoproteinami malej gestosci
(Cholesterol Associated With Low Density Lipoproteins), pH — ujemny dziesi¢tny logarytm ze st¢zenia
jonow wodorowych w roztworze, PTH — parathormon, RNA — kwas rybonukleinowy (Ribonucleic Acid),

WBC — krwinki biate (White Blood Cells
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Choroby serca oraz przebyte leczenie inwazyjne zwigzane
z chorobami serca
B choroba wienicowa (n = 11)
B przebyty zawal serca (n =9)

PTCA z implantacjg stentu (n = 3)
przebyty zabieg CABG (n=1)
kardiomiopatie (n = 6)

wada mitralna (n = 3)

wada aortalna (n = 0)

migotanie przedsionkow (n = 4)

kardiostymulator (n = 0)
Ryc. 33. Choroby serca oraz przebyte leczenie inwazyjne zwigzane z chorobami serca
u pacjentéw leczonych HF-HD (n = 35)
Objasnienia skrotow: CABG - pomostowanie tetnic wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting),
HF-HD - hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD — hemodializa

niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), PTCA — przezskoérna angioplastyka naczyn wiencowych

(Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty)
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Ryc. 34. Kwalifikacja pacjentow leczonych hemodializa wysokoprzeptywowa
w zalezno$ci od klasy czynno$ciowej niewydolnosci serca wg Nowojorskiego

Towarzystwa Kardiologicznego (NYHA - New York Heart Association)

a — liczba chorych z prezentowang cecha

Tabela XIV. Poréwnanie odsetka chorych z podwyzszonym stezeniem hs-cTnT

leczonych HF-HD z odpowiednim odsetkiem chorych leczonych innymi rodzajami RRT

o | OR (5% P
HF-HD 82,9 1
CADO 88,9 1,655 (0,310 — 11,22) 0,770
HDF 94,4 3,517 (0,679 — 23,02) 0,161
LF-HD 85,4 1,214 (0,371 — 3,436) 0,869

Objasnienia skrotow: CADO — ciggla ambulatoryjna dializa otrzewnowa, CI — przedziat ufnosci, HF-HD —
hemodializa wysokoprzeptywowa, HDF — hemodiafiltracja, LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa,
OR — wspotczynnik szansy, RRT — leczenie nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy)
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Analiza korelacji stezenia hs-cTnT w surowicy chorych leczonych HF-HD
z badanymi parametrami demograficznymi, klinicznymi i1 laboratoryjnymi, bgdacymi
zmiennymi cigglymi, wykazata, ze z hs-cTnT istotnie dodatnio korelowalo jedynie
stezenie hs-CRP (r = 0,447, p = 0,010), (ryc. 35, str. 73). Stwierdzono ujemng korelacj¢

stezenia hs-cTnT ze stezeniem PTH w surowicy (r =-0,438, p = 0,029), (ryc. 36, str. 74).

Wykres rozrzutu: CRP, mg/l vs. hscTnT, ng/ml dla n=35, HF-HD
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Ryc. 35. Korelacja miedzy stezeniem hs-cTnT i1 hs-CRP w surowicy chorych leczonych
HF-HD

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High-Flux Hemodialysis), hs-cTnT —
sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity Cardiac Troponin T), hs-CRP — biatko

C-reaktywne oznaczane metoda ultraczuty (High Sensitivity C-Reactive Protein)
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Wykres rozrzutu: PTH vs. hscTnT, ng/ml dla n=35, HF-HD
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Ryc. 36. Korelacja miedzy st¢zeniem hs-cTnT 1 PTH w surowicy chorych leczonych
HF-HD

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High-Flux Hemodialysis), PTH -

parathormon

Badane parametry demograficzne, kliniczne i laboratoryjne, bedace zmiennymi
dychotomicznymi, analizowano wzgledem rdéznic w stgzeniu hs-cTnT w surowicy.
Wykazano istotne réznice w stezeniu hs-cTnT u chorych w klasie czynnos$ciowej
0 lub I wg NYHA wzgledem pozostaltych klas wg NYHA oraz u chorych w klasie
czynnosciowej III wg NYHA wzgledem pozostatych klas wg NYHA (ryc. 37 str. 75,

ryc. 38 str. 76).
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Ryc. 37. Roznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy chorych, leczonych HF-HD,

w zaleznosci od klasy NYHA

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity
Cardiac Troponin T), HF-HD - hemodializa wysokoprzeptywowa (High-Flux Hemodialysis), NYHA —

Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart Association)
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Ryc. 38. Roéznica w stgzeniu hs-cTnT w surowicy chorych, leczonych HF-HD,
w zaleznosci od klasy NYHA leczonych HF-HD

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity
Cardiac Troponin T), HF-HD - hemodializa wysokoprzeptywowa (High-Flux Hemodialysis), NYHA —

Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart Association)

Analiza zmiennych ocenianych jako potencjalne predyktory podwyzszenia
stezenia hs-cTnT w surowicy chorych leczonych HF-HD, wykazata, ze istotnymi
pozytywnymi wskaznikami byty: cukrzycowa choroba nerek, niewydolno$¢ serca
w klasie III wg NYHA oraz aktywnos¢ AST w surowicy. Podsumowanie regresji

zmiennej zaleznej hs-cTnT przedstawiono w tabeli XV (str. 77).
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Tabela XV. Podsumowanie regresji zmiennej zaleznej hs-cTnT (ng/ml) w grupie chorych

leczonych HF-HD

Parametry uzyte Charakterystyka modelu Istotnos$é
w modelu jako Skorygowane p Blad predyktora
Nr potencjalne R? standardowy | g b p
predyktory hs-cTnT estymacji
cukrzycowa choroba nerek
(tak = 1, nie = 0) -0,017 -0,004 0,738
1. | wiek (lata) 0,048 <0,001 0,341
klasa NYHA II
(tak = 1, nie = 0) 0,935 < 0,001 0,025 0,087 0017 0,117
klasa NYHA 111
(tak = 1, nie = 0) 0079 0024 0,159
udar mézgu
(tak = 1, nie = 0) 0,949 0,547 <0,001
cukrzycowa choroba nerek
2. | (tak=1, nie=0) 0,438 0,124 0,047
wiek (lata) -0,078 -0,001 0,730
klasa NYHA II
(tak =1, nie = 0) 0,066 0,016 0,801
Klasa NYHA 111 0,393 0,041 0,094
(tak =1, nie = 0) 0,643 0,222 0,011
hs-CRP (mg/1) 0,331 0,002 0,153
AST (1U/1) 0413 0,014 0,065
PTH (pg/ml) -0,083 <-0,001 0,726
cukrzycowa choroba nerek
3. | (tak = 1, nie = 0) 0219 0,026 0,096
wiek (lata) 0,206 0001 0,110
dodatni HBsAg i dodatni 0,200 0,005 0,052
HCV RNA
(tak = 1, nie = 0) 0,083 0,013 0,507
AST (1UN) -0,334  -0,004 0,010
Objasnienia skrotow: AST — aminotransferaza asparaginianowa (Aspartate Aminotransferase),

HBsAg — antygen powierzchniowy wirusa zapalenia watroby typu B (Surface Antigen of Hepatitis B Virus),

HCV — wirus zapalenia watroby typu C (Hepatitis C Virus), HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa,

hs-CRP — biatko C-reaktywne oznaczane metodg ultraczuly (High Sensitivity C-Reactive Protein),

hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity Cardiac Troponin T),

NYHA — Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart Association), PTH — parathormon,

RNA — kwas rybonukleinowy (Ribonucleic Acid)

Pogrubiong czerwong czcionka zaznaczono warto$ci znamienne statystycznie
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5.2.4. Wyniki parametrow demograficznych, klinicznych i laboratoryjnych
w odniesieniu do ¢TnT u chorych leczonych LF-HD

Dane demograficzne, kliniczne i1 laboratoryjne pacjentow leczonych LF-HD
podano w tabelach X VI (str. 79) 1 XVII (str. 80).

Schorzenia kardiologiczne oraz przebyte leczenie inwazyjne, zwigzane
z chorobami serca, przedstawia u pacjentow leczonych LF-HD ryc. 39, str. 81. Wérod
schorzen kardiologicznych dominowaty r6zne postaci choroby niedokrwiennej serca.

Kwalifikacje pacjentéw leczonych LF-HD w zaleznosci od klasy czynno$ciowe;j
niewydolnosci serca wg NYHA przedstawiono na ryc. 40, str. 82. Najwigcej pacjentow
spetniato kryteria klasy czynnos$ciowej Il wg NYHA (n = 84, 53,2% ogotu chorych).

U chorych leczonych LF-HD mediana hs-cTnT wynosita 0,047 ng/ml, zakres
wartosci 0,004 — 0,410 ng/ml. U 135 (85,4%) pacjentow leczonych LF-HD stezenie
hs-cTnT w surowicy znajdowato si¢ powyzej normy dla zdrowych 0s6b, wynoszacej
< 0,014 ng/ml. Odsetek chorych z podwyzszonym hs-cTnT u pacjentéw leczonych
LF-HD w pordéwnaniu do pozostatych grup chorych poddawanych RRT przedstawia

tabela XVIII, str. 82.
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Tabela XVI. Zestawienie danych demograficznych i klinicznych chorych leczonych

hemodializg niskoprzeptywowa (n = 158)

Parametr

Warto$¢ parametru

Rasa kaukaska (n, %) 155 (98,1)
Pte¢ meska (n, %) 82 (51,9)
Wiek (lata) 64,0+ 14,4

Czas trwania RRT (lata)

2,6 (0,07 25,9)

Czas trwania RRT (lata)

2,6 (0,07 — 24,0)

Cukrzyca (n, %) 45 (28,5)
Cukrzycowa choroba nerek (n, %) 35 (22,2)
Przewlekte kigbuszkowe zapalenie nerek (n, %) 38 (24,1)
Nefropatia nadci$nieniowa i miazdzycowa (n, %) 23 (14,6)
Przewlekte cewkowo-$rodmigzszowe zapalenie nerek (n, %) 9(5,7)
Choroba wienicowa (n, %) 34 (21,5)
Zawat serca (n, %) 23 (14,6)
PTCA z implantacja stentu (n, %) 1(0,6)
CABG (n, %) 5 (3,2)
Kardiomiopatie (n, %) 44 (27,8)
Wada mitralna (n, %) 27 (17,1)
Wada aortalna (n, %) 7(4,4)
Migotanie przedsionkow (n, %) 14 (8,7)
Kardiostymulator (n, %) 5(3,2)
Klasa NYHA: -bez lub I (n, %) 50 (31,6)
- 11 (n, %) 84 (53,2)
- 11 (n, %) 23 (14,6)
- IV (n, %) 1(0,6)
Nadci$nienie t¢tnicze lub pobierane leki zwigzane
z nadci$nieniem t¢tniczym (n, %) 116 (73,4)
Stabo kontrolowane nadcisnienie tetnicze (n,%) 25 (15,8)
Udar mézgu (n, %) 10 (6,3)
POCHP (n, %) 11 (7,0)

Czas trwania RRT (lata)

2,6 (0,07 25,9)

Dostep do dializy

- Przetoka tetniczo-zylna (n, %) 129 (81,6)
e Ramie (n, %) 41 (31,8)
e Blizsza czg$¢ przedramienia (n, %) 7(54)
e Dalsza czg$¢ przedramienia (n, %) 81 (63,0)
- Cewnik tunelizowany permanentny (n, %) 29 (18,4)
Czas dializy (min) 257 +21

QB (ml/min)

304 (148 _ 370)

QD (ml/min) 500 (300 — 800)
QB/QD (%) 60,8 (29,6 — 107,3)
KV 1,29+ 0,23
Masa ciata (kg)

- przed dializa (kg) 775+17,9

- po dializie (kg) 75,4+ 175
Roznica masy ciata przed i po dializie (kg) 20+1,0
Sucha masa ciata (kg) 75,0+ 16,5
BMI (kg/m?) 28,1+59

Objasnienia skrotow: BMI — wskaznik masy ciata (Body Mass Index), CABG — pomostowanie tetnic
wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting), Kt/V — klirens normalizowany wzgledem objetosci
dystrybucji, NYHA — Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart Association), POCHP —
przewlekta obturacyjna choroba pluc, PTCA — przezskérna angioplastyka naczyn wiencowych
(Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty), QB — rzeczywisty przeptyw krwi w krazeniu
pozaustrojowym (Blood Flow Rate), QD — przeptyw dializatu (Dialysate Flow), RRT — leczenie
nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy)
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Tabela XVII. Zestawienie danych laboratoryjnych chorych leczonych hemodializg

niskoprzeptywowa (n = 158)

Parametr Wartos$¢ parametru
HBsAg dodatni (n, %) 1 (0,6)
Anty-HBc dodatnie (n, %) 30 (19,0)
Anty-HCV dodatnie (n, %) 25 (15,8)
HCV RNA dodatni (n, %) 14 (8,7)
Anty-HIV1/HIV2 dodatnie (n, %) 0(0,0)
Albuminy (g/dl) 414 +38
Hs-cTnT (ng/ml) (0,00(21:(?407,410)
Hs-CRP (mg/1) 149+7.8
B2-mikroglobulina (mg/dl) 3,53 (0,09 - 13,90)
WBC (G/]) 7,3+2,8
HGB (g/dl) 113+1,4
ALT (U/1) 14,0 (4 - 263)
AST (U/1) 15,0 (5 - 116)
GGT (U/1) 29,0 (5 -401)
Ca (mg/dl) 8,9+0,8
P (mg/dl) 51+1,6
Ca x P (mg?/dI?) 447+ 14,1
PTH (pg/ml) 432 + 300
ALP (IU/1) 95,5 (39 - 725)
pH krwi 7,37 + 0,04
Wodoroweglany (mmol/l) 21,7+2,1
Cholesterol catkowity (mg/dl) 1775+ 42,3
LDL-Cholesterol (mg/dl) 108,9 + 62,6
HDL-Cholesterol (mg/dl) 42,6 £12,6
Triglicerydy (mg/dl) 180,8 + 91,5

Objasnienia skrotow: ALT — aminotransferaza alaninowa (Alanine Aminotransferase), ALP — fosfataza
zasadowa (Alkaline Phosphatase), Anty-HBC — przeciwciatla skierowane przeciwko antygenowi
rdzeniowemu wirusa zapalenia watroby typu B (Antibodies to Core Antigen of Hepatitis B Virus),
Anty-HCV — przeciwciata skierowane przeciwko wirusowi zapalenia watroby typu C (A4ntibodies to
Hepatitis C Virus), Anty-HIV1/HIV2 — przeciwciala skierowane przeciwko antygenom ludzkiego wirusa
niedoboru odpornosci (Antibodies to Human Immunodeficiency Virus), AST — aminotransferaza
asparaginianowa (Aspartate Aminotransferase)y GGT — gamma-glutamylotransferaza (Gamma-
glutamyltransferase), HBsAg — antygen powierzchniowy wirusa zapalenia watroby typu B (Surface
Antigen of Hepatitis B Virus), HCV — wirus zapalenia watroby typu C (Hepatitis C Virus), HDL-cholesterol
— cholesterol zwiazany z lipoproteinami wysokiej gestosci (Cholesterol Associated With High Density
Lipoproteins), HGB — hemoglobina, hs-CRP — biatko C-reaktywne oznaczane metodg ultraczuty (High
Sensitivity C-Reactive Protein), hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczula (High
Sensitivity Cardiac Troponin T), LDL-cholesterol — cholesterol zwigzany z lipoproteinami malej gestosci
(Cholesterol Associated With Low Density Lipoproteins), pH — ujemny dziesigtny logarytm ze stgzenia
jonéw wodorowych w roztworze, PTH — parathormon, RNA — kwas rybonukleinowy (Ribonucleic Acid),
WBC — krwinki biate (White Blood Cells)
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Choroby serca oraz przebyte leczenie inwazyjne zwigzane
z chorobami serca

choroba wiencowa (n = 34)

przebyty zawal serca (n = 23)
PTCA z implantacja stentu (n = 1)
przebyty zabieg CABG (n = 5)
kardiomiopatie (n = 44)

wada mitralna (n = 27)

wada aortalna (n =7)

migotanie przedsionkow (n = 14)

kardiostymulator (n = 5)
Ryc. 39. Choroby serca oraz przebyte leczenie inwazyjne zwigzane z chorobami serca
u pacjentéw leczonych LF-HD (n = 158)
Objasnienia skrotow: CABG - pomostowanie tetnic wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting),

LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), PTCA — przezskorna angioplastyka

naczyn wiencowych (Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty)
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Ryec. 40. Kwalifikacja pacjentow leczonych hemodializa niskoprzeplywowa w zaleznosci

od klasy czynno$ciowej niewydolno$ci serca wg Nowojorskiego Towarzystwa

Kardiologicznego (NYHA - New York Heart Association)

a — liczba chorych z prezentowang cechg

Tabela XVIII. Poréwnanie odsetka chorych z podwyzszonym st¢zeniem hs-cTnT

leczonych LF-HD z odpowiednim odsetkiem chorych leczonych innymi rodzajami RRT

by | OR 5% :
LF-HD 85,4 1
HF-HD 82,9 0,823 (0,291 — 2,699) 0,869
CADO 88,9 1,363 (0,366 — 7,627) 0,901
HDF 94,4 2,896 (0,818 — 15,65) 0,121

Objasnienia skrotow: CADO — ciagta ambulatoryjna dializa otrzewnowa, CI — przedziat ufnosci, HF-HD —
hemodializa wysokoprzeptywowa, HDF — hemodiafiltracja, LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa,

OR — wspotczynnik szansy, RRT — leczenie nerkozastepcze
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Analiza korelacji stezenia hs-cTnT w surowicy chorych leczonych LF-HD
z badanymi parametrami demograficznymi, klinicznymi i1 laboratoryjnymi, bgdacymi
zmiennymi ciggtymi, wykazata, ze z hs-cTnT istotnie dodatnio korelowaty: wiek chorych
(r =0,193, p = 0,015) (ryc. 41, str. 83), BMI (r = 0,220, p = 0,0006), (ryc. 42, str. 84),
stezenie Po-mikroglobuliny w surowicy (r = 0,194, p = 0,015), (ryc. 43, str. 84) oraz
aktywnos$¢ ALP w surowicy (r= 0,170, p = 0,032), (ryc. 44, str. 85). Stwierdzono ujemng
korelacj¢ st¢zenia hs-cTnT ze st¢zeniem albuminy w surowicy (r = -0,183, p = 0,021),
(ryc. 45, str. 85) oraz stezeniem triglicerydow w surowicy (r = -0,170, p = 0,032),

(ryc. 46, str. 86).

Wykres rozrzutu: wiek, lata vs. hscTnT, ng/ml dla n=158, LF-HD
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Ryc. 41. Korelacja miedzy stezeniem hs-cTnT i1 wiekiem chorych leczonych LF-HD

Objasnienia skrotow: LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa, hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana

metoda ultraczuta
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Wykres rozrzutu: BMI, kg/m2 vs. hscTnT, ng/ml dla n=158, LF-HD
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Ryc. 42. Korelacja miedzy stezeniem hs-cTnT i1 BMI chorych leczonych LF-HD

Objasnienia skrotow: LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa, hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana

metoda ultraczuta, BMI — wskaznik masy ciata

Wykres rozrzutu: Beta2 mikroglobulina, mg/dl vs. hscTnT, ng/ml dla n=158, LF-HD
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Ryc. 43. Korelacja miedzy stezeniem hs-cTnT 1 B2-mikroglobuliny w surowicy chorych
leczonych LF-HD

Objasnienia skrotow: LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa, hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana

metoda ultraczutg (High Sensitivity Cardiac Troponin T)
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Wykres rozrzutu: ALP, 1U/l vs. hscTnT, ng/ml dla n=158, LF-HD
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Ryc. 44. Korelacja miedzy stezeniem hs-cTnT 1 aktywno$cia ALP w surowicy chorych

leczonych LF-HD

Objasnienia skrotow: ALP — fosfataza alkaliczna, LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa, hs-cTnT —

sercowa troponina T oznaczana metodg ultraczutg (High Sensitivity Cardiac Troponin T)

Wykr. rozrzutu: albumina g/l vs. hs TNT ng/ml (BD usuwano przypadk.)
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Ryc. 45. Korelacja miedzy stezeniem hs-cTnT i albuminy w surowicy chorych leczonych

LF-HD

Objasnienia skrotow: LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa, hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana
metoda ultraczutg (High Sensitivity Cardiac Troponin T)
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Wykres rozrzutu: TG, mg/dl vs. hscTnT, ng/ml dla n=158, LF-HD
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Ryc. 46. Korelacja miedzy stezeniem hs-cTnT 1 triglicerydow w surowicy chorych
leczonych LF-HD

Objasnienia skrotow: LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), hs-cTnT —
sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczula (High Sensitivity Cardiac Troponin T), TG — triglicerydy

Badane parametry demograficzne, kliniczne 1 laboratoryjne, bedace zmiennymi
dychotomicznymi, analizowano wzgledem rdéznic w stezeniu hs-cTnT w surowicy.
Wykazano istotne rdéznice w stezeniu hs-cTnT u chorych na cukrzyce wzgledem chorych
bez cukrzycy (ryc. 47, str. 87), u chorych na cukrzycowa chorobe nerek wzgledem
chorych bez tej choroby (ryc. 48, str. 87), u pacjentow chorych na przewlekte
ktebuszkowe zapalenie nerek wzgledem pacjentéw bez tego schorzenia (ryc. 49, str. 88),
u chorych z kardiomiopatig wzgledem chorych bez kardiomiopatii (ryc. 50, 51, str. 88 —
89), u pacjentéw z wada mitralng wzgledem pacjentow bez tego schorzenia (ryc. 52, 53,
str. 89 — 90), u chorych z migotaniem przedsionkéw wzgledem chorych bez migotania
przedsionkow (ryc. 54, 55, str. 90 — 91). Wykazano rowniez istotne rdznice w stgzeniu
hs-cTnT u chorych w klasie czynnosciowej 0 lub I wg NYHA wzgledem pozostatych klas

czynnosciowych wg NYHA (ryc. 56, 57, 58, str. 91 — 92).
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Ryc. 47. Réznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy chorych na cukrzyce I bez cukrzycy

leczonych LF-HD

Objasnienia skrotow: LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), hs-cTnT —
sercowa troponina T oznaczana metodg ultraczulg (High Sensitivity Cardiac Troponin T)
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Ryec. 48. Roznica w stgzeniu hs-cTnT w surowicy chorych na cukrzycowa chorobg nerek

1 bez cukrzycowej choroby nerek leczonych LF-HD

Objasnienia skrétow: LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), hs-cTnT —
sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuty (High Sensitivity Cardiac Troponin T)
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Ryc. 49. Réznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy chorych na PKZN i bez PKZN

leczonych LF-HD

Objasnienia skrotow: LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), hs-cTnT —

sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczula (High Sensitivity Cardiac Troponin T), PKZN —
przewlekte ktgbuszkowe zapalenie nerek

Zmienna: hscTnT, ng/ml dla n=158, LF-HD
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Ryc. 50. Réznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy chorych z kardiomiopatig 1 bez
kardiomiopatii leczonych LF-HD

Objasnienia skrotow: LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), hs-cTnT —
sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuty (High Sensitivity Cardiac Troponin T)
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Ryc. 51. Réznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy chorych z kardiomiopatig i bez

kardiomiopatii leczonych LF-HD

Objasnienia skrotow: LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), hs-cTnT —
sercowa troponina T oznaczana metodg ultraczulg (High Sensitivity Cardiac Troponin T)

Zmienna: hscTnT, ng/ml dla n=158, LF-HD
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Ryc. 52. Roznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy u chorych z wadg mitralng 1 bez wady

mitralnej leczonych LF-HD

Objasnienia skrotow: LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), hs-cTnT —
sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuty (High Sensitivity Cardiac Troponin T)
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Ryc. 53. Roznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy u chorych z wadg mitralng i bez wady

mitralnej leczonych LF-HD

Objasnienia skrotow: LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), hs-cTnT —
sercowa troponina T oznaczana metodg ultraczutg (High Sensitivity Cardiac Troponin T)

Zmienna: hscTnT, ng/ml dla n=158, LF-HD
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Ryc. 54. Réznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy u chorych z migotaniem przedsionkow

1 bez migotania przedsionkéw leczonych LF-HD

Objasnienia skrétow: LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), hs-cTnT —
sercowa troponina T oznaczana metodg ultraczulg (High Sensitivity Cardiac Troponin T)
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Ryc. 55. Réznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy u chorych z migotaniem przedsionkow

1 bez migotania przedsionkoéw leczonych LF-HD

Objasnienia skrotow: LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), hs-cTnT —
sercowa troponina T oznaczana metodg ultraczulg (High Sensitivity Cardiac Troponin T)

Zmienna: hscTnT, ng/ml dla n=158, LF-HD
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Ryc. 56. Roznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy u chorych w zaleznosci od klasy
czynnosciowej niewydolnosci serca wg NYHA leczonych LF-HD
Objasnienia skrotow: LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), hs-cTnT —

sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczula (High Sensitivity Cardiac Troponin T) NYHA —
Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart Association)
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Ryc. 57. Roznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy u chorych w zalezno$ci od klasy

czynnos$ciowej niewydolnosci serca wg NYHA leczonych LF-HD

Objasnienia skrotow: LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), hs-cTnT —
sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuly (High Sensitivity Cardiac Troponin T), NYHA —
Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart Association)

Zmienna: hscTnT, ng/ml dla n=158, LF-HD
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Ryc. 58. Roznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy u chorych w zalezno$ci od klasy
czynno$ciowej niewydolnos$ci serca wg NYHA leczonych LF-HD

Objasnienia skrétow: LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), hs-cTnT —
sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuty (High Sensitivity Cardiac Troponin T), NYHA —
Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart Association)
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Analiza zmiennych, ocenianych jako potencjalne predyktory podwyzszenia
stezenia hs-cTnT w surowicy chorych leczonych LF-HD, wykazata, ze istotnymi
pozytywnymi wskaznikami byty: cukrzycowa choroba nerek, migotanie przedsionkow,
niewydolnos$¢ serca w klasie czynnosciowej Il - IV wg NYHA oraz stezenie w surowicy
hs-CRP, triglicerydow i wapnia catkowitego. Podsumowanie regresji zmiennej zaleznej

hs-cTnT przedstawiono w tabeli XIX (str. 94).
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Tabela XIX. Podsumowanie regresji zmiennej zaleznej hs-cTnT (ng/ml) w grupie

chorych leczonych LF-HD

Parametry uzyte Charakterystyka modelu Istotnos¢
w modelu jako Skorygowane p Blad predyktora
Nr potencjalne R? standardowy | g b p
predyktory hs-cTnT estymacj|

cukrzycowa choroba nerek

1. | (tak = 1, nie = 0) 0,178 0,023 0,026
nadci$nienie te¢tnicze
(tak =1, nie =0) 0,134 0,016 0,100
albumina (g/l) -0,090 -0,001 0,274
cholesterol catkowity (mg/dl) 0,036 <0,001 0,687
triglicerydy (mg/dl) 0. 063 0,031 0,053 -0,207 <-0,001 0,023
PTH (pg/ml) 0,061 <0,001 0,456
fosfor (mg/dl) 0,112 0,004 0,189
wodoroweglany (mmol/l) -0,091 -0,002 0,268
dtugo$¢ RRT (lata) 0,058 0,001 0,476
wiek (lata) 0,101 <0,001 0,233
cukrzycowa choroba nerek

2. | (tak =1, nie = 0) 0,178 0,023 0,027
przebyty zawal serca
(tak =1, nie =0) 0,008 0,001 0,923
nadci$nienie tetnicze
(tak = 1, nie = 0) 0,132 0,016 0,108
albumina (g/l) -0,091 -0,001 0,274
cholesterol catkowity (mg/dl) 0,057 0.049 0.053 0,036 <0,001 0,683
triglicerydy (mg/dl) -0,207 <-0,001 0,024
PTH (pg/ml) 0,062 <0,001 0,453
fosfor (mg/dl) 0,113 0,004 0,190
wodoroweglany (mmol/l) -0,090 -0,002 0,278
dtugos¢ RRT (lata) 0,058 0,001 0,483
wiek (lata) 0,100 <0,001 0,246
cukrzycowa choroba nerek

3. | (tak =1, nie =0) 0,198 0,026 0,013
nadci$nienie tetnicze
(tak = 1, nie = 0) 0,072 0,009 0,358
migotanie przedsionkow
(tak = 1, nie = 0) 0, 057 0,016 0,053 0,209 0,040 0,009
wada mitralna i aortalna
(tak = 1, nie = 0) -0,005 -0,001 0,954
wiek (lata) 0,002 <0,001 0,976
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cukrzycowa choroba nerek

(tak =1, nie = 0) 0,134 0,018 0,106
nadci$nienie tetnicze

(tak = 1, nie = 0) 0,101 0,012 0,208
klasa NYHAII - IV 0, 039 0,049 0,054

(tak = 1, nie = 0) 0,197 0,023 0,048
udar moézgu

(tak = 1, nie = 0) -0,036  -0,008 0,649
wiek (lata) -0,060 <-0,001 0,529
cukrzycowa choroba nerek

(tak =1, nie = 0) 0,196 0,026 0,011
nadci$nienie tetnicze

(tak = 1, nie = 0) 0,072 0,009 0,368
dodatni HBsAg i dodatni 0,106 <0,001 0,052

HCV — RNA

(tak =1, nie = 0) -0,069 -0,008 0,391
hs-CRP (mg/I) 0,287 0,001 <0,001
wiek (lata) -0,007 <-0,001 0,931
cukrzycowa choroba nerek

(tak =1, nie=0) 0,181 0,024 0,023
nadci$nienie tetnicze

(tak =1, nie = 0) 0,060 0,006 0,546
dodatni HBsAg i dodatni 0,041 0,044 0,054

HCV — RNA

(tak = 1, nie = 0) -0,106  -0,012 0,202
ALT (U/l) 0,129 <0,001 0,104
wiek (lata) 0,047 <0,001 0,558
cukrzycowa choroba nerek

(tak =1, nie = 0) 0,158 0,021 <0,050
nadci$nienie tetnicze

(tak =1, nie=0) 0,125 0,015 0,108
klasa NYHAII - IV 0,116 <0,001 0,051

(tak = 1, nie = 0) 0,147 0,017 0,131
AST (Ul -0,080 <-0,001 0,336
hs-CRP (mg/I) 0,310 <0,001 <0,001
PTH (pg/ml) 0,091 <0,001 0,242
wiek (lata) -0,072 <-0,001 0,440
cukrzycowa choroba nerek

(tak =1, nie = 0) 0,214 0,028 0,005
nadci$nienie tetnicze 0,132 <0,001 0,051

(tak =1, nie=0) 0,070 0,009 0,352
hs-CRP (mg/I) 0,306 <0,001 <0,001
wapn catkowity (mg/dl) 0,174 0,012 0,023
wiek (lata) -0,020 <-0,001 0,790
cukrzycowa choroba nerek

(tak =1, nie = 0) 0,186 0,024 0,019
nadci$nienie t¢tnicze

(tak =1, nie=0) 0,073 0,005 0,053 0,108 0,013 0,170
triglicerydy (mg/l) -0,211 <-0,001 0,008
fosfor (mg/dl) 0,129 0,004 0,112
wiek (lata) 0,110 <0,001 0,181
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cukrzycowa choroba nerek

10. | (tak=1, nie=0) 0,167 0,022 0,036
nadci$nienie tetnicze
(tak =1, nie = 0) 0,044 0,036 0,053 0,083 0,010 0,297
iloczyn wapniowo-
fosforanowy (mg?/dI?) 0,148 <0,001 0,071
LDL-cholesterol (mg/dl) -0,088 <-0,001 0,268
wiek (lata) 0,088 <0,001 0,284
cukrzycowa choroba nerek
11. | (tak =1, nie = 0) 0,204 0,027 0,010
migotanie przedsionkow
(tak = 1, nie = 0) 0,241 0,046 0,003
albumina (g/l) -0,111  -0,002 0,173
cholesterol catkowity (mg/dl) 0,058  <0,001 0,506
triglicerydy (mg/dl) 0.102 0.004 0.052 -0,168 <-0,001 0,060
PTH (pg/ml) 0,060 <0,001 0,452
fosfor (mg/dl) 0,150 0,005 0,076
wodoroweglany (mmol/l) -0,076 -0,002 0,343
dtugo$¢ RRT (lata) 0,083 0,001 0,303
wiek (lata) 0,063 <0,001 0,452
12. | cukrzycowa choroba nerek
(tak =1, nie =0) 0,201 0,026 0,011
przebyty zawat serca
(tak = 1, nie = 0) 0,029 0,005 0,714
migotanie przedsionkow
(tak = 1, nie = 0) 0,241 0,046 0,003
albumina (g/l) -0,113  -0,002 0,168
cholesterol catkowity (mg/dl) 0,096 0,006 0,052 0,060 <0,001 0,492
triglicerydy (mg/dl) -0,167 <-0,001 0,061
PTH (pg/ml) 0,064 <0,001 0,427
fosfor (mg/dl) 0,153 0,005 0,073
wodoroweglany (mmol/l) -0,0v3  -0,002 0,367
dtugo$¢ RRT (lata) 0,081 0,001 0,318
wiek (lata) 0,058 <0,001 0,495
13. | cukrzycowa choroba nerek
(tak = 1, nie = 0) 0,199 0,083 0,018
PKZN (tak = 1, nie = 0) -0,126 -0,016 0,138
migotanie przedsionkow
(tak = 1, nie = 0) 0,172 0,033 0,028
klasa NYHA II - IV
(tak = 1, nie = 0) 0,074 0,009 0,453
BMI (kg/m?) -0,014 <-0,001 0,869
albumina (g/) 0, 167 <0001 0.050 | §032 <0001 0,709
ALP (U/) -0,033 <-0,001 0,677
ALT (U/l) -0,063 <-0,001 0,485
B2-mikroglobulina 0,085 0,002 0,255
triglicerydy (mg/dl) -0,139 <-0,001 0,081
wapn calkowity (mg/dl) 0,157 0,011 0,047
hs-CRP (mg/l) 0,309  <0,001 0,001
wiek (lata) -0,131 <-0,001 0,180

Objasnienia skrotow na str. 97
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Objasnienia skrotow do tabeli XIX: ALT — aminotransferaza alaninowa (Alanine Aminotransferase), ALP
— fosfataza zasadowa (Alkaline Phosphatase), AST — aminotransferaza asparaginianowa (Aspartate
Aminotransferase), BMI — wskaznik masy ciata (Body Mass Index), HBsAg — antygen powierzchniowy
wirusa zapalenia watroby typu B (Surface Antigen of Hepatitis B Virus), HCV — wirus zapalenia watroby
typu C (Hepatitis C Virus), hs-CRP — biatko C-reaktywne oznaczane metoda ultraczulg (High Sensitivity
C-Reactive Protein), Hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuly (High Sensitivity
Cardiac Troponin T), NYHA — Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart Association),
PKZN — przewlwkte kigbuszkowe zapalenie nerek, PTH — parathormon, RNA — kwas rybonukleinowy
(Ribonucleic Acid), RRT — leczenie nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy)

Pogrubiong czerwong czcionka zaznaczono wartosci znamienne statystycznie
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5.2.5. Wyniki parametréw demograficznych, klinicznych i laboratoryjnych
w odniesieniu do ¢TnT u chorych leczonych CADO, HDF, HF-HD i LF-HD

Dane demograficzne, kliniczne i laboratoryjne badanych grup chorych podano
w tabelach XX (str. 99) 1 XXI (str. 101).

Wyniki poréwnania statystycznego parametrow demograficznych, klinicznych
1 laboratoryjnych 4 grup chorych, stosujacych rézne metody RRT, podano w tabelach
XXII (str. 102) 1 XXIII (str. 103).

Badane grupy, roznigce si¢ rodzajem RRT (CADO, HDF, HF-HD i LF-HD)
wykazywaty réznice wzgledem plci, czestosci wystepowania cukrzycy i cukrzycowej
choroby nerek, obecno$ci choroby wiencowej, przebytego zawalu serca i przebytego
leczenia PTCA z implantacja stentu, czestoSci wystepowania kardiomiopatii oraz
nadci$nienia tgtniczego, BMI i czasu trwania RRT. Pod wzgledem badan laboratoryjnych,
badane grupy roznily si¢ czestoscia wystgpowania przeciwcial anty-HCV, stezeniem
w surowicy albumin, B2-mikroglobuliny, wapnia, fosforu, cholesterolu catkowitego,
LDL-cholesterolu, HDL-cholesterolu i triglicerydéw, st¢zeniem wodoroweglanow we

krwi oraz aktywnoscig ALP, ALT i ASP w surowicy.
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Tabela XX. Zestawienie parametrow demograficznych i klinicznych chorych stosujacych

r6zne metody RRT (CADO, HDF, HF-HD i LF-HD)

Parametr CADO HDF HF-HD LF-HD
n=27 n=>54 n=35 n =158
Rasa kaukaska (n, %) 27 (100) 53 (98,1) 35 (100) 155 (98,1)
Pte¢ meska (n, %) 10 (37,0) 38 (70,4) 18 (51,4) 82 (51,9)
Wiek (lata) 63,8 +18,3 64,6 +12,3 60,6 +15,3 64,0+14,4
Cukrzyca (n, %) 11 (40,7) 21 (38,9) 6 (17,1) 45 (28,5)
Cukrzycowa choroba nerek (n, %) 10 (37,0) 20 (37,0) 6 (17,1) 35(22,2)
(Pr:zoe/\;\)/lekle kiebuszkowe zapalenie nerek 4(148) 7(13.0) 7(20,0) 38 (24.1)
Nefropatia nadci$nieniowa
i miazdzycowa (n, %) 6 (22,2) 5(9,3) 6 (17,1) 23 (14,6)
Przewlekte cewkowo-$§rodmiagzszowe
zapalenie nerek (n, %) 0000 404 5(14.3) 96BN
Choroba wiencowa (n, %) 11(40,7) 40 (74,1) 11 (31,4) 34 (21,5)
Przebyty zawat serca (n, %) 5 (18,5) 27 (50,0) 9(25,7) 23 (14,6)
PTCA i stent (n, %) 1(37) 3(5,6) 3(8,6) 1(0,6)
CABG (n, %) 2(7,4) 5(9,3) 1(2,9) 5(3,2)
Kardiomiopatie (n, %) 8 (29,6) 21 (38,9) 6(17,1) 44 (27,8)
Wada mitralna (n, %) 4(14,8) 7(13,0) 6 (17,1) 27 (17,1)
Wada aortalna (n, %) 3(11) 237 0(0,0) 7(44)
Migotanie przedsionkoéw (n, %) 1(3,7) 3(5,6) 4(11,4) 14 (8,7)
Kardiostymulator (n, %) 1(3,7) 3(5,6) 0(0,0) 5(3,2)
Klasa NYHA: - bez lub I (n, %) 9(33,3) 17 (31,5) 14 (40,0) 50 (31,6)
- 11 (n, %) 10 (37,0) 22 (40,7) 17 (48,6) 84 (53,2)
- 111 (n, %) 8 (29,6) 14 (25,9) 4 (11,9) 23 (14,6)
-1V (n, %) 0(0,0) 1(1,9) 0(0,0) 1(0,6)
Nadci$nienie t¢tnicze lub pobierane leki
?HWI(;,OZ)ane z nadci$nieniem tgtniczym 24 (88,9) 54 (100) 31 (88,6) 116 (73.4)
Nielfontrolowane nadci$nienie 4(14.8) 7 (13,0) 5 (14,3) 25 (15,8)
tetnicze (n,%)
Udar mozgu (n, %) 2(7,9) 7 (13,0) 1(2,9) 10 (6,3)
POCHP (n, %) 1(3,7) 5(9,3) 0(0,0) 11 (7,0)
Czas trwania RRT (lata) 0,9 2,9 0,2 2,6
(0,04 - 7,4) (0,05 —22,9) (0,02 - 11,1) (0,07 - 25,9)
Dostep naczyniowy
Przetoka tetniczo-zylna (n, %) 0(0,0) 50 (92,6) 13 (37,1) 129 (81,6)

- Ramig (n, %) 0(0,0) 3(6,0) 2 (15,4) 41 (31,8)

- Blizsza cze$¢ przedramienia (n, %) 0(0,0) 33 (66,0) 4 (30,8) 7 (5,4)

- Dalsza cze$¢ przedramienia (n, %) 0(0,0) 14 (28,0) 7 (53,8) 81 (63,0)
Cewnik tunelizowany (n, %) 0(0,0) 4 (7,4) 22 (62,9) 29 (18,4)
Cewnik otrzewnowy Tenckhoffa (n, %) 27 (100) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Czas dializy (min) 253+ 20 240+ 13 257+21
QB (ml/min) 354,5 (158 —420) | 317 (162—-392) | 304 (148—370)
QD (ml/min) 503,5 (280 — 600) | 500 (300—500) | 500 (300 — 800)
QB/QD (%) 69,5 63,6 60,8

(31,4-89,0) (32,4 —108,0) (29,6 — 107,3)

Kt/V (dla CADO tygodniowy Kt/V) 2,56 + 1,00 1,39+0,18 1,30+ 0,30 1.29+0,23
Masa ciata (kg)

Przed dializa 789+165 71,5 +158 775+179

Po dializie 76,8 16,1 69,9 =154 754 +£175

Réznica 21+1.2 16+11 20+1,0
Sucha masa ciata (kg) 71,4+£129 76,6 £16,2 70,0+154 75,0+16,5
BMI (kg/mZ) 26,5+3,5 272+4,7 256 +5,7 28,1+59

Objasnienia skrétow na str. 100
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Objasnienia skrotow do tabeli XX: BMI — wskaznik masy ciata (Body Mass Index), CABG — pomostowanie
tetnic wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting), CADO — ciggla ambulatoryjna dializa otrzewnowa,
HDF — hemodiafiltracja (Hemodiafiltration), HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux
Hemodialysis), Kt/V — klirens normalizowany wzgledem objetosci dystrybucji, LF-HD — hemodializa
niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), NYHA — Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New
York Heart Association), POCHP — przewlekta obturacyjna choroba pluc, PTCA — przezskorna
angioplastyka naczyn wiencowych (Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty), QB — rzeczywisty
przeptyw krwi w krazeniu pozaustrojowym (Blood Flow Rate), QD — przeptyw dializatu (Dialysate Flow),

RRT - leczenie nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy)
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Tabela XXI. Zestawienie parametrow laboratoryjnych chorych stosujgcych ro6zne metody

RRT (CADO, HDF, HF-HD i LF-HD)

Parametr CADO HDF HF-HD LF-HD
n=27 n =54 n=235 n =158
HBsAg dodatni (n, %) 0(0,0) 2(3,7) 1(2,9) 1(0,6)
Anty-HBc dodatnie (n, %) 2(7,4) 9 (16,7) 7 (20,0) 30 (19,0)
Anty-HCV dodatnie (n, %) 2(7,4) 8 (14,8) 0(0,0) 25 (15,8)
HCV RNA dodatni (n, %) 1(3,7) 2(3,7) 0(0,0) 14 (8,7)
Anty-HIV1/HIV2 dodatnie (n, %) 0 (0,0) 0 (0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Albuminy (g/dl) 32,4+84 36,4+41 356+7,1 414+38
0,045 0,050 0,032 0,047
hs-cTnT (ng/ml) (0,003—0,380) | (0,003-0,315) | (0,008-0,595) | (0,004 - 0,410)
hs-CRP (mg/l) 8,0+4,3 12,2 +4,0 133+6,4 149+78
. . 1,66 2,18 3,53
B2-mikroglobulina (mg/dl) (1,16 - 2,52) i (1,45 - 2,78) (0,09 - 13,90)
WBC (G/I) 75+19 6,7+1,9 72+29 73+2,8
HGB (g/dl) 11,4+1,7 11,8+1,5 109+1,5 113+1,4
ALT (U/l) 19,0 (9 - 86) 14,5 (4 - 51) 9,0 (5 - 47) 14,0 (4 - 263)
AST (U/l) 20,0 (11 - 43) 14,0 (6 - 28) 12,5 (7 - 24) 15,0 (5 - 116)
GGT (U/l) 23,0 (9 - 137) 28,0 (9 - 342) 20,0 (5 - 116) 29,0 (5 - 401)
Ca (mg/dl) 8,9+10 8,7+13 8,3+07 8,9+0,8
P (mg/dl) 45+21 52+2,0 44+14 51+1,6
Ca x P (mg?/dI?) 41,0+£22,0 45,5 £20,7 36,4+123 44,7 14,1
PTH (pg/ml) 287 + 235 364 + 245 374+ 231 432 + 300
ALP (1U/) 72,0 (23-224) | 745 (42-346) | 99,0 (40 - 322) 95,5 (39 - 725)
pH Kkrwi 7,36 +£0,06 7,38 £0,06 7,39 £0,05 7,37 £0,04
Wodoroweglany (mmol/l) 24,0+3,2 21,6 +3,2 222+3.8 21,7+2,1
Cholesterol catkowity (mg/dl) 236,6 = 63,0 196,1 + 85,7 170,8 +37,1 177,5 42,3
LDL-Cholesterol (mg/dl) 140,0 + 50,2 113,0 £ 75,7 100,5 + 35,6 108,9 + 62,6
HDL-Cholesterol (mg/dl) 48,7+17.4 50,7 =20,8 43,1 £10,1 42,6 +12,6
Triglicerydy (mg/dl) 226,2 + 85,6 167,1 £91,5 157,1 £ 74,2 180,8 £91,5

Objasnienia skrotow: ALT — aminotransferaza alaninowa (Alanine Aminotransferase), ALP — fosfataza
zasadowa (Alkaline Phosphatase), Anty-HBc — przeciwciata skierowane przeciwko antygenowi
rdzeniowemu wirusa zapalenia watroby typu B (Antibodies to Core Antigen of Hepatitis B Virus),
Anty-HCV — przeciwciata skierowane przeciwko wirusowi zapalenia watroby typu C (A4ntibodies to
Hepatitis C Virus), Anty-HIV1/HIV2 — przeciwciata skierowane przeciwko antygenom ludzkiego wirusa

niedoboru odpornosci (Antibodies to Human Immunodeficiency Virus), AST — aminotransferaza
asparaginianowa (Aspartate Aminotransferase), CADO — ciggla ambulatoryjna dializa otrzewnowa, GGT
— gamma-glutamylotransferaza (Gamma-glutamyltransferase), HBsAg — antygen powierzchniowy wirusa
zapalenia watroby typu B (Surface Antigen of Hepatitis B Virus), HCV — wirus zapalenia watroby typu
C (Hepatitis C Virus), HDF — hemodiafiltracja (Hemodiafiltration), HDL-cholesterol — cholesterol
zwiazany z lipoproteinami wysokiej gestosci (Cholesterol Associated With High Density Lipoproteins),
HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), HGB — hemoglobina, hs-CRP —
biatko C-reaktywne oznaczane metoda ultraczuta (High Sensitivity C-Reactive Protein), hs-cTnT — sercowa

troponina T oznaczana metodg ultraczutg (High Sensitivity Cardiac Troponin T), LDL-cholesterol —
cholesterol zwigzany z lipoproteinami matej gestosci (Cholesterol Associated With Low Density
Lipoproteins), LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), pH —ujemny dziesietny
logarytm ze stezenia jondw wodorowych w roztworze, PTH — parathormon, RNA — kwas rybonukleinowy
(Ribonucleic Acid), RRT — leczenie nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy), WBC — krwinki biate

(White Blood Cells)
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Tabela XXII. Zestawienie statystyczne parametrow demograficznych i klinicznych

chorych stosujacych r6zne metody RRT (CADO, HDF, HF-HD i LF-HD)

Wartos¢ p dla poré6wnania mi¢dzy grupami
Parametr Wezystkie CADO CADO CADO HDF HDF HF-HD
arupy Vs Vs Vs Vs Vs Vs
HDF | HF-HD | LF-HD | HF-HD | LF-HD | LF-HD
Rasa kaukaska (n, %) 1,000F 1,000F 1,000F 0.577Y 1,000F
Ple¢ meska (n, %) 0,008C 0,309C 0,309C 0,078C 0,025C 1,000C
Wiek (lata) 0,621K
Cukrzyca (n, %) 1,000C 0,075C 0,256C 0,035C 0,175C 0,206C
g]‘f'ﬁ/zz)ycowa choroba nerek 1000C | 0138Y | 0143C | 0060C | 0031C | 0650C
Przewlekie kgbuszkowe 0,909Y 0,846Y 0,334C 0,376V 0,122C 0,666C
zapalenie nerek (n, %)
Nefropatia nadcisnieniowa 0207Y | 085Y | 038C | 0272V | 0364C | 0,794C
i miazdzycowa (n, %)
Przewlekle
cewkowo-$rodmigzszowe 0,29 F 0,063F 0,361F 0,489Y 0,652V 0,158Y
zapalenie nerek (n, %)
Choroba wienicowa (n, %) 0,006C 0,451V 0,032C <0,0001C | <0,0001C 0,268C
Przebyty zawat serca (n, %) 0,005C 0,715Y 0,772C 0,028C | <0,0001C | 0,131C
PTCA i stent (n, %) 0,856Y 0,801Y 0,675Y 0,903Y 0,086Y 0,020Y
CABG (n, %) 0,888Y 0,817Y 0,602Y 0,457Y 0,069V 0,658C
Kardiomiopatie (n, %) 0,469C 0,390Y 1,000C 0,035C 0,171C 0,210C
Wada mitralna (n, %) 0,909Y 0,919y 0,795C 0,588V 0,528C 1,000C
Wada aortalna (n, %) 0,414Y 0,077Y 0,338Y 0,517F 0,820V 0,354F
Migotanie przedsionkow (n, %) 0,856Y 0,524Y 0,599Y 0,547Y 0,569C 0,637V
Kardiostymulator (n, %) 0,856Y 0,435F 0,659Y 0,276F 0,427V 0,587C
Klasa NYHA
- bez lub I (n, %) 0,867V 0,593V 1,000C 0,496C 1,000C 0,427C
- 11 (n, %) 0,813C 0,368V 0,147C 0,516C 0,156C 0,709C
- 111 (n, %) 0,725V 0,140C 0,089V 0,098C 0,064C 0,791C
-1V (n, %) 1,000F 1,000F 1,000F 0,988Y 1,000F
Nadci$nienie tetnicze lub
pobierane leki zwiazane
?n“?,g;lsmemem tetniczym 0034F | 0715y | 0094C | 0044y | <0000iC | 0,078C
Niekontrolowane nadcisnienie 0909Y | 0,760Y 1,000C | 0859V | 0,688C 1,000C
tetnicze (n,%)
Udar mozgu (n, %) 0,708Y 0,817Y 0,832Y 0,212Y 0,147C 0,424V
POCHP (n, %) 0,653Y 0,435F 0,831Y 0,152F 0,766C 0,220F
Czas trwania RRT (lata) <0.0001K 0,002K 0,736K 0,001K <0,0001K 1,000K <0,0001K
Sucha masa ciata (kg) 0,077K
BMI (kg/m?) 0,027K 1,000K 1,000K 1,000K 0,216K 1,000K 0,018K

Objasnienia skrotow: BMI — wskaznik masy ciata (Body Mass Index), CABG — pomostowanie tetnic
wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting), CADO — ciagla ambulatoryjna dializa otrzewnowa,
HDF — hemodiafiltracja (Hemodiafiltration), HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux
Hemodialysis), LF-HD — hemodializa niskoprzepltywowa (Low Flux Hemodialysis), NYHA — Nowojorskie
Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart Association), POCHP — przewlekta obturacyjna choroba
phuc, PTCA — przezskorna angioplastyka naczyn wiencowych (Percutaneous Transluminal Coronary
Angioplasty), RRT — leczenie nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy)

Testy statystyczne: A — ANOVA, C - Chi%, F — Friedmana, K - Kruskala — Wallisa, V — V-kwadrat,
Y - Chi?z korektg Yatesa

Pogrubiong czerwong czcionka zaznaczono warto$ci znamienne statystycznie
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Tabela XXIII. Zestawienie statystyczne parametréw laboratoryjnych chorych stosujacych

r6zne metody RRT (CADO, HDF, HF-HD i LF-HD)

Wartos¢ p dla porownania miedzy grupami
Parametr wszystkie | CADO | CADO CADO HDF HDF HF-HD
grupy VS VS S VS VS S
HDF HF-HD | LF-HD | HF-HD | LF-HD | LF-HD

HBsAg dodatni (n, %) 0,550F 1,000F 1,000F 0,700Y 0,326Y 0,800Y
Anty-HBc dodatnie (n, %) 0,422Y 0,302Y 0,176C 0,691V 0,839C 1,000C
Anty-HCV dodatnie (n, %) 0,550Y 0,186F 0,254V 0,045F 1,000C 0,009F
HCV RNA dodatni (n, %) 0,533Y 0,435F 0,366V 0,517F 0,253C 0,078F
Anty-HIV1/HIV2 dodatnie (n, %)
Albuminy (g/dl) <0,0001K | 0,868K 0,333K | <0,0001K | 1,000K | <0,0001K | <0,0001K
hs-cTnT (ng/ml) 0,199K
hs-CRP (mg/l) 0,133K
B2-mikroglobulina (mg/dl) 0,007K 1,000K 0,020K 0,259K
WBC (G/l) 0,677K
HGB (g/dl) 0,063A
ALT (U/) <0,0001K 0,042K <0,0001K 0,011K 0,023K 1,000K 0,006K
AST (U/l) <0,0001K | <0,0001K | <0,0001K 0,001K 1,000K 0,528K 0,023K
GGT (U 0,156K
Ca (mg/dl) 0,012K 1,000K 0,165K 1,000K 0,396K 1,000K 0,008K
P (mg/dl) 0,029K 0,322K 1,000K 0,178K 0,320K 1,000K 0,320K
Ca x P (mg?/dI?) 0,007K 0,758K 1,000K 0,180K 0,185K 1,000K 0,016K
PTH (pg/ml) 0,368K
ALP (1U/) 0,016K 1,000K 0,744K 0,291K 0,335K 0,035K 1,000K
pH krwi 0,141K
Wodoroweglany (mmol/l) 0,007K 0,011K 0,178K 0,005K 1,000K 1,000K 1,000K
Cholesterol catkowity (mg/dl) <0,0001K 0,004K 0,000K <0,0001K 1,000K 1,000K 1,000K
LDL-Cholesterol (mg/dl) 0,002K 0,011K 0,027K 0,0008K 1,000K 1,000K 1,000K
HDL-Cholesterol (mg/dl) 0,031K 1,000K 1,000K 0,147K 1,000K 0,120K 1,000K
Triglicerydy (mg/dl) 0,008K 0,011K 0,017K 0,056K 1,000K 1,000K 1,000K

Objasnienia skrotow: ALT — aminotransferaza alaninowa (Alanine Aminotransferase), ALP — fosfataza
zasadowa (Alkaline Phosphatase), Anty-HBc — przeciwciata skierowane przeciwko antygenowi
rdzeniowemu wirusa zapalenia watroby typu B (Antibodies to Core Antigen of Hepatitis B Virus),
Anty-HCV — przeciwciata skierowane przeciwko wirusowi zapalenia watroby typu C (Antibodies to
Hepatitis C Virus), Anty-HIV1/HIV2 — przeciwciala skierowane przeciwko antygenom ludzkiego wirusa
niedoboru odpornosci (Antibodies to Human Immunodeficiency Virus), AST — aminotransferaza
asparaginianowa (Aspartate Aminotransferase), CADO — ciagla ambulatoryjna dializa otrzewnowa, GGT
— gamma-glutamylotransferaza (Gamma-glutamyltransferase), HBsAg — antygen powierzchniowy wirusa
zapalenia watroby typu B (Surface Antigen of Hepatitis B Virus), HCV — wirus zapalenia watroby typu
C (Hepatitis C Virus), HDF — hemodiafiltracja (Hemodiafiltration), HDL-cholesterol — cholesterol
zwiazany z lipoproteinami wysokiej gestosci (Cholesterol Associated With High Density Lipoproteins),
HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), HGB — hemoglobina, hs-CRP —
biatko C-reaktywne oznaczane metoda ultraczuta (High Sensitivity C-Reactive Protein), hs-cTnT — sercowa
troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity Cardiac Troponin T), LDL-cholesterol —
cholesterol zwigzany z lipoproteinami malej gestosci (Cholesterol Associated With Low Density
Lipoproteins), LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), pH —ujemny dziesietny
logarytm ze stezenia jondw wodorowych w roztworze, PTH — parathormon, RNA — kwas rybonukleinowy
(Ribonucleic Acid), RRT — leczenie nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy), WBC — krwinki biate
(White Blood Cells)

Testy statystyczne: A — ANOVA, C - Chi%, F — Friedmana, K - Kruskala — Wallisa, V — V-kwadrat,
Y - Chi?z korektg Yatesa

Pogrubiong czerwong czcionka zaznaczono warto$ci znamienne statystycznie
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Wartosci stezen hs-cTnT w surowicy w poszczegolnych grupach pacjentow,
podzielonych w zaleznosci od rodzaju RRT, przedstawiono na ryc. 59 i1 60, str. 105.
Wartos$ci te nie rdznity si¢ w sposdb znamienny statystycznie (p = 0,199, test Kruskal —
Wallisa). Po dokonaniu analizy z uwzglednieniem nastepujacych zmiennych: pteé,
choroba wiencowa, kardiomiopatie, czas trwania RRT, albumina, AST, ALT, wapn,
fosfor, ALP, wodoroweglany, HDL-cholesterol i BMI, wykazano, ze istnieje istotna
statystycznie rdznica w st¢zeniu hs-cTnT w zaleznosci od rodzaju RRT (p = 0,029, GLZ
z rozktadem wielomianowym). Dla wykazania, miedzy ktorymi grupami rdznica ta jest
istotna, zastosowano GLZ z rozkladem dwumianowym, uzywajac tych samych
13 zmiennych co powyzej. Poréwnania miedzy grupami przedstawiaty si¢ nastgpujaco:
CADO vs HDF p = 0,395, CADO vs HF-HD p = 0,019, CADO vs LF-HD p = 0,111,
HDF vs HF-HD p = 0,012, HDF vs LF-HD p = 0,501, HF-HD vs LF-HD p = 0,019.
Wyniki te wskazywaly, ze stg¢zenie hs-cTnT jest istotnie nizsze u chorych leczonych
HF-HD niz u chorych leczonych CADO, HDF lub LF-HD, natomiast leczeni CADO,

HDF lub LF-HD nadal nie rdznili si¢ istotnie stezeniem hs-cTnT w surowicy.
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Ryc. 59. Stezenie hs-cTnT w badanych grupach dializowanych pacjentéw
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Objasnienia skrotow: CADO — ciagglta ambulatoryjna dializa otrzewnowa, HDF — hemodiafiltracja
(hemodiafiltration), HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), hs-cTnT —
sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczulg (High Sensitivity Cardiac Troponin T), LF-HD —
hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

hs-cTnT, ng/ml

Ryc. 60. Stezenie hs-cTnT w badanych grupach dializowanych pacjentow
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Objasnienia skrotow: CADO - ciagla ambulatoryjna dializa otrzewnowa, HDF — hemodiafiltracja
(hemodiafiltration), HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), hs-cTnT —
sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity Cardiac Troponin T), LF-HD —
hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)
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5.2.6. Wyniki parametrow demograficznych, klinicznych i laboratoryjnych chorych
dializowanych przy uzyciu metod pozaustrojowych

Dane demograficzne, kliniczne i1 laboratoryjne catej badanej grupy chorych
podano w tabelach XXIV (str. 107) 1 XXV (str. 108).

Schorzenia kardiologiczne oraz przebyte leczenie inwazyjne, zwigzane
z chorobami serca w calej grupie dializowanych pacjentow przedstawia ryc. 61, str. 109.
Wsrod schorzen kardiologicznych dominowaty rézne postaci choroby niedokrwiennej
serca.

Kwalifikacje wszystkich chorych w zaleznosci od klasy czynno$ciowe;j
niewydolnosci serca wg NYHA przedstawiono na ryc. 62, str. 110. Najwiecej pacjentow
spetniato kryteria klasy czynnos$ciowej Il wg NYHA (n = 123, 49,8% og6tu chorych).

U 87,0% (n = 215) dializowanych technikami zewnatrzustrojowymi stabilnych
chorych stezenie hs-cTnT bylo powyzej normy, wynoszacej 0,014 ng/ml dla zdrowych

0sOb. Mediana stezenia hs-cTnT w surowicy wynosita 0,045 (0,003 — 0,595) ng/ml.
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Tabela XXIV. Zestawienie danych demograficznych i klinicznych chorych leczonych

technikami zewnatrzustrojowymi (n = 247)

Parametr Warto$¢ parametru
Rasa kaukaska (n, %) 243 (98,4)
Pte¢ meska (n, %) 138 (55,9)
Wiek (lata) 63,6 £14,1
Cukrzyca (n, %) 72 (29,1)
Cukrzycowa choroba nerek (n, %) 61 (24,7)
Przewlekte kigbuszkowe zapalenie nerek (n, %) 50 (20,2)
Nefropatia nadci$nieniowa i miazdzycowa (n, %) 36 (14,6)
Przewlekte cewkowo-§rodmigzszowe zapalenie nerek (n, %) 18 (7,3)
Choroba wienicowa (n, %) 85 (34,4)
Zawat serca (n, %) 59 (23,9)
PTCA z implantacja stentu (n, %) 7(2,8)
CABG (n, %) 11 (4,5)
Kardiomiopatie (n, %) 71 (28,7)
Wada mitralna (n, %) 32 (13,0)
Wada aortalna (n, %) 9(4,4)
Migotanie przedsionkow (n, %) 21 (8,5)
Kardiostymulator (n, %) 8 (3,2)
Klasa NYHA
- bez lub I (n, %) 81 (32,8)
-1 (n, %) 123 (49,8)
-1 (n, %) 41 (16,6)
-1V (n, %) 2(0,8)
Nadcis$nienie tetnicze lub pobierane leki zwigzane
z nadci$nieniem t¢tniczym (n, %) 201 (81,4)
Stabo kontrolowane nadci$nienie tetnicze (n,%) 37 (15,0)
Udar mézgu (n, %) 18 (7,3)
POCHP (n, %) 16 (6,5)
Czas trwania RRT (lata) 2,5 (0,02 - 25,9)
Dostep do dializy
- Przetoka tetniczo-zylna (n, %) 192 (77,7)
e  Ramie (n, %) 46 (18,6)
e Blizsza cz¢$¢ przedramienia (n, %) 44 (17,8)
e Dalsza czeg$¢ przedramienia (n, %) 102 (41,3)
- Cewnik tunelizowany permanentny (n, %) 55 (22,3)
Masa ciata (kg)
- przed dializa (kg) 769+ 174
- po dializie (kg) 740+ 17,0
Roéznica masy ciata przed i po dializie (kg) 20+1,0
Sucha masa ciata (kg) 74,6 + 16,4
BMI (kg/m?) 27,5 +5,7

Objasnienia skrotow: BMI — wskaznik masy ciata (Body Mass Index), CABG — pomostowanie tetnic
wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting), NYHA — Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne
(New York Heart Association), POCHP — przewlekla obturacyjna choroba ptuc, PTCA — przezskorna

angioplastyka naczyn wiencowych (Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty), QB — rzeczywisty

przeptyw krwi w krazeniu pozaustrojowym (Blood Flow Rate), RRT — leczenie nerkozastepcze (Renal

Replacement Therapy)
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Tabela XXV. Zestawienie danych laboratoryjnych catej badanej grupy chorych leczonych
technikami zewnatrzustrojowymi (n = 247)

Parametr Wartos¢ parametru
HBsAg dodatni (n, %) 4 (1,6)
Anty-HBc dodatnie (n, %) 46 (18,6)
Anty-HCV dodatnie (n, %) 33 (13,4)
HCV RNA dodatni (n, %) 16 (6,5)
Anty-HIV1/HIV2 dodatnie (n, %) 0(0,0)
Albuminy (g/dl) 395+51
Hs-cTnT (ng/ml) (0,00%’943 505)
Hs-CRP (mg/1) 14,1+ 24,5
B2-mikroglobulina (mg/dl) 3,21 (0,09 —13,9)
WBC (G/1) 7,1+2,6
HGB (g/dl) 114+15
ALT (U/l) 14,0 (4 — 263)
AST (U/D) 14,0 (5-116)
GGT (U/) 27,5 (5—401)
Ca (mg/dl) 8,8+0,9
P (mg/dl) 50+1,7
Ca x P (mg?/dI?) 43,7+ 15,7
PTH (pg/ml) 410,4 + 396,4
ALP (1U/1) 93 (39 — 725)
pH krwi 7,37 £ 0,05
Wodoroweglany (mmol/1) 218+ 2,7
Cholesterol catkowity (mg/dl) 186,2 + 53,2
LDL-Cholesterol (mg/dl) 108,8 + 62,9
HDL-Cholesterol (mg/dl) 44,3+ 14,6
Triglicerydy (mg/dl) 175,1 + 89,6

Objasnienia skrotow: ALT — aminotransferaza alaninowa (Alanine Aminotransferase), ALP — fosfataza
zasadowa (Alkaline Phosphatase), Anty-HBC — przeciwciata skierowane przeciwko antygenowi
rdzeniowemu wirusa zapalenia watroby typu B (Antibodies to Core Antigen of Hepatitis B Virus),
Anty-HCV — przeciwciata skierowane przeciwko wirusowi zapalenia watroby typu C (Antibodies to
Hepatitis C Virus), Anty-HIV1/HIV2 — przeciwciata skierowane przeciwko antygenom ludzkiego wirusa
niedoboru odpornosci (Antibodies to Human Immunodeficiency Virus), AST — aminotransferaza
asparaginianowa (A4spartate Aminotransferase), GGT - gamma-glutamylotransferaza (Gamma-
glutamyltransferase), HBsAg — antygen powierzchniowy wirusa zapalenia watroby typu B (Surface
Antigen of Hepatitis B Virus), HCV — wirus zapalenia watroby typu C (Hepatitis C Virus), HDL-cholesterol
— cholesterol zwigzany z lipoproteinami wysokiej gestosci (Cholesterol Associated With High Density
Lipoproteins), HGB — hemoglobina, hs-CRP — biatko C-reaktywne oznaczane metoda ultraczuta (High
Sensitivity C-Reactive Protein), hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuty (High
Sensitivity Cardiac Troponin T), LDL-cholesterol — cholesterol zwiazany z lipoproteinami malej gestosci
(Cholesterol Associated With Low Density Lipoproteins), pH — ujemny dziesi¢tny logarytm ze st¢zenia
jonow wodorowych w roztworze, PTH — parathormon, RNA — kwas rybonukleinowy (Ribonucleic Acid),
WBC — krwinki biate (White Blood Cells)
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Choroby serca oraz przebyte leczenie inwazyjne zwigzane
z chorobami serca

choroba wiencowa (n = 85)

przebyty zawal serca (n = 59)
PTCA z implantacja stentu (n = 7)
przebyty zabieg CABG (n=11)
kardiomiopatie (n = 71)

wada mitralna (n = 32)

wada aortalna (n =9)

migotanie przedsionkow (n = 21)

kardiostymulator (n = 8)
Ryc. 61. Choroby serca oraz przebyte leczenie inwazyjne zwigzane z chorobami serca

u pacjentéw leczonych technikami zewnatrzustrojowymi (n = 247)

Objasnienia skrotow: CABG - pomostowanie tetnic wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting),
PTCA - przezskorna angioplastyka naczyn wiencowych (Percutaneous Transluminal Coronary

Angioplasty)

Wyniki pordéwnania statystycznego parametrow demograficznych, klinicznych
1 laboratoryjnych grup chorych, leczonych réznymi technikami zewnatrzustrojowymi
(HDF, HF-HD, LF-HD), podano w tabelach XXVI (str. 111) 1 XXVII (str. 113). Badane

grupy wykazywaty rdéznice wzgledem plci, czgstosci wystepowania cukrzycy
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1 cukrzycowej choroby nerek, obecnosci choroby wienicowej, przebytego zawatu serca
1 przebytego leczenia PTCA z implantacja stentu, czesto$ci wystepowania kardiomiopatii,
nadci$nienia tetniczego, czasu trwania RRT, rodzaju dost¢pu naczyniowego (przetoka
tetniczo — zylna, cewnik tunelizowany), umieszczenia przetoki tg¢tniczo — Zzylnej,
wielkosci przeptywu krwi w krazeniu pozaustrojowym, eKt/V, czasu sesji dializacyjne;j
1 BML. Pod wzglegdem wynikéw badan laboratoryjnych grupy rdéznily si¢ czestosciag
wystepowania przeciwcial anty-HCV, HGB, stezeniem w surowicy albumin, wapnia,
cholesterolu catkowitego 1 LDL-cholesterolu, aktywnoscia ALP, AST i ALT w surowicy

oraz Cax P.
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Ryc. 62. Kwalifikacja pacjentow dializowanych technikami zewnatrzustrojowymi

w zalezno$ci od klasy czynno$ciowej niewydolnosci serca wg Nowojorskiego

Towarzystwa Kardiologicznego (NYHA - New York Heart Association)

a — liczba chorych z prezentowang cecha
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Tabela XXVI. Zestawienie istotno$ci roéznic miedzy parametrami demograficznymi

1 klinicznymi chorych stosujacych rézne metody RRT (HDF, HF-HD i LF-HD)

Wartos¢ p dla poréwnania mi¢edzy grupami

Parametr Wazystie HDF HDF HF-HD
grupy 'S VS VS
HF-HD LF-HD LF-HD
Rasa kaukaska (n, %) 1,000F 0,577Y 1,000F
Ple¢ meska (n, %) 0,078C 0,025C 1,000C
Wiek (lata) 0,447K
Cukrzyca (n, %) 0,035C 0,175C 0,206C
Cukrzycowa choroba nerek (n, %) 0,060C 0,031C 0,650C
Przewlekle kiebuszkowe zapalenie 0.376V 0.122C 0.666C
nerek (n, %)
Nefropatia nadcisnieniowa 0,272V 0,364C 0,794C
i miazdzycowa (n, %)
Przewlekle
cewkowo-§rodmigzszowe zapalenie 0,489Y 0,652V 0,158Y
nerek (n, %)
Choroba wiencowa (n, %) <0,0001C <0,0001C 0,268C
Przebyty zawat serca (n, %) 0,028C <0,0001C 0,131C
PTCA i stent (n, %) 0,903Y 0,086Y 0,020Y
CABG (n, %) 0,457Y 0,069V 0,658C
Kardiomiopatie (n, %) 0,035C 0,171C 0,210C
Wada mitralna (n, %) 0,588V 0,528C 1,000C
Wada aortalna (n, %) 0,517F 0,820V 0,354F
Migotanie przedsionkéw (n, %) 0,547Y 0,569C 0,637V
Kardiostymulator (n, %) 0,276F 0,427V 0,587C
Klasa NYHA: -bezlub I (n, %) 0,496C 1,000C 0,427C
- 11 (n, %) 0,516C 0,156C 0,709C
- 111 (n, %) 0,098C 0,064C 0,791C
-1V (n, %) 1,000F 0,988Y 1,000F
Nadcisnienie t¢tnicze lub
pobierane leki zwigzane
z nadci$nieniem tetniczym (n, %) 0,044Y <0,0001C 0,078C
Niekontrolowane nadcis$nienie
tetnicze (n,%) 0,859V 0,688C 1,000C
Udar mozgu (n, %) 0,212Y 0,147C 0,424V
POCHP (n, %) 0,152F 0,766C 0,220F
Czas trwania RRT (lata) <0,0001K <0,0001phK 1,000phK <0,0001phK
Dostep naczyniowy
Przetoka tetniczo-zylna (n, %) <0,0001C 0,080C <0,0001C
- Ramie (n, %) 0,660Y 0,001C 0,012C
- Blizsza cze$¢ przedramienia (n, %) <0,0001C <0,0001C 0,107V
- Dalsza cze$¢ przedramienia (n, %) 0,614C 0,001C 0,001C
Cewnik tunelizowany (n, %) <0,0001C <0,0001C <0,0001C
Czas dializy (min) <0,0001K 0,032K 0,114K <0,0001K
QB (ml/min) <0,0001K 0,0003K <0,0001K 0,586K
QD (ml/min) <0,05K <0,05K
QB/QD (%) 0,002phK <0,0001phK 0,033phK
Kt/V 0,0175K 0,141phK 0,016phK 1,000phK
Masa ciata (kg)
Przed dializa 0,053K
Po dializie 0,055K
Réznica 0,185K
Sucha masa ciata (kg) 0,053K
BMI (kg/m?) 0,015K 0,128phK 1,000phK 0,011phK

Objasnienia skrotow na str. 112
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Objasnienia skrotow do tabeli XXVI: BMI — wskaznik masy ciata (Body Mass Index), CABG —
pomostowanie tetnic wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting), HDF — hemodiafiltracja
(Hemodiafiltration), HF-HD — hemodializa wysokoprzepltywowa (High Flux Hemodialysis), Kt/V —klirens
normalizowany wzglgdem objetosci dystrybucji, LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux
Hemodialysis), NYHA — Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart Association),
POCHP - przewlekta obturacyjna choroba ptuc, PTCA — przezskorna angioplastyka naczyn wiencowych
(Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty), QB — rzeczywisty przeptyw krwi w krazeniu
pozaustrojowym (Blood Flow Rate), QD — przeptyw dializatu (Dialysate Flow), RRT - leczenie
nerkozastgpcze (Renal Replacement Therapy)

Testy statystyczne: C - Chi?, F — Friedmana, K - Kruskala — Wallisa, phK — post hoc Kruskala — Wallisa,
V — V-kwadrat, Y — Chi? z korekta Yatesa

Pogrubiong czerwong czcionka zaznaczono warto$ci znamienne statystycznie
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Tabela XXVII. Zestawienie istotno$ci roznic miedzy parametrami laboratoryjnymi
i klinicznymi chorych stosujacych réozne metody RRT (HDF, HF-HD i LF-HD)

Wartos¢ p dla poro6wnania miedzy grupami
Parametr Wszystkie grupy HDF HDF HF-HD
VS VS VS
HF-HD LF-HD LF-HD

HBsAg dodatni (n, %) 0,700Y 0,326Y 0,800Y
Anty-HBc dodatnie (n, %) 0,691V 0,839C 1,000C
Anty-HCV dodatnie (n, %) 0,045F 1,000C 0,009F
HCV RNA dodatni (n, %) 0,517F 0,253C 0,078F
Anty-HIV1/HIV2 dodatnie
(n, %)
Albuminy (g/dl) <0,0001K 1,000phK <0,0001phK <0,0001phK
hs-cTnT (ng/ml) 0,090K
hs-CRP (mg/l) 0,345K
B2-mikroglobulina (mg/dl) 0,073MW
WBC (G/I) 0,837K
HGB (g/dI) 0,024A 0,019phA 0,133phA 0,288phA
ALT (U/l) 0,003K 0,010phK 1,000phK 0,002phK
AST (U/l) 0,007K 0,577phK 0,280phK 0,011phK
GGT (Ul 0,126K
Ca (mg/dl) 0,005K 0,203phK 0,579phK 0,004phK
P (mg/dl) 0,072K
Ca x P (mg?/dI?) 0,011K 0,082phK 1,000phK 0,008phK
PTH (pg/ml) 0,418K
ALP (1U/1) 0,018K 0,151phK 0,016phK 1,000phK
pH krwi 0,067K
Wodoroweglany (mmol/l) 0,737K
Cholesterol catkowity (mg/dl) 0,467K
LDL-Cholesterol (mg/dl) 0,983K
HDL-Cholesterol (mg/dl) 0,069K
Triglicerydy (mg/dl) 0,252K

Objasnienia skrotow: ALT — aminotransferaza alaninowa (Alanine Aminotransferase), ALP — fosfataza
zasadowa (Alkaline Phosphatase), Anty-HBc — przeciwciata skierowane przeciwko antygenowi
rdzeniowemu wirusa zapalenia watroby typu B (Antibodies to Core Antigen of Hepatitis B Virus),
Anty-HCV — przeciwciata skierowane przeciwko wirusowi zapalenia watroby typu C (A4ntibodies to
Hepatitis C Virus), Anty-HIV1/HIV2 — przeciwciata skierowane przeciwko antygenom ludzkiego wirusa
niedoboru odpornosci (Antibodies to Human Immunodeficiency Virus), AST — aminotransferaza
asparaginianowa (A4spartate Aminotransferase), GGT — gamma-glutamylotransferaza (Gamma-
glutamyltransferase), HBsAg — antygen powierzchniowy wirusa zapalenia watroby typu B (Surface
Antigen of Hepatitis B Virus), HCV — wirus zapalenia watroby typu C (Hepatitis C Virus), HDF —
hemodiafiltracja (Hemodiafiltration), HDL-cholesterol — cholesterol zwigzany z lipoproteinami wysokiej
gestosci  (Cholesterol  Associated With High Density Lipoproteins), HF-HD — hemodializa
wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), HGB — hemoglobina, hs-CRP — biatko C-reaktywne
oznaczane metoda ultraczutyg (High Sensitivity C-Reactive Protein), hs-cTnT — sercowa troponina
T oznaczana metoda ultraczula (High Sensitivity Cardiac Troponin T), LDL-cholesterol — cholesterol
zwiazany z lipoproteinami matej gestosci (Cholesterol Associated With Low Density Lipoproteins), LF-HD
— hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), pH — ujemny dziesi¢tny logarytm ze st¢zenia
jonéw wodorowych w roztworze, PTH — parathormon, RNA — kwas rybonukleinowy (Ribonucleic Acid),
RRT — leczenie nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy), WBC — krwinki biale (White Blood Cells)

Testy statystyczne: A— ANOVA, C - Chi?, F — Friedmana, K - Kruskala — Wallisa, MW — Mann Whitney’a,
phA — post hoc ANOVA, phK — post hoc Kruskala — Wallisa, V — V-kwadrat, Y — Chi? z korektg Yatesa

Pogrubiong czerwong czcionkg zaznaczono warto$ci znamienne statystycznie
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W  calej badanej grupie pacjentow  dializowanych  technikami
zewnatrzustrojowymi stezenie hs-cTnT w surowicy wynosito 0,045 (0,003 — 0,595)
ng/ml, QB 304 £ 54 ml/min, QD 499 + 54 ml/min, a QB/QD 62 £+ 11%. Chorzy
dializowani z QB > 300 ml/min mieli wyzsze st¢zenie hs-cTnT w surowicy niz chorzy
dializowani z QB < 300 ml/min, a rdznica ta byta na granicy istotnosci statystycznej
(0,051, 0,008 — 0,261 vs 0,039, 0,003 — 0,595 ng/ml, p = 0,057). W modelu MARSplines
(GCV 0,0014, skorygowany R* = 0,843) liczba odwotan od funkcji bazowej, decydujaca
o istotnosci predyktora, w calej grupie chorych dializowanych technikami
zewnatrzustrojowymi przedstawiata si¢ dla hs-cTnT nastepujaco: czas trwania RRT
(liczba odwotan 19), wiek (18), QB (17), stezenie fosforu w surowicy (16), st¢zenie
hs-CRP w surowicy (14), stezenie wodoroweglanow we krwi (11), cukrzycowa choroba
nerek (10), migotanie przedsionkow (9), QB/QD (3), stezenie albuminy w surowicy (2),
wysoko umieszczona (rami¢ lub proksymalna cz¢$¢ przedramienia) przetoka tetniczo —
zylna do technik zewnatrzustrojowych (2), przebyty udar moézgu (2), stabo kontrolowane
nadci$nienie t¢tnicze (2), kardiomiopatie (1), choroba wiencowa (0). Wyzsze stezenia
hs-cTnT w surowicy byly zwigzane gléwnie z dluzszym czasem RRT, podesztym
wiekiem 1 wyzszymi wartosciami QB; nizsze stezenia hs-cTnT w surowicy obserwowano
jednoczes$nie z wyzszymi stezeniami albuminy w surowicy 1 wodoroweglanow we krwi.
Sprawdzenie QB w kwartylach hs-cTnT wykazato, ze wartosci QB pacjentow
znajdujacych sie¢ w najwyzszym kwartylu hs-cTnT ,,zaktocaty” dodatnig korelacje
miedzy hs-cTnT a QB w pozostatych trzech kwartylach (ryc. 63, str. 115). Pacjenci
znajdujacy si¢ w najwyzszym kwartylu hs-cTnT mieli st¢zenie hs-cTnT pigciokrotnie
powyze] gbérnej wartosci referencyjnej dla 99 percentyla (cTnT > 0,076 ng/ml)
1 prezentowali cigzszy obraz kliniczny w poréwnaniu do pozostatej grupy (tabela XXVIII,

str. 117). Po wykluczeniu z analizy pacjentow z gornego kwartyla hs-cTnT wartosci QB
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316 ml/min 1 QB/QD 66,8% zostaty okreslone za pomoca krzywej ROC jako roznicujace
pacjentow w odniesieniu do stezen hs-cTnT. Pacjenci dializowani z QB < 316 ml/min
mieli nizsze stezenie cTnT w poroOwnaniu do pacjentow dializowanych z QB > 316
ml/min (0,028, 0,003 — 0,068 vs 0,041, 0,008 — 0,076 ng/ml, p = 0,002, ryc. 64, str. 116);
stezenie cTnT w surowicy wynosito 0,031, 0,004 - 0,076 ng/ml dla wartosci QB/QD
<66,8% 10,041, 0,003 — 0,075 ng/ml dla QB/QD > 66,8%, p = 0,008 (ryc. 65, str. 116).
Stwierdzono ponadto istotng dodatnig korelacje miedzy stezeniem hs-cTnT w surowicy

1 wartosciami QB (r= 0,177, p = 0,015) oraz QB/QD (r= 0,152, p = 0,037).

450

400 —_

350 ¢

300 | o

QB ml/min

250 ¢

200 ¢

150 ¢ =l

100 : ‘ : ‘ O Mediana
1 2 3 4 [ 25%-75%
Kwartyle hs-cTnT: 1-(<0,024) 2-(0,024-0,045) 3 - (>0,045-0,076) 4 —(>0,076) T Min-Maks
Ryc. 63. Rzeczywisty przeptyw krwi u pacjentow podzielonych na grupy wzgledem
kwartyli stezenia hs-cTnT w surowicy

Objasnienia skrotéw: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metodg ultraczuta (High Sensitivity
Cardiac Troponin T), QB — rzeczywisty przeptyw krwi w krazeniu pozaustrojowym (Blood Flow Rate)
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Ryc. 64. Stezenie hs-cTnT w surowicy pacjentow leczonych technikami
zewnatrzustrojowymi (n = 186) w odniesieniu do QB (po wykluczeniu pacjentow
gornego kwartyla cTnT, n=61)

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metodg ultraczula (High Sensitivity
Cardiac Troponin T), QB — rzeczywisty przeptyw krwi w krazeniu pozaustrojowym (Blood Flow Rate)
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Ryc. 65. Stezenie hs-cTnT w surowicy u pacjentow leczonych technikami
zewnatrzustrojowymi (n = 186) w odniesieniu do QB/QD (po wykluczeniu pacjentow
goérnego kwartyla ¢TnT, n=61)

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuly (High Sensitivity

Cardiac Troponin T), QB/QD - stosunek rzeczywistego przeptywu krwi do przeptywu dializatu
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Tabela XX VIII. Poréwnanie parametrow demograficznych, klinicznych i laboratoryjnych
pacjentow dializowanych technikami zewnatrzustrojowymi z grupy gornego kwartyla
hs-cTnT z odpowiednimi danymi pozostatlych pacjentow

hs-cTnT hs-cTnT
Parametr kwartyl 4 kwartyle 1-3 Wartosé p
n==61 n =186
Pte¢ meska (n, %) 40 (65,6) 98 (52,7) 0,079C
Wiek (lata) 67,7 (26,3 — 86,3) 63,7 (23,1-91,8) 0,018MW
Cukrzyca (n, %) 28 (45,9) 44 (23,7) 0,0009C
Cukrzycowa choroba nerek (n, %) 25 (41,0) 36 (19,4) 0,0007C
Przewlekte kiebuszkowe zapalenie nerek (n, %) 9 (14,7) 41 (22,0) 0,219C
Nefropatia nadci$nieniowa i miazdzycowa (n, %) 12 (19,7) 24 (12,9) 0,194C
Przewlekle cewkowo-§rodmigzszowe zapalenie
nerek (n, %) 6 (9,8) 12 (6,5) 0,549Y
Choroba wiencowa (n, %) 28 (45,9) 57 (30,7) 0,029C
Zawat serca (n, %) 20 (32,8) 39 (21,0) 0,060C
Kardiomiopatie (n, %) 26 (42,6) 45 (24,2) 0,006C
Wada mitralna (n, %) 15 (24,6) 17 (9,1) 0,004Y
Wada aortalna (n, %) 2 (3,3) 7(3,8) 0,827Y
Migotanie przedsionkow (n, %) 13 (21,3) 8 (4,3) 0,0001Y
Klasa NYHA
- bezlubI(n, %) 6 (9,8) 75 (40,3) 0,0001C
- II(n, %) 33 (54,1) 90 (48,4) 0,439C
- I (n, %) 21 (34,4) 20 (10,8) 0,00002C
- IV (n, %) 1(1,6) 1(0,5) 0,992Y
- -1V (n, %) 22 (36,1) 21 (11,3) 0,001C
Rodzaj dializoterapii
- HDF 14 (22,9) 40 (21,5)
-  HF-HD 5(8,2) 30 (16,1) 0,303C
- LF-HD 42 (68,9) 116 (62,4)
Nadci$nienie t¢tnicze lub pobierane leki zwigzane 52 (86,9) 148 (79,6) 0,203C
z nadci$nieniem t¢tniczym (n, %)
Stabo kontrolowane nadcisnienie tetnicze (n,%) 7 (11,5 30 (16,2) 0,489Y
Udar mozgu (n, %) 8(13,1) 10 (5,4) 0,083Y
POCHP (n, %) 8 (13,1) 8 (4,3) 0,033Y
Czas trwania RRT (lata) 2,5(0,11-25,9) 2,4 (0,02 - 20,7) 0,451MW
Przetoka t¢tniczo-zylna (n, %)
- Ramig (n, %) 10 (16,4) 36 (19,4) 0,606C
- Blizsza czg$¢ przedramienia (n, %) 12 (19,7) 32 (17,2) 0,662C
- Dalsza czg$¢ przedramienia (n, %) 24 (39,3) 78 (41,9) 0,721C
Cewnik tunelizowany permanentny (n, %) 15 (24,6) 40 (21,5) 0,615C
Albuminy (g/dl) 40 (26 - 48) 41 (18 - 49) 0,125MW
Hs-cTnT (ng/ml) (0107(;’1_1&595) (0,0003’(13(?,076) <0,0001MW
Hs-CRP (mg/l) 8,7 (0,8 - 241,2) 5,7 (0,4 - 113,8) 0,041MW
B2-mikroglobulina (mg/dl) 3,9 (0,09-7,72) 2,78 (0,09 —13,9) 0,011MW
Ca (mg/dl) 8,9(6,3-11,4) 8,7(54-11,0) 0,104MW
P (mg/dl) 45(1,6-111) 4,7(2,1-10,5) 0,655MW
PTH (pg/ml) 233,0 (9 - 1900) 307,5 (4 —2002) 0,120MW
ALP (1U) 98 (42 - 446) 91 (39 - 725) 0,113MW
pH krwi 7,37 (7,24 - 7,47) 7,38 (7,26 — 7,52) 0,064MW
Wodoroweglany (mmol/l) 21,7 (13,9 -28,3) 21,9 (11,8-30,4) 0,492MW

Objasnienia skrétow na str.118
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Objasnienia skrotow do tabeli XXVIII: ALP — fosfataza zasadowa (Alkaline Phosphatase), HDF —
hemodiafiltracja (hemodiafiltration), HF-HD - hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux
Hemodialysis), hs-CRP — biatko C-reaktywne oznaczane metodg ultraczutg (High Sensitivity C-Reactive
Protein), hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metodg ultraczuta (High Sensitivity Cardiac
Troponin T), LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), pH — ujemny dziesietny
logarytm ze stgzenia jondw wodorowych w roztworze, POCHP — przewlekta obturacyjna choroba ptuc,
PTH — parathormon, RRT — leczenie nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy)

Testy statystyczne: C — chi kwadrat, MW — Mann Whitney, S — test t-Studenta, Y — chi kwadrat z poprawka
Yatesa

Pogrubiong czerwong czcionka zaznaczono warto$ci znamienne statystycznie

5.2.7. Wyniki parametrow demograficznych, klinicznych i laboratoryjnych
wszystkich dializowanych chorych

Dane demograficzne, kliniczne i laboratoryjne calej badanej grupy chorych
podano w tabelach XXIX (str. 119) i XXX (str. 120).

Schorzenia kardiologiczne oraz przebyte leczenie inwazyjne, zwigzane
z chorobami serca w calej grupie dializowanych pacjentéw przedstawia ryc. 66, str. 121.
Wsrdd schorzen kardiologicznych dominowaly rézne postaci choroby niedokrwienne;j
serca.

Kwalifikacje wszystkich chorych w zaleznosci od klasy czynno$ciowej
niewydolnosci serca wg NYHA przedstawiono na ryc. 67, str. 122. Najwiecej pacjentow
spetniato kryteria klasy czynno$ciowej Il wg NYHA (n = 133, 48,5% og6tu chorych).

U 87,2% (n = 239) dializowanych stabilnych chorych st¢zenie hs-cTnT byto
powyzej normy, wynoszacej 0,014 ng/ml dla zdrowych os6b. Mediana stgzenia hs-cTnT

w surowicy wynosita 0,045 (0,003 — 0,595) ng/ml.
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Tabela XXIX. Zestawienie danych demograficznych i klinicznych catej badanej grupy

chorych (n =274)

Parametr Warto$¢ parametru
Rasa kaukaska (n, %) 270 (98,5)
Pte¢ meska (n, %) 148 (54,0)
Wiek (lata) 63,7+£145
Cukrzyca (n, %) 83 (30,3)
Cukrzycowa choroba nerek (n, %) 71 (25,9)
Przewlekte kigbuszkowe zapalenie nerek (n, %) 56 (20,4)
Nefropatia nadci$nieniowa i miazdzycowa (n, %) 40 (14,6)
Przewlekte cewkowo-§rodmigzszowe zapalenie nerek (n, %) 18 (6,6)
Choroba wienicowa (n, %) 96 (35,0)
Zawat serca (n, %) 64 (23,4)
PTCA z implantacja stentu (n, %) 8(2,9)
CABG (n, %) 13 (4,7)
Kardiomiopatie (n, %) 79 (28,8)
Wada mitralna (n, %) 44 (16,1)
Wada aortalna (n, %) 12 (4,4)
Migotanie przedsionkow (n, %) 22 (8,0)
Kardiostymulator (n, %) 9(3,3)
Klasa NYHA
- bez lub I (n, %) 90 (32,8)
-1 (n, %) 133 (48,5)
-1 (n, %) 49 (17,9)
-1V (n, %) 2(0,7)
Nadcis$nienie tetnicze lub pobierane leki zwigzane
z nadci$nieniem tetniczym (n, %) 225 (82,1)
Stabo kontrolowane nadcisnienie tetnicze (n,%) 41 (15,0)
Udar mézgu (n, %) 20 (7,3)
POCHP (n, %) 17 (6,2)
Czas trwania RRT (lata) 2,1 (0,02 - 25,9)
Dostep do dializy
- Przetoka tetniczo-zylna (n, %) 192 (70,1)
e Ramie (n, %) 46 (24,0)
e Blizsza cz¢$¢ przedramienia (n, %) 44 (22,9)
e Dalsza czeg$¢ przedramienia (n, %) 102 (53,1)
- Cewnik tunelizowany permanentny (n, %) 55 (20,1)
- Cewnik otrzewnowy Tenckhoffa (n, %) 27 (9,9)
Masa ciata (kg)
- przed dializa (kg) 76,7+ 171
- po dializie (kg) 749+17,1
Roéznica masy ciata przed i po dializie (kg) 19+10
Sucha masa ciata (kg) 74,4 + 16,0
BMI (kg/m?) 27,4+55

Objasnienia skrotow: BMI — wskaznik masy ciata (Body Mass Index), CABG — pomostowanie tetnic
wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting), NYHA — Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne
(New York Heart Association), POCHP — przewlekla obturacyjna choroba ptuc, PTCA — przezskorna
angioplastyka naczyn wiencowych (Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty), QB — rzeczywisty
przeptyw krwi w krazeniu pozaustrojowym (Blood Flow Rate), RRT — leczenie nerkozastgpcze (Renal
Replacement Therapy)

119


http://pl.wikipedia.org/w/index.php?title=New_York_Heart_Association&action=edit&redlink=1

Tabela XXX. Zestawienie danych laboratoryjnych catej badanej grupy chorych (n =274)

Parametr Wartos¢ parametru
HBsAg dodatni (n, %) 4 (1,5)
Anty-HBc dodatnie (n, %) 48 (17,5)
Anty-HCV dodatnie (n, %) 35 (12,8)
HCV RNA dodatni (n, %) 17 (6,2)
Anty-HIV1/HIV2 dodatnie (n, %) 0(0,0)
Albuminy (g/dl) 38,8+5,9
Hs-cTnT (ng/ml) (0,00%’943 590)
Hs-CRP (mg/1) 13,4+ 23,6
B2-mikroglobulina (mg/dl) 3,10 (0,08 —13,9)
WBC (G/1) 7,2+25
HGB (g/dl) 114+15
ALT (U/l) 14,0 (4 — 263)
AST (U/D) 14,0 (5-116)
GGT (U/1) 27,0 (5—401)
Ca (mg/dl) 8,8+0,9
P (mg/dl) 49+17
Ca x P (mg?/dI?) 43,4+ 16,4
PTH (pg/ml) 339,4 + 386,0
ALP (1U/1) 91,5 (23 — 725)
pH krwi 7,40 + 0,05
Wodoroweglany (mmol/l) 220+28
Cholesterol catkowity (mg/dl) 186,0 + 56,8
LDL-Cholesterol (mg/dl) 112,1 £ 62,3
HDL-Cholesterol (mg/dl) 447+ 149
Triglicerydy (mg/dl) 180,4 + 90,3

Objasnienia skrotow: ALT — aminotransferaza alaninowa (Alanine Aminotransferase), ALP — fosfataza
zasadowa (Alkaline Phosphatase), Anty-HBC — przeciwciata skierowane przeciwko antygenowi
rdzeniowemu wirusa zapalenia watroby typu B (Antibodies to Core Antigen of Hepatitis B Virus),
Anty-HCV — przeciwciata skierowane przeciwko wirusowi zapalenia watroby typu C (Antibodies to
Hepatitis C Virus), Anty-HIV1/HIV2 — przeciwciata skierowane przeciwko antygenom ludzkiego wirusa
niedoboru odpornosci (Antibodies to Human Immunodeficiency Virus), AST — aminotransferaza
asparaginianowa (Aspartate Aminotransferase)y GGT — gamma-glutamylotransferaza (Gamma-
glutamyltransferase), HBsAg — antygen powierzchniowy wirusa zapalenia watroby typu B (Surface
Antigen of Hepatitis B Virus), HCV — wirus zapalenia watroby typu C (Hepatitis C Virus), HDL-cholesterol
— cholesterol zwigzany z lipoproteinami wysokiej gestosci (Cholesterol Associated With High Density
Lipoproteins), HGB — hemoglobina, hs-CRP — biatko C-reaktywne oznaczane metodg ultraczuty (High
Sensitivity C-Reactive Protein), hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczula (High
Sensitivity Cardiac Troponin T), LDL-cholesterol — cholesterol zwigzany z lipoproteinami malej ggstosci
(Cholesterol Associated With Low Density Lipoproteins), pH — ujemny dziesi¢tny logarytm ze st¢zenia
jondow wodorowych w roztworze, PTH — parathormon, RNA — kwas rybonukleinowy (Ribonucleic Acid),
WBC — krwinki biate (White Blood Cells)
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wada mitralna (n = 36)

wada aortalna (n =12)

migotanie przedsionkow (n = 22)

kardiostymulator (n = 9)
Ryc. 66. Choroby serca oraz przebyte leczenie inwazyjne zwigzane z chorobami serca
u pacjentéw dializowanych (n = 274)

Objasnienia skrotow: CABG - pomostowanie tetnic wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting),

PTCA - przezskorna angioplastyka naczyn wiencowych (Percutaneous Transluminal Coronary

Angioplasty)
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Ryc. 67. Kwalifikacja pacjentow dializowanych w zaleznosci od klasy czynno$ciowej
niewydolnos$ci serca wg Nowojorskiego Towarzystwa Kardiologicznego (NYHA - New

York Heart Association)

a — liczba chorych z prezentowana cecha

Analiza korelacji stezenia hs-cTnT w surowicy wszystkich badanych chorych,
poddawanych RRT, z parametrami demograficznymi, klinicznymi i laboratoryjnymi,
bedacymi zmiennymi cigglymi, wykazata, ze z hs-cTnT istotnie korelowaly: wiek
chorych (r = 0,252, p < 0,001) (ryc. 68, str. 123), BMI (r = 0,220, p = 0,006) (ryc. 69,
str. 123), czas sesji dializacyjnej w przypadku technik zewnatrzustrojowych (r = 0,166,
p = 0,009) (ryc. 70, str. 124), stezenie albuminy w surowicy (r = -0,153, p = 0,011)
(ryc. 71, str. 124), stezenie PB2-mikroglobuliny w surowicy (r = 0,187, p = 0,015) (ryc. 72,

str. 125) oraz stezenie CRP w surowicy (r = 0,176, p = 0,004) (ryc. 73, str. 125).
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Wykr. rozrzutu: wiek, lata vs. hs-cTnT, ng/ml dla n=274
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Ryc. 68. Korelacja migdzy stezeniem hs-cTnT w surowicy i wiekiem chorych
dializowanych
Objasnienia skrotow: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity

Cardiac Troponin T)

Wykr. rozrzutu: BMI, kg/m2 vs. hs-cTnT, ng/ml dla n=274
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Ryc. 69. Korelacja miedzy stezeniem hs-cTnT w surowicy i BMI chorych dializowanych

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity

Cardiac Troponin T), BMI — wskaznik masy ciata
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Wykr. rozrzutu: T HD vs. hscTnT, ng/ml dla n=274
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Ryc. 70. Korelacja migedzy stgzeniem hs-cTnT w surowicy i czasem sesji dializacyjnej
chorych leczonych technikami zewnatrzustrojowymi

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metodg ultraczula (High Sensitivity
Cardiac Troponin T), T HD — czas sesji dializacyjnej

Wykr. rozrzutu: albumina g/l vs. hscTnT, ng/ml dla n=274
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Ryc. 71. Korelacja miedzy stezeniem w surowicy hs-cTnT i albuminy u chorych
dializowanych

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity
Cardiac Troponin T)
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Wykr. rozrzutu: Beta2 mikroglobulina, mg/dl vs. hs-cTnT, ng/ml dla n=274
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Ryc. 72. Korelacja miedzy stgzeniem w surowicy hs-cTnT i B2-mikroglobuliny u chorych
dializowanych

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metodg ultraczula (High Sensitivity
Cardiac Troponin T)

Wykr. rozrzutu: hs-=CRP, mg/l vs. hs-cTnT, ng/ml dla n=274
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Ryc. 73. Korelacja miedzy stezeniem w surowicy hs-cTnT i hs-CRP u chorych

dializowanych

Objasnienia skrotow: hs-CRP — biatko C-reaktywne oznaczane metodg ultraczuta, hs-cTnT — sercowa
troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity Cardiac Troponin T)
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Badane parametry demograficzne, kliniczne i laboratoryjne wszystkich chorych,
bedace zmiennymi dychotomicznymi, analizowano wzgledem réznic w stezeniu hs-cTnT
w surowicy. Wykazano istotne réznice w st¢zeniu hs-cTnT u chorych podzielonych
wzgledem pici (ryc. 74, str. 127), u chorych na cukrzyce wzgledem chorych bez cukrzycy
(ryc. 75, str. 127), u chorych na cukrzycowg chorobe nerek wzgledem chorych bez tej
choroby (ryc. 76, str. 128), u pacjentow chorych na przewlekle ktebuszkowe zapalenie
nerek wzgledem pacjentdw bez tego schorzenia (ryc. 77, str. 128), u pacjentéw z choroba
wiencowa wzgledem pacjentow bez choroby wiencowej (ryc. 78, str. 129), u chorych
z przebytym zawatem serca wzgledem pacjentéw bez tego schorzenia (ryc. 79, str. 129),
u chorych z kardiomiopatiag wzgledem chorych bez kardiomiopatii (ryc. 80, str. 130),
u pacjentdéw z POCHP wzgledem pacjentéw bez tego schorzenia (ryc. 81, str. 130),
u pacjentdw z wadg mitralng wzgledem pacjentdéw bez wady mitralnej (ryc. 82, str. 131),
u chorych z migotaniem przedsionkéw wzgledem chorych bez migotania przedsionkow
(ryc. 83, str. 131), uchorych z przebytym udarem mézgu wzgledem pacjentéw bez tego
schorzenia (ryc. 84, str. 132). Wykazano rowniez istotne rdznice w stezeniu hs-cTnT
u chorych w klasie czynnosciowej 0 lub I wg NYHA wzgledem pozostatych klas
czynno$ciowych wg NYHA (ryc. 85, str. 132), a takze u pacjentdw z przetoka naczyniowa
na ramieniu lub blizszej cze$ci przedramienia wzgledem pacjentdow z przetoka

naczyniowg na dalszej czgsci przedramienia (ryc. 86, str. 133).
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Ryc. 74. Roznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy chorych w zaleznosci od plci

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity

Cardiac Troponin T)
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Ryc. 75. Roznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy chorych z cukrzycg i bez cukrzycy

Objasnienia skrotow: sercowa troponina T oznaczana metodg ultraczuly (High Sensitivity Cardiac

Troponin T)
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Ryc. 76. Réznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy chorych z cukrzycowa chorobg nerek
1 bez cukrzycowej choroby nerek

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity
Cardiac Troponin T)
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Ryc. 77. Roznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy chorych z PKZN 1 bez PKZN

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High
Sensitivity Cardiac Troponin T), PKZN - przewlekle kigbuszkowe zapalenie nerek
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Ryc. 78. Réznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy chorych z chorobg wiencowa i bez

choroby wiencowej

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metodg ultraczula (High Sensitivity
Cardiac Troponin T)
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Ryc. 79. Réznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy chorych z przebytym MI i bez

przebytego MI

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczula (High
Sensitivity Cardiac Troponin T), M1 — zawal mig$nia sercowego (Myocardial Infarction)

129



0.6 Mediana _
z zakresami

wartosci
0,5

04

0,3

hs-cTnT, ng/ml

02 p < 0,001

0,1

0,064 0,040
(0,009 - 0,380) t (0,003 -0,595)
0 L 1

Chorzy z kardiomiopatia Chorzy bez kardiomiopatii
n=79 n =195

Ryc. 80. Réznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy chorych z kardiomiopatia i bez
kardiomiopatii

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczula (High Sensitivity
Cardiac Troponin T)
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Ryc. 81. Roznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy chorych z POCHP 1 bez POCHP

Objasnienia skrétow: hs-cTnT — hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metodg ultraczuly (High
Sensitivity Cardiac Troponin T), POCHP — przewlekla obturacyjna choroba ptuc
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Ryc. 82. Rdéznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy chorych z wada mitralng 1 bez wady

mitralnej

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High
Sensitivity Cardiac Troponin T)
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Ryc. 83. Roznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy chorych z migotaniem przedsionkow

1 bez migotania przedsionkow

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity
Cardiac Troponin T)
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Ryc. 84. Roznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy chorych z przebytym udarem mozgu
1 bez przebytego udaru mézgu

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High
Sensitivity Cardiac Troponin T)
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Ryc. 85. Roznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy u chorych w zalezno$ci od klasy

czynno$ciowej niewydolno$ci serca wg NYHA

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuly (High Sensitivity
Cardiac Troponin T), NYHA — Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart Association)
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Ryc. 86. Réznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy u chorych w zaleznosci od dostepu
naczyniowego do technik pozaustrojowych

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczula (High

Sensitivity Cardiac Troponin T)

Analiz¢ zmiennych, ocenianych jako potencjalne predyktory hs-cTnT w surowicy
chorych dializowanych, wykonano przy uzyciu metody Marsplines, gdzie liczba odwotan
do funkcji bazowej decyduje o istotnosci predyktora. Najwazniejszymi pozytywnymi
wskaznikami spos$rod parametréow klinicznych 1 dializacyjnych byly: wiek (liczba
odwotan 21), QB (liczba odwotan 9), cukrzycowa choroba nerek (liczba odwotan 8),
kardiomiopatie (liczba odwotan 8), migotanie przedsionkow (liczba odwotan 5), POCHP
(liczba odwotan 5), dostep naczyniowy na blizszej czg$ci przedramienia lub na ramieniu
(liczba odwotan 4), choroba wiencowa (liczba odwotan 2), udar mézgu (liczba odwotan
2), czas sesji dializacyjnej w technikach zewnatrzustrojowych (liczba odwotan 2), stabo
kontrolowane nadci$nienie tetnicze (liczba odwotan 1), a spos$rod parametrow

laboratoryjnych: st¢zenie hs-CRP (liczba odwotan 31) i fosforanéw (liczba odwotan 9)
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w surowicy. Istotnymi negatywnymi wskaznikami byly: stezenie triglicerydow (liczba
odwotan 15) 1 albuminy (liczba odwotan 2) w surowicy oraz wodoroweglanow we krwi

(liczba odwotan 5). Btad modelu wynosit 0,001, R?= 0,842.

5.3. Badanie prospektywne
Porownanie wstepnych demograficznych, klinicznych 1 laboratoryjnych
parametrow pacjentéw, ktorzy ukonczyli badanie prospektywne bez objawowych

epizoddéw sercowych przedstawiono w tabeli XXXI str. 135.

5.3.1. Prospektywne badanie obserwacyjne pacjentéw leczonych LF-HD

Grupe 65 chorych leczonych LF-HD zakwalifikowano do obserwacyjnego
badania prospektywnego, wedtug metodyki opisanej w podrozdziale 3.4.2. U wszystkich
pacjentow oznaczono hs-cTnT oraz parametry wymienione w podrozdziale 3.6.2.
(ocena I). Kolejne badania wykonano po 15, 36 1 53 tygodniach od oceny I (odpowiednio

ocena II, IIL, IV).

5.3.1.1. Wyniki uzyskane w ocenie I
Dane demograficzne, kliniczne i laboratoryjne 65 pacjentéw leczonych LF-HD,
ktorzy rozpoczeli badanie prospektywne, podano w tabelach XXXII (str. 136) 1 XXXIII

(str. 137).
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Tabela XXXI. Wstepne demograficzne, kliniczne i laboratoryjne parametry pacjentow, ktorzy
ukonczyli badanie prospektywne bez objawowych epizodéw sercowych

Parametr IHF:-:,'E T]F:E'g Warto$é p
Ple¢ meska (n, %) 20 (45,5) 28 (48,3) 0,777C
Wiek (lata) 62,1 £14 67,7+12,7 0,038S
Cukrzyca (n, %) 8 (18,2) 17 (29,3) 0,196C
Cukrzycowa choroba nerek (n, %) 8 (18,2) 11 (19,0) 0,920C
Przewlekte kiebuszkowe zapalenie nerek (n, %) 15 (34,1) 12 (20,7) 0,129C
Nefropatia nadci$nieniowa i miazdzycowa (n, %) 6 (13,6) 8 (13,8) 0,789Y
Przewlekle cewkowo-§rodmigzszowe zapalenie
nerek (n. %) a p 0(0,0) 6 (10,3) 0,035F
Choroba wiencowa (n, %) 5(11,4) 15 (25,9) 0,115Y
Zawat serca (n, %) 3(6,8) 10 (17,2) 0,206Y
Kardiomiopatie (n, %) 9 (20,5) 18 (31,0) 0,230C
Wada mitralna (n, %) 9 (20,5) 8(13,8) 0,531Y
Wada aortalna (n, %) 0 (0,0) 3(5,2) 0,257F
Migotanie przedsionkow (n, %) 3(6,8) 8 (13,8) 0,788Y
Nadci$nienie t¢tnicze lub pobierane leki zwigzane 12 (27,3) 57 (98,3) <0,0001C
z nadci$nieniem t¢tniczym (n, %)
Stabo kontrolowane nadcisnienie tetnicze (n,%) 0(0,0) 13 (22,4) 0,0005F
Udar mézgu (n, %) 0(0,0) 13 (22,4) 0,0005F
POCHP (n, %) 1(2,3) 5 (8,6) 0,355Y
Czas trwania RRT (lata) 3,5(0,07-19,1) 2,1 (0,37 - 15,4) 0,252MW
BMI (kg/m?) 27,9 (19,7 -45,1) 26,5 (18,9 - 55,3) 0,252MW
Albuminy (g/dl) 42 (30 - 49) 42 (25 - 48) 0,992MW

0,042 0,047

Hs-cTnT (ng/ml) (0,004 - 0.160) (0,009 — 0,268) 0,447TMW
Hs-CRP (mg/l) 7,6 (1,0-113,8) 8,1(1,0-161,5) 0,771MW
B2-mikroglobulina (mg/dl) 2,6 (0,09 -6,3) 3,8(0,99 - 13,9) 0,003MW
Ca (mg/dl) 8,7 (7,2 - 10,6) 8,9 (7,8—11,4) 0,217MW
P (mg/dl) 47(24-97) 4,7 (2,5-10,5) 0,914MW
PTH (pg/ml) 475,5 (4 - 1900) 192,7 (40,3 - 1401) 0,008MW
ALP (1U/) 94,5 (47 - 354) 99 (39 - 487) 0,911MW
pH krwi 7.4+0,04 7.4+0,04 0,059S
Wodoroweglany (mmol/l) 21,6 (17,9 -23,9) 21,9 (15,4 - 26,3) 0,151MW

Objasnienia skrotow: ALP — fosfataza zasadowa (Alkaline Phosphatase), BMI — wskaznik masy ciata (Body

Mass Index), HF-HD — hemodializa wysokoprzptywowa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis),

hs-CRP — biatko C-reaktywne oznaczane metodg ultraczutg (High Sensitivity C-Reactive Protein), LF-HD

— hemodializa niskoprzeptywowa wysokoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), pH — ujemny dziesietny

logarytm ze st¢zenia jonow wodorowych w roztworze, POCHP — przewlekla obturacyjna choroba ptuc,

PTH — parathormon, RRT — leczenie nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy)

Testy statystyczne: C — chi kwadrat, F — doktadny test Fishera, MW — Mann Whitney, S — test t-Studenta,

Y — chi kwadrat z poprawka Yatesa

Pogrubiong czerwong czcionka zaznaczono warto$ci znamienne statystycznie
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Tabela XXXII. Zestawienie danych demograficznych i klinicznych, uzyskanych w ocenie

I u chorych leczonych LF-HD bez zmiany RRT (n = 65)

Parametr Warto$¢ parametru
Rasa kaukaska (n, %) 65 (100,0)
Pte¢ meska (n, %) 36 (55,4)
Wiek (lata) 60,5+ 14,9
Cukrzyca (n, %) 15 (23,1)
Cukrzycowa choroba nerek (n, %) 15 (23,1)
Przewlekte kigbuszkowe zapalenie nerek (n, %) 21 (32,3)
Nefropatia nadci$nieniowa i miazdzycowa (n, %) 6 (9,2)
Przewlekte cewkowo-§rodmigzszowe zapalenie nerek (n, %) 0 (0,0)
Choroba wienicowa (n, %) 10 (15,4)
Zawal serca (n, %) 6 (9,2)
PTCA z implantacja stentu (n, %) 0(0,0)
CABG (n, %) 0 (0,0)
Kardiomiopatie (n, %) 18 (27,7)
Wada mitralna (n, %) 15 (23,1)
Wada aortalna (n, %) 231
Migotanie przedsionkow (n, %) 3 (4,6)
Kardiostymulator (n, %) 1(1,5)
Klasa NYHA
-bez lub I (n, %) 19 (29,2)
-1 (n, %) 34 (52,3)
-1 (n, %) 11 (16,9)
-1V (n, %) 1(15)
Nadcis$nienie tetnicze lub pobierane leki zwigzane
z nadci$nieniem t¢tniczym (n, %) 26 (40,0)
Stabo kontrolowane nadcisnienie tetnicze (n,%) 5(7,7)
Udar mézgu (n, %) 3(4,6)
POCHP (n, %) 2 (3,1)
Czas trwania RRT (lata) 3,27 (0,07 - 19,15)
Dostep do dializy
- Przetoka tetniczo-zylna (n, %) 53 (81,5)
e  Ramig (n, %) 25 (47,2)
e  Blizsza czg$¢ przedramienia (n, %) 6 (11,3)
e Dalsza czeg$¢ przedramienia (n, %) 22 (41,5)
- Cewnik tunelizowany permanentny (n, %) 12 (18,5)
Czas dializy (min.) 258 £26
QB (ml/min.) 290 + 46
eKt/V 1,30+ 0,24
Masa ciata (kg)
- przed dializa (kg) 81,6 21,2
- po dializie (kg) 79,1 £ 20,6
Rodznica masy ciata przed i po dializie (kg) 2,3+0,8
Sucha masa ciata (kg) 78,1 + 18,7
BMI (kg/m?) 28,7+6,2

Objasnienia skrotow: BMI — wskaznik masy ciata (Body Mass Index), CABG — pomostowanie tetnic
wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting), eKt/V — klirens normalizowany wzgledem objetosci
dystrybucji, LF-HD - hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), NYHA — Nowojorskie
Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart Association), POCHP — przewlekla obturacyjna choroba
ptuc, PTCA — przezskorna angioplastyka naczyn wiencowych (Percutaneous Transluminal Coronary
Angioplasty), QB — rzeczywisty przeptyw krwi w krazeniu pozaustrojowym (Blood Flow Rate), RRT —
leczenie nerkozastgpcze (Renal Replacement Therapy)
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Tabela XXXIII. Zestawienie danych laboratoryjnych, uzyskanych w ocenie I u chorych

leczonych LF-HD bez zmiany RRT (n = 65)

Parametr Wartos$¢ parametru
HBsAg dodatni (n, %) 1 (1,5
Anty-HBc dodatnie (n, %) 7 (10,8)
Anty-HCV dodatnie (n, %) 5(7,7)
HCV RNA dodatni (n, %) 4(6,2)
Anty-HIV1/HIV2 dodatnie (n, %) 0 (0,0)
Albuminy (g/dl) 412+35
Hs-cTnT w surowicy (ng/ml) 0,046 (0,004 - 0,185)
Hs-CRP (mg/l) 14,2 +£7,6
B2-mikroglobulina (mg/dl) 2,74 (0,085 — 6,56)
WBC (G/l) 6,6 2,0
HGB (g/dl) 114+17
ALT (U/1) 13,0 (4 - 164)
AST (U/) 13,0 (5 - 106)
GGT (U/1) 36,0 (5 - 235)
Ca (mg/dl) 8,6£0,8
P (mg/dl) 5015
Ca x P (mg?/dI?) 42,9+ 13,2
PTH (pg/ml) 581 +£478
ALP (IU/1) 98,0 (47 - 365)
pH krwi 7,36 + 0,04
Wodoroweglany (mmol/l) 21,5+ 1,6
Cholesterol catkowity (mg/dl) 169,7 + 38,8
LDL-Cholesterol (mg/dl) 95,5+284
HDL-Cholesterol (mg/dl) 42,2 +10,5
Triglicerydy (mg/dl) 161,4 + 69,2

Objasnienia skrotow: ALT — aminotransferaza alaninowa (Alanine Aminotransferase), ALP — fosfataza
zasadowa (Alkaline Phosphatase), Anty-HBC — przeciwciata skierowane przeciwko antygenowi
rdzeniowemu wirusa zapalenia watroby typu B (Antibodies to Core Antigen of Hepatitis B Virus),
Anty-HCV — przeciwciata skierowane przeciwko wirusowi zapalenia watroby typu C (A4ntibodies to
Hepatitis C Virus), Anty-HIV1/HIV2 — przeciwciata skierowane przeciwko antygenom ludzkiego wirusa
niedoboru odpornosci (Antibodies to Human Immunodeficiency Virus), AST — aminotransferaza
asparaginianowa (A4spartate Aminotransferase), GGT — gamma-glutamylotransferaza (Gamma-
glutamyltransferase), HBsAg — antygen powierzchniowy wirusa zapalenia watroby typu B (Surface
Antigen of Hepatitis B Virus), HCV — wirus zapalenia watroby typu C (Hepatitis C Virus), HDL-cholesterol
— cholesterol zwigzany z lipoproteinami wysokiej gestosci (Cholesterol Associated With High Density
Lipoproteins), HGB — hemoglobina, hs-CRP — biatko C-reaktywne oznaczane metoda ultraczula (High
Sensitivity C-Reactive Protein), hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczula (High
Sensitivity Cardiac Troponin T), LDL-cholesterol — cholesterol zwigzany z lipoproteinami matej gestosci
(Cholesterol Associated With Low Density Lipoproteins), LF-HD - hemodializa niskoprzeptywowa (Low
Flux Hemodialysis), pH — ujemny dziesi¢tny logarytm ze stgzenia jondw wodorowych w roztworze,
PTH — parathormon, RNA — kwas rybonukleinowy (Ribonucleic Acid), WBC — krwinki biate (White Blood
Cells)
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5.3.1.2. Wyniki uzyskane w ocenie I

W ciggu 15 tygodni od poczatku badania prospektywnego utracono 4 chorych,
z ktorych 1 otrzymat allogeniczny przeszczep nerki, 3 osoby zmarly (z czego
w 2 przypadkach byty to zgony sercowe). Wsrod pozostatych 61 chorych byly 4 osoby,
u ktorych miedzy oceng I i II wystapily epizody sercowe niezakonczone zgonem lub
niestabilnoscig.

Analiz¢ danych z oceny II przeprowadzono dwukrotnie: u wszystkich chorych, od
ktorych uzyskano dane (n = 61) oraz tylko u chorych stabilnych kardiologicznie migdzy
oceng [ 11l (n=57).

Dane demograficzne, kliniczne i laboratoryjne 61 pacjentéw leczonych LF-HD
bez zmiany RRT podano w tabelach XXXIV (str. 139) 1 XXXV (str. 141), a dane

57 chorych w tabelach XXXVI (str. 142) i XXXVII (str. 144).

5.3.1.3. Wyniki uzyskane w ocenie III

Dane demograficzne, kliniczne 1 laboratoryjne, uzyskane w ocenie III
u pacjentéw leczonych LF-HD bez zmiany RRT, podano w tabelach XXXVIII (str. 145)
1 XXIX (str. 147).

Ocenie III poddano 50 chorych. Po 36 tygodniach od poczatku badania
prospektywnego utracono 15 chorych, z ktorych 1 otrzymat allogeniczny przeszczep
nerki, 7 osob zmarto (z czego w 5 przypadkach byly to zgony sercowe), u 5 osob
wystapily epizody sercowe nie zakonczone zgonem lub niestabilno$cia, a u 2 0sob
stwierdzano niekardiologiczne przyczyny niestabilnego stanu zdrowia miedzy ocenag

[11IL
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Tabela XXXIV. Zestawienie danych demograficznych 1 klinicznych, uzyskanych
w ocenie II u chorych leczonych LF-HD bez zmiany RRT (n = 61), bez wykluczenia
chorych, u ktorych wystapity epizody sercowe niezakonczone zgonem lub niestabilnoscig

w czasie oceny 11

Parametr Warto$¢ parametru
Rasa kaukaska (n, %) 61 (100,0)
Pte¢ meska (n, %) 33 (54,1)
Wiek (lata) 61,0+ 14,8
Cukrzyca (n, %) 14 (23,0)
Cukrzycowa choroba nerek (n, %) 14 (23,0)
Przewlekle klebuszkowe zapalenie nerek (n, %) 20 (32,8)
Nefropatia nadci$nieniowa i miazdzycowa (n, %) 6 (9,8)
Przewlekle cewkowo-$§rodmiazszowe zapalenie nerek (n, %) 0(0,0)
Choroba wienicowa (n, %) 10 (16,4)
Zawat serca (n, %) 6 (9,8)
PTCA z implantacja stentu (n, %) 0(0,0)
CABG (n, %) 0(0,0)
Kardiomiopatie (n, %) 18 (29,5)
Wada mitralna (n, %) 15 (24,6)
Wada aortalna (n, %) 2 (3,3)
Migotanie przedsionkow (n, %) 3(4,9)
Kardiostymulator (n, %) 1(1,6)
Klasa NYHA
-bez lub I (n, %) 18 (29,5)
- 11 (n, %) 29 (47,5)
- 11 (n, %) 13 (21,3)
-1V (n, %) 1(1,6)
Nadcisnienie tetnicze lub pobierane leki zwigzane
z nadci$nieniem tetniczym (n, %) 23 (37,7)
Stabo kontrolowane nadcisnienie tetnicze (n,%) 5(8,2)
Udar mézgu (n, %) 3(4,9)
POCHP (n, %) 2(3,3)
Czas trwania RRT (lata) 3,55 (0,35 —19,44)
Dostep do dializy
- Przetoka tetniczo-zylna (n, %) 50 (82,0)
e Ramie (n, %) 24 (48,0)
e Blizsza czg$¢ przedramienia (n, %) 6 (12,0)
e Dalsza czg$¢ przedramienia (n, %) 20 (40,0)
- Cewnik tunelizowany permanentny (n, %) 11 (18,0)
Czas dializy (min.) 260 £ 26
QB (ml/min.) 291 + 43
eKt/V 1,33 +0,30
Masa ciata (kg)
- przed dializa (kg) 81,2+21,1
- po dializie (kg) 78,8 £ 20,7
Roéznica masy ciata przed i po dializie (kg) 24+1,0
Sucha masa ciata (kg) 78,0 + 20,4
BMI (kg/m?) 28,7+ 6,5

Objasnienia skr6tow na stronie 140
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Objasnienia skrotow do tabeli XXXIV: BMI — wskaznik masy ciata (Body Mass Index), CABG —
pomostowanie t¢tnic wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting), eKt/V — klirens normalizowany
wzgledem objetosci dystrybucji, LF-HD - hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis),
NYHA — Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart Association), POCHP — przewlekta
obturacyjna choroba ptuc, PTCA — przezskérna angioplastyka naczyn wiencowych (Percutaneous
Transluminal Coronary Angioplasty), QB —rzeczywisty przeplyw krwi w krazeniu pozaustrojowym (Blood

Flow Rate), RRT — leczenie nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy)
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Tabela XXXV. Zestawienie danych laboratoryjnych, uzyskanych w ocenie II u chorych
leczonych LF-HD bez zmiany RRT (n = 61), bez wykluczenia chorych, u ktérych

wystapily epizody sercowe niezakonczone zgonem lub niestabilnos$cia w czasie oceny II

Parametr Wartos¢ parametru
HBsAg dodatni (n, %) 1 (1,6)
Anty-HBc dodatnie (n, %) 7 (11,5)
Anty-HCV dodatnie (n, %) 5(8,2)
HCV RNA dodatni (n, %) 4 (6,6)
Anty-HIV1/HIV2 dodatnie (n, %) 0 (0,0)
Albuminy (g/dl) 42,0+39
Hs-cTnT w surowicy (ng/ml) 0,049 (0,009 — 0,542)
Hs-CRP (mg/l) 122+7,3
Bo-mikroglobulina (mg/dl) 3,40 (0,53 —7,27)
WBC (G/l) 72+£22
HGB (g/dl) 112+1,6
ALT (U/1) 11,0 (2-93)
AST (U/) 13,0 (3 -38)
Ca (mg/dl) 8,9+1,0
P (mg/dl) 53+1,5
Ca x P (mg?/d1?) 47,0+ 13,3
PTH (pg/ml) 428 + 311
ALP (IU/1) 99,0 (44 — 456)
Cholesterol catkowity (mg/dl) 167,7 + 32,1
LDL-Cholesterol (mg/dl) 92,0 £25,1
HDL-Cholesterol (mg/dl) 43,6 £ 10,9
Triglicerydy (mg/dl) 152,5 + 60,1

Objasnienia skrotow: ALT — aminotransferaza alaninowa (Alanine Aminotransferase), ALP — fosfataza
zasadowa (Alkaline Phosphatase), Anty-HBc — przeciwciata skierowane przeciwko antygenowi
rdzeniowemu wirusa zapalenia watroby typu B (Antibodies to Core Antigen of Hepatitis B Virus),
Anty-HCV — przeciwciata skierowane przeciwko wirusowi zapalenia watroby typu C (A4ntibodies to
Hepatitis C Virus), Anty-HIV1/HIV2 — przeciwciata skierowane przeciwko antygenom ludzkiego wirusa
niedoboru odpornosci (Antibodies to Human Immunodeficiency Virus), AST — aminotransferaza
asparaginianowa (Aspartate Aminotransferase), HBsAg — antygen powierzchniowy wirusa zapalenia
watroby typu B (Surface Antigen of Hepatitis B Virus), HCV — wirus zapalenia watroby typu C (Hepatitis
C Virus), HDL-cholesterol — cholesterol zwiazany z lipoproteinami wysokiej gestosci (Cholesterol
Associated With High Density Lipoproteins), HGB — hemoglobina, hs-CRP — biatko C-reaktywne
oznaczane metoda ultraczuty (High Sensitivity C-Reactive Protein), hs-cTnT — sercowa troponina
T oznaczana metoda ultraczuly (High Sensitivity Cardiac Troponin T), LF-HD - hemodializa
niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), LDL-cholesterol — cholesterol zwigzany z lipoproteinami
matej gestosci (Cholesterol Associated With Low Density Lipoproteins), PTH — parathormon, RNA — kwas
rybonukleinowy (Ribonucleic Acid), RRT — leczenie nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy), WBC
— krwinki biate (White Blood Cells)
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Tabela XXXVI. Zestawienie danych demograficznych i klinicznych, uzyskanych
w ocenie II u chorych leczonych LF-HD bez zmiany RRT (n = 57), z wykluczeniem
chorych, u ktorych wystapity epizody sercowe niezakonczone zgonem lub niestabilnoscig

w czasie oceny 11

Parametr Warto$¢ parametru
Rasa kaukaska (n, %) 57 (100,0)
Pte¢ meska (n, %) 31 (54,4)
Wiek (lata) 61,4+142
Cukrzyca (n, %) 13 (22,8)
Cukrzycowa choroba nerek (n, %) 13 (22,8)
Przewlekle klebuszkowe zapalenie nerek (n, %) 20 (35,1)
Nefropatia nadci$nieniowa i miazdzycowa (n, %) 6 (10,5)
Przewlekle cewkowo-$§rodmiazszowe zapalenie nerek (n, %) 0(0,0)
Choroba wienicowa (n, %) 9 (15,8)
Zawal serca (n, %) 5(8,8)
PTCA z implantacja stentu (n, %) 0(0,0)
CABG (n, %) 0(0,0)
Kardiomiopatie (n, %) 15 (26,3)
Wada mitralna (n, %) 12 (21,1)
Wada aortalna (n, %) 1(1,8)
Migotanie przedsionkow (n, %) 3(5,3)
Kardiostymulator (n, %) 1(1,8)
Klasa NYHA
-bez lub I (n, %) 18 (31,6)
- 11 (n, %) 29 (50,9)
- 11 (n, %) 9 (15,8)
-1V (n, %) 1(1,8)
Nadcisnienie tetnicze lub pobierane leki zwigzane
z nadci$nieniem tg¢tniczym (n, %) 21 (36,8)
Stabo kontrolowane nadcisnienie tetnicze (n,%) 4 (7,0)
Udar mézgu (n, %) 3(53)
POCHP (n, %) 2 (3,5)
Czas trwania RRT (lata) 3,55 (0,35 —19,44)
Dostep do dializy
- Przetoka tetniczo-zylna (n, %) 47 (82,5)
e  Ramie (n, %) 28 (59,6)
e  Blizsza czg¢$¢ przedramienia (n, %) 5 (10,6)
e Dalsza czg¢$¢ przedramienia (n, %) 19 (40,4)
- Cewnik tunelizowany permanentny (n, %) 10 (17,5)
Czas dializy (min.) 259 £25
QB (ml/min.) 293 +42
eKt/V 1,35+0,28
Masa ciata (kg)
- przed dializa (kg) 81,5+20,4
- po dializie (kg) 79,1 £20,0
Réznica masy ciata przed i po dializie (kg) 25+1,0
Sucha masa ciata (kg) 78,2+ 19,6
BMI (kg/m?) 28,6 £ 6,3

Objasnienia skr6tow na stronie 143
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Objasnienia skrotow do tabeli XXXVI: BMI — wskaznik masy ciata (Body Mass Index), CABG —
pomostowanie t¢tnic wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting), eKt/V — klirens normalizowany
wzgledem objetosci dystrybucji, LF-HD - hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis),
NYHA — Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart Association), POCHP — przewlekta
obturacyjna choroba ptuc, PTCA - przezskérna angioplastyka naczyn wiencowych (Percutaneous
Transluminal Coronary Angioplasty), QB —rzeczywisty przeplyw krwi w krazeniu pozaustrojowym (Blood

Flow Rate), RRT — leczenie nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy)

143


http://pl.wikipedia.org/w/index.php?title=New_York_Heart_Association&action=edit&redlink=1

Tabela XXXVII. Zestawienie danych laboratoryjnych, uzyskanych w ocenie II u chorych
leczonych LF-HD bez zmiany RRT (n = 57), z wykluczeniem chorych, u ktérych

wystapily epizody sercowe niezakonczone zgonem lub niestabilnos$cig w czasie oceny II

Parametr Wartos¢ parametru
HBsAg dodatni (n, %) 1(1,8)
Anty-HBc dodatnie (n, %) 7(12,3)
Anty-HCV dodatnie (n, %) 5(8,8)
HCV RNA dodatni (n, %) 4(7,0)
Anty-HIV1/HIV2 dodatnie (n, %) 0 (0,0)
Albuminy (g/dl) 42,5+32
Hs-cTnT w surowicy (ng/ml) 0,047 (0,009 — 0,542)
Hs-CRP (mg/l) 11,7+6,1
Bo-mikroglobulina (mg/dl) 3,39 (0,53 —7,27)
WBC (G/l) 72+2,.2
HGB (g/dl) 11,2+1,6
ALT (U/1) 11,0 (2-93)
AST (U/l) 13,0 (3 —38)
Ca (mg/dl) 8,9+1,0
P (mg/dl) 54+15
Ca x P (mg?/dI?) 47,6+ 13,3
PTH (pg/ml) 440 + 320
ALP (1U/1) 97,0 (44 — 456)
Cholesterol catkowity (mg/dl) 169,2 + 31,6
LDL-Cholesterol (mg/dl) 91,2+225
HDL-Cholesterol (mg/dl) 44,0 + 10,9
Triglicerydy (mg/dl) 152,1+61,9

Objasnienia skrotow: ALT — aminotransferaza alaninowa (Alanine Aminotransferase), ALP — fosfataza
zasadowa (Alkaline Phosphatase), Anty-HBc — przeciwciata skierowane przeciwko antygenowi
rdzeniowemu wirusa zapalenia watroby typu B (Antibodies to Core Antigen of Hepatitis B Virus),
Anty-HCV — przeciwciata skierowane przeciwko wirusowi zapalenia watroby typu C (A4ntibodies to
Hepatitis C Virus), Anty-HIV1/HIV2 — przeciwciala skierowane przeciwko antygenom ludzkiego wirusa
niedoboru odpornosci (Antibodies to Human Immunodeficiency Virus), AST — aminotransferaza
asparaginianowa (A4spartate Aminotransferase), HBsAg — antygen powierzchniowy wirusa zapalenia
watroby typu B (Surface Antigen of Hepatitis B Virus), HCV — wirus zapalenia watroby typu C (Hepatitis
C Virus), HDL-cholesterol — cholesterol zwiazany z lipoproteinami wysokiej gestosci (Cholesterol
Associated With High Density Lipoproteins), HGB — hemoglobina, hs-CRP — biatko C-reaktywne
oznaczane metodg ultraczuty (High Sensitivity C-Reactive Protein), hs-cTnT — sercowa troponina
T oznaczana metoda ultraczuly (High Sensitivity Cardiac Troponin T), LF-HD - hemodializa
niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), LDL-cholesterol — cholesterol zwigzany z lipoproteinami
matej gestosci (Cholesterol Associated With Low Density Lipoproteins), PTH — parathormon, RNA — kwas
rybonukleinowy (Ribonucleic Acid), RRT — leczenie nerkozastgpcze (Renal Replacement Therapy), WBC
— krwinki biate (White Blood Cells)
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Tabela XXXVIII. Zestawienie danych demograficznych i klinicznych, uzyskanych
w ocenie III u chorych leczonych LF-HD bez zmiany RRT (n = 50), z wykluczeniem
chorych, u ktorych wystapity epizody sercowe niezakonczone zgonem lub niestabilnoscig

w czasie oceny III

Parametr Warto$¢ parametru
Rasa kaukaska (n, %) 50 (100,0)
Pte¢ meska (n, %) 26 (52,0)
Wiek (lata) 622+ 143
Cukrzyca (n, %) 11 (22,0)
Cukrzycowa choroba nerek (n, %) 11 (22,0)
Przewlekle klebuszkowe zapalenie nerek (n, %) 17 (34,0)
Nefropatia nadci$nieniowa i miazdzycowa (n, %) 6 (12,0)
Przewlekle cewkowo-$§rodmiazszowe zapalenie nerek (n, %) 0(0,0)
Choroba wienicowa (n, %) 6 (12,0)
Zawal serca (n, %) 4 (8,0)
PTCA z implantacja stentu (n, %) 0(0,0)
CABG (n, %) 0(0,0)
Kardiomiopatie (n, %) 12 (24,0)
Wada mitralna (n, %) 10 (20,0)
Wada aortalna (n, %) 0(0,0)
Migotanie przedsionkow (n, %) 3(6,0)
Kardiostymulator (n, %) 1(2,0)
Klasa NYHA
-bez lub I (n, %) 17 (34,0)
- 11 (n, %) 26 (52,0)
- 11 (n, %) 6 (12,0)
-1V (n, %) 1(2,0)
Nadcisnienie tetnicze lub pobierane leki zwigzane
z nadci$nieniem tg¢tniczym (n, %) 15 (30,0)
Stabo kontrolowane nadcisnienie tetnicze (n,%) 1(2,0)
Udar mézgu (n, %) 1(2,0)
POCHP (n, %) 1(2,0)
Czas trwania RRT (lata) 3,96 (0,79 — 19,88)
Dostep do dializy
- Przetoka tetniczo-zylna (n, %) 41 (82,0)
e  Ramie (n, %) 20 (48,8)
e Blizsza czg$¢ przedramienia (n, %) 5(12,2)
e Dalsza cze$¢ przedramienia (n, %) 16 (39,0)
- Cewnik tunelizowany permanentny (n, %) 9 (18,0)
Czas dializy (min.) 256 + 22
QB (ml/min.) 293 +42
eKt/V 1,39+ 0,25
Masa ciata (kg)
- przed dializa (kg) 81,8 +20,6
- po dializie (kg) 79,4 +£20,3
Roéznica masy ciata przed i po dializie (kg) 2,4+1,0
Sucha masa ciata (kg) 78,5+ 19,7
BMI (kg/m?) 29,0+ 6,4

Objasnienia skr6tow na str. 146
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Objasnienia skrotow do tabeli XXXVIIl: BMI — wskaznik masy ciata (Body Mass Index), CABG —
pomostowanie t¢tnic wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting), eKt/V — klirens normalizowany
wzgledem objetosci dystrybucji, LF-HD - hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis),
NYHA — Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart Association), POCHP — przewlekta
obturacyjna choroba ptuc, PTCA — przezskérna angioplastyka naczyn wiencowych (Percutaneous
Transluminal Coronary Angioplasty), QB — rzeczywisty przeplyw krwi w krazeniu pozaustrojowym (Blood

Flow Rate), RRT — leczenie nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy)
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Tabela XXXIX. Zestawienie danych laboratoryjnych, uzyskanych w ocenie I1I u chorych
leczonych LF-HD bez zmiany RRT (n = 50), z wykluczeniem chorych, u ktérych

wystapily epizody sercowe niezakonczone zgonem lub niestabilno$cig w czasie oceny III

Parametr Wartos¢ parametru
HBsAg dodatni (n, %) 1(2,0)
Anty-HBc dodatnie (n, %) 6 (12,0)
Anty-HCV dodatnie (n, %) 5 (10,0)
HCV RNA dodatni (n, %) 4 (8,0)
Anty-HIV1/HIV2 dodatnie (n, %) 0 (0,0)
Albuminy (g/dl) 356 +£4,7
Hs-cTnT w surowicy (ng/ml) 0,039 (0,005 — 0,243)
Hs-CRP (mg/l) 17,2+7,0
Bo-mikroglobulina (mg/dl) 3,74 (1,0 - 11,0)
WBC (G/l) 6,8+21
HGB (g/dl) 11,7+1,5
ALT (U/1) 16,5 (2 - 50)
AST (U/l) 16,0 (5 - 32)
Ca (mg/dl) 9,0+£1,0
P (mg/dl) 52+1,6
Ca x P (mg?/dI?) 46,4 + 15,7
PTH (pg/ml) 747 + 625

Objasnienia skrotow: ALT — aminotransferaza alaninowa (Alanine Aminotransferase), Anty-HBc —
przeciwciata skierowane przeciwko antygenowi rdzeniowemu wirusa zapalenia watroby typu
B (A4ntibodies to Core Antigen of Hepatitis B Virus), Anty-HCV — przeciwciala skierowane przeciwko
wirusowi zapalenia watroby typu C (Antibodies to Hepatitis C Virus), Anty-HIV1/HIV2 — przeciwciala
skierowane przeciwko antygenom ludzkiego wirusa niedoboru odpornosci (Antibodies to Human
Immunodeficiency Virus), AST — aminotransferaza asparaginianowa (Aspartate Aminotransferase), HBsAg
— antygen powierzchniowy wirusa zapalenia watroby typu B (Surface Antigen of Hepatitis B Virus),
HCV — wirus zapalenia watroby typu C (Hepatitis C Virus), HGB — hemoglobina, hs-CRP — biatko
C-reaktywne oznaczane metoda ultraczulg (High Sensitivity C-Reactive Protein), hs-cTnT — sercowa
troponina T oznaczana metoda ultraczuty (High Sensitivity Cardiac Troponin T), LF-HD — hemodializa
niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), PTH — parathormon, RNA — kwas rybonukleinowy
(Ribonucleic Acid), WBC — krwinki biate (White Blood Cells)

5.3.1.4. Wyniki uzyskane w ocenie IV
Badanie IV ukonczyto 44 pacjentow niewykazujacych epizodéw sercowo —
naczyniowych lub niestabilno$ci stanu zdrowia podczas kolejnych ocen. W trakcie

53 tygodniowej obserwacji zmarto 10 chorych, w tym w 7 przypadkach byty to zgony
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kardiogenne; 1 pacjent otrzymal allogeniczny przeszczep nerki od dawcy zmartego.
Z badan I - IV wykluczono 6 pacjentow, u ktorych w trakcie obserwacji wystapily ostre
incydenty kardiologiczne niezakonczone zgonem (pacjenci ci nastgpnie powrdcili do
stabilnego stanu zdrowia) oraz 4 pacjentow w niestabilnym stanie zdrowia
spowodowanym schorzeniami niekardiologicznymi (pacjenci ci nastepnie rowniez
powrdcili do stabilnego stanu zdrowia).

Dane demograficzne, kliniczne 1 laboratoryjne, uzyskane w ocenie I'V u pacjentow

leczonych LF-HD bez zmiany RRT, przedstawiono w tabeli XL (str. 149) 1 XLI (str. 151).
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Tabela XL. Zestawienie danych demograficznych i klinicznych, uzyskanych w ocenie IV
u chorych leczonych LF-HD bez zmiany RRT (n = 44), z wykluczeniem chorych,

u ktorych wystapity epizody sercowe niezakonczone zgonem lub niestabilno$cig w czasie

oceny IV

Parametr

Warto$¢ parametru

Rasa kaukaska (n, %) 44 (100,0)
Pte¢ meska (n, %) 22 (50,0)
Wiek (lata) 62,5+ 14,7
Cukrzyca (n, %) 10 (22,7)
Cukrzycowa choroba nerek (n, %) 10 (22,7)
Przewlekle klebuszkowe zapalenie nerek (n, %) 14 (31,8)
Nefropatia nadci$nieniowa i miazdzycowa (n, %) 5(11,4)
Przewlekle cewkowo-$§rodmiazszowe zapalenie nerek (n, %) 0(0,0)
Choroba wienicowa (n, %) 5(11,4)
Zawal serca (n, %) 3(6,8)
PTCA z implantacja stentu (n, %) 0(0,0)
CABG (n, %) 0(0,0)
Kardiomiopatie (n, %) 8 (18,2)
Wada mitralna (n, %) 7 (15,9)
Wada aortalna (n, %) 0(0,0)
Migotanie przedsionkow (n, %) 3(6,8)
Kardiostymulator (n, %) 0 (0,0)
Klasa NYHA
-bez lub I (n, %) 16 (36,4)
- 11 (n, %) 24 (54,5)
- 11 (n, %) 3(6,8)
-1V (n, %) 1(2,3)
Nadcis$nienie tetnicze lub pobierane leki zwigzane
z nadci$nieniem t¢tniczym (n, %) 12 (27,3)
Stabo kontrolowane nadcisnienie tetnicze (n,%) 0(0,0)
Udar mézgu (n, %) 1(2,3)
POCHP (n, %) 0(0,0)

Czas trwania RRT (lata)

4,25 (1,08 — 20,16)

Dostep do dializy

- Przetoka tetniczo-zylna (n, %) 36 (81,8)
e Ramig (n, %) 16 (44,4)
e  Blizsza czg¢$¢ przedramienia (n, %) 5(13,9)
e Dalsza czg¢$¢ przedramienia (n, %) 15 (41,7)
- Cewnik tunelizowany permanentny (n, %) 8 (18,2)
Czas dializy (min.) 255+ 21
QB (ml/min.) 292 +43
eKt/V 1,40+ 0,29
Masa ciata (kg)
- przed dializa (kg) 81,7+20,1
- po dializie (kg) 79,5+ 19,9
Roznica masy ciata przed i po dializie (kg) 2,2+0,8
Sucha masa ciata (kg) 78,8 £ 19,5
BMI (kg/m?) 29,1 + 6,4

Objasnienia skrétow na str. 150
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Objasnienia skrotow do tabeli XL: BMI — wskaznik masy ciata (Body Mass Index), CABG — pomostowanie
tetnic wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting), eKt/V — klirens normalizowany wzgledem objetosci
dystrybucji, HF-HD - hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD - hemodializa
niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), NYHA — Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New
York Heart Association), POCHP — przewlekta obturacyjna choroba pluc, PTCA — przezskorna
angioplastyka naczyn wiencowych (Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty), QB — rzeczywisty
przeptyw krwi w krazeniu pozaustrojowym (Blood Flow Rate), RRT — leczenie nerkozastgpcze (Renal

Replacement Therapy)
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Tabela XLI. Zestawienie danych laboratoryjnych, uzyskanych w ocenie IV u chorych
leczonych LF-HD bez zmiany RRT (n = 44), z wykluczeniem chorych, u ktérych

wystapily epizody sercowe niezakonczone zgonem lub niestabilno$cig w czasie oceny IV

Parametr Wartos$¢ parametru
HBsAg dodatnie (n, %) 1(23)
Anty-HBc dodatnie (n, %) 5(11,4)
Anty-HCV dodatnie (n, %) 4(9,1)
HCV RNA dodatni (n, %) 3(6,8)
Anty-HIV1/HIV2 dodatnie (n, %) 0 (0,0)
Albuminy (g/dl) 343+42
Hs-cTnT w surowicy (ng/ml) 0,039 (0,006 — 0,154)
Hs-CRP (mg/l) 15,7+6,7
Bo-mikroglobulina (mg/dl) 3,51 (0,50 —9,97)
WBC (G/l) 6,6 2,1
HGB (g/dl) 11,0£1,5
ALT (U/1) 16,5 (9 —70)
AST (U/l) 15,0 (6 - 52)
GGT (U/) 37,0 (12 —372)
Ca (mg/dl) 8,1+£0,8
P (mg/dl) 49=+1,8
Ca x P (mg?/dI?) 40,2 + 16,4
PTH (pg/ml) 781 + 600
ALP (1U/1) 122,5 (78 — 687)
pH krwi 7,36 +0,03
Wodoroweglany (mmol/l) 215+14
Cholesterol catkowity (mg/dl) 168,1 +39.9
LDL-Cholesterol (mg/dl) 94,5+292
HDL-Cholesterol (mg/dl) 39,0+ 11,7
Triglicerydy (mg/dl) 159,3 + 80,7

Objasnienia skrotow: ALT — aminotransferaza alaninowa (Alanine Aminotransferase), ALP — fosfataza
zasadowa (Alkaline Phosphatase), Anty-HBc — przeciwciata skierowane przeciwko antygenowi
rdzeniowemu wirusa zapalenia watroby typu B (Antibodies to Core Antigen of Hepatitis B Virus),
Anty-HCV — przeciwciata skierowane przeciwko wirusowi zapalenia watroby typu C (A4ntibodies to
Hepatitis C Virus), Anty-HIV1/HIV2 — przeciwciata skierowane przeciwko antygenom ludzkiego wirusa
niedoboru odpornosci (Antibodies to Human Immunodeficiency Virus), AST — aminotransferaza
asparaginianowa (A4spartate Aminotransferase), GGT — gamma-glutamylotransferaza (Gamma-
glutamyltransferase), HBsAg — antygen powierzchniowy wirusa zapalenia watroby typu B (Surface
Antigen of Hepatitis B Virus), HCV — wirus zapalenia watroby typu C (Hepatitis C Virus), HDL-cholesterol
— cholesterol zwiazany z lipoproteinami wysokiej gestosci (Cholesterol Associated With High Density
Lipoproteins), HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), HGB -
hemoglobina, hs-CRP — biatko C-reaktywne oznaczane metoda ultraczuty (High Sensitivity C-Reactive
Protein), hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuty (High Sensitivity Cardiac Troponin
7), LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), LDL-cholesterol — cholesterol
zwigzany z lipoproteinami matej gestosci (Cholesterol Associated With Low Density Lipoproteins), pH —
ujemny dziesietny logarytm ze stezenia jonéw wodorowych w roztworze, PTH — parathormon, RNA —
kwas rybonukleinowy (Ribonucleic Acid), RRT — leczenie nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy),
WBC — krwinki biate (White Blood Cells)
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5.3.1.5. Porownanie wynikow uzyskanych w ocenach I - IV u chorych leczonych

LF-HD bez zmiany RRT

Dane kliniczne i laboratoryjne, uzyskane w ocenach I — IV u pacjentéw leczonych
LF-HD bez zmiany RRT, przedstawiono w tabeli XLII (str. 153). W tabeli XLII
uwzgledniono tylko wyniki chorych, ktérzy ukonczyli 53 tygodnie badania
prospektywnego bez uchwytnych klinicznie epizodow sercowych (n = 44).

Stezenie hs-cTnT w surowicy stabilnych chorych ocenianych prospektywnie
podczas leczenia LF-HD przez 53 tygodnie przedstawiono na ryc. 87, str. 156. Stezenie

roznito si¢ istotnie pomigdzy oceng Il i Il oraz pomigdzy oceng 111 IV.

5.3.2. Prospektywne badanie obserwacyjne pacjentéw leczonych HF-HD

Grupe 91 chorych leczonych LF-HD przez 29,4 (4,44 — 311,0) miesiecy
zakwalifikowano do obserwacyjnego badania prospektywnego z zastosowaniem HF-HD,
wedlug metodyki opisanej w podrozdziale 3.4.2. U wszystkich pacjentow oznaczono
hs-cTnT oraz parametry wymienione w podrozdziale 3.6.2. (ocena I). Kolejne badania

wykonano po 15, 36 1 53 tygodniach od oceny I (odpowiednio ocena II, III, IV).

5.3.2.1. Wyniki uzyskane w ocenie I

Dane demograficzne, kliniczne 1 laboratoryjne 91 pacjentow, ktorzy rozpoczeli

badanie prospektywne, podano w tabelach XLIII (str. 157) 1 XLIV (str. 158).
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Tabela XLII. Prospektywna ocena pacjentéw leczonych LF-HD bez zmiany RRT

(n=44)
Parametr Oceny Wartos$é p Post hoc
1 11 1 v
Klasa NYHA
-bez lub I (n, 15 (34,1) 17 (38.6) 17 (38.6) 16 (36,4) 0,906Q
%) 23 (52.3) 21 (47,7) 21 (47,7) 24 (54,5) 0,701Q
-1 (n, %) 6 (13,6) 5(11,4) 5(11,4) 3(6.8) 0,479Q
- 111 (n, %) 0 (0,0) 1(2,3) 1(2,3) 1(2,3) 0,733Q
-1V (n, %)
Nadciénienie
tetnicze lub
pobierane leki
zwigzane
z nadci$nieniem 12 (27,3) 12 (27,3) 12 (27,3) 12 (27,3) -
tetniczym (n, %)
Niekontrolowane
nadci$nienie tetnicze 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) -
(n,%)
Udar moézgu (n, %) 1(2,3) 1(2,3) 1(2,3) 1(2,3) -
POCHP (n, %) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) -
Dostep naczyniowy
Przetoka t¢tniczo-
zylna (n, %) 35 (79,5) 36 (81,8) 36 (81,8) 36 (81,8) 0,392Q
- Ramie (n, %) 16 (45,7) 16 (44,4) 16 (44,4) 16 (44,4) -
- Blizsza czg¢$¢
przedramienia
(n, %) 4 (11,4) 5 (13,9) 5 (13,9) 5(13,9) 0,392Q
- Dalsza czg$¢
przedramienia
(n, %) 15 (42,9) 15 (41,7) 15 (41,7) 15 (41,7) -
Cewnik
tunelizowany (n, %) 9 (20,5) 8 (18,2) 8 (18,2) 8 (18,2) 0,392Q
. . 240 240 240 240
Czas dializy (min) (240 - 320) (240 - 320) (240 - 320) (240 - 320) 0,864F
. 295 295 295 300
QB (ml/min) (160 — 370) (170 — 360) (170 — 360) (170 — 360) 0,550F
. 500 500 500 500 1vs4,2vs4,
QD (ml/min) (500 - 500) (500 - 500) (500 - 500) (500 - 600) <0,0001F | 5 o 4 <0,05
QB/QD (%) 582+97 585+8,6 58,5+8,6 58,4 +8,5
1,31 1,38 1,4 1.4 1vs3
eKUV (0,75 - 1,91) 0,5-2.1) 04-18) (0,6 -2) 0,008F <0,05
Masa ciata (kg)
Przed dializa 83 82,2 82,2 82,0 0,0002F | 1vs2, 1vs3
(50,8 —155) | (49,6 —149,7) (49,6 — 149) | (48,8—141,9) <0,05
Po dializie 79,6 79,6 79,6 80,0 0,003F 1vs2,1vs3,
(48 — 151) (46,6 —1457) | (46,6—145,7) | (46,7 —139,8) 1 vs 4 <0,05
Réznica 2,3+0,8 23+1,0 23+1,0 22408 0,429A
Sucha masa ciata 78,2 79,5 79,5 79,5
(kg) (51,5 147) (47 — 147) (47 — 144) (46,4 — 138) 0,254F
5 27,9 28,8 28,7 28,8
BMI (kg/m’) (19,7 — 48,6) (18,1 — 48,6) (18,1 —47,6) | (17,9 —45,6) 0.867F
HBsAg dodatni
(0. %) 1(2,3) 1(2,3) 1(2,3) 1(2,3) -
Anty-HBc dodatnic 5(11,4) 5(11,4) 5(11,4) 5(11,4) -
(n, %)
‘(‘?IH%HCV dodatnie 409,1) 409.1) 409,1) 409.1) .
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HCV RNA dodatni

(n, %) 3(6,8) 3(6,8) 3(6,8) 3(6,8) -
Anty-HIV1/HIV2
dodatnie (Il, %) 0 (090) 0 (070) 0 (0:0) 0 (070) -
1vs2 0,040
1 vs 3 <0,0001
1 vs 4 <0,0001
Albuminy (g/dI) 415435 42.9+29 349441 343+42 | <0,0001A |2 vs3<0,0001
2 vs 4 <0,0001
3 vs 2 <0,0001
3vs4 0,659
0,042 0,046 0,035 0,036 2vs32vs 4
Hs-cTnT (ng/ml) (0,004 —0,160) | (0,009—0,542) | (0,005 —0,243) | (0,006—0,134) | %00002F <0,05
Hs-CRP (mg/l) 74(1-1138) | 52(1-305) | 69(0,5—144) | 6,703-81) | 0021F | 1vs2<0,05
. . 1vs31vs4
[2-mikroglobulina 2,35 3,28 3,68 3,51 0,00004F 2vs32vsd
(mg/dl) 0,09-628) | (0,53-727) | (1,0—11,00 | (0,50—9,97) o
6,65 6,75 % 6.6
WBC (G/l) 2.8 11,8) 2,7-13,0) G4—12.7) (G4-12.8) 0,102F
1.7 11,6 18 11 Tvsd3vsd
HGB (g/dl) (79— 14.8) (8,4 — 146) (7,6 — 14.1) (15— 145) 0,001F <0,05
Dawka ESA
ety 32,5(0-114) | 30,0(0—115) | 28,5(0-123) | 31,5(0-95) | 0,284F
1vs42vs3
ALT (U/l) 25(7-50 | 1L5@-93) | 1656-50 | 1650-70) | <00001F | ,vi5 2K
AST (UN) 135(5-35) | 13.0(6-38) | 160(10-32) | 150(6-52) | o0001F | V223
GGT (UN) 35.5 (5 - 230) bd bd 37.0(12-372) | 0,091W
Tvs20.873
1vs30.176
8,7 8.8 8,0 83 1 vs 4 <0,0001
Ca (mg/dl) (7,2 - 10,6) 6,8 —11,9) (6,8 — 10,5) (6,5-9,9) <0,0001A ) 55 630,581
2 vs 4 <0,0001
3 vs 4 <0,0001
47 53 49 45
P (mg/dl) (2.4-9.7) 2.1-8.1) (2,7-93) (2.4-10.7) 0,031F | 2vs4<0,05
40,61 4625 8,67 36,68 Ivsd3vsd
2 2 s ’ 1) s
Ca x P (mg"/ml) (21,46 - 8827) | (24.38—75.94) | (21,76 -96,72) | (20,4 10503) | *0001F <0,05
1vs21vs3
480,5 300,8 624,5 5995
PTH (pg/ml) (4 - 1900) (5 1809) (2 - 2500) (5-1000) | “HO00TE | Tvsaz e
95,0 86,5 1225 Tvsd2vs4
ALP (IU/) (47 - 354) (44 - 456) bd (78— 687) | “O0001F <0,05
pH krwi 7362 0,04 bd bd 7,36 £ 0,03 0.136S
Wodoroweglany 21,75 21,7
(mmol/l) (17.9 - 23.9) bd bd (187-237) | O817TW
Cholesterol 160,5 166,5 160
calkowity (mg/dl) (120 — 250) (120 — 230) bd (105 — 257) 0,459F
LDL-Cholesterol 90,5 89,0 91,0
(mg/dl) (43— 162) (43 — 140) bd (48 — 166) 0,604A
HDL-Cholesterol 1vs22vs4
(el 395023-73) | 43(27-79) bd 37Q21-71) | 0,00002F e
Triglicerydy (mg/dl) | 148 (62— 363) | 140 (69 265) bd 131 (63 -340) | 0219F

Objasnienia skrotow na str. 155
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Objasnienia skrotow do tabeli XLII: ALP — fosfataza zasadowa (Alkaline Phosphatase), Anty-HBc —
przeciwciala skierowane przeciwko antygenowi rdzeniowemu wirusa zapalenia watroby typu
B (Antibodies to Core Antigen of Hepatitis B Virus), Anty-HCV — przeciwciala skierowane przeciwko
wirusowi zapalenia watroby typu C (Antibodies to Hepatitis C Virus), Anty-HIV1/HIV2 — przeciwciala
skierowane przeciwko antygenom ludzkiego wirusa niedoboru odpornosci (Antibodies to Human
Immunodeficiency Virus), AST — aminotransferaza asparaginianowa (Aspartate Aminotransferase), bd —
brak danych, eKt/V — skorygowany wskaznik dostarczonej dawki hemodializy (Equilibrated Kt/V), ESA —
srodki stymulujace erytropoeze (Erythropoiesis Stimulating Agents), GGT — gamma-glutamylotransferaza
(Gamma-glutamyltransferase), HBsAg — antygen powierzchniowy wirusa zapalenia watroby typu
B (Surface Antigen of Hepatitis B Virus), HCV — wirus zapalenia watroby typu C (Hepatitis C Virus),
HDL-cholesterol — cholesterol zwiazany z lipoproteinami wysokiej gestosci (Cholesterol Associated With
High Density Lipoproteins), HF-HD - hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), HGB
— hemoglobina, hs-CRP — biatko C-reaktywne oznaczane metoda ultraczuly (High Sensitivity C-Reactive
Protein), LDL-cholesterol — cholesterol zwiagzany z lipoproteinami matej gestosci (Cholesterol Associated
With Low Density Lipoproteins), LF-HD - hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis),
NYHA - Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart Association), pH — ujemny
dziesietny logarytm ze stezenia jondw wodorowych w roztworze, POCHP — przewlekta obturacyjna
choroba ptuc, PTH — parathormon, QB — rzeczywisty przeptyw krwi w krazeniu pozaustrojowym (Blood
Flow Rate), QD — przeptyw dializatu (Dialysate Flow), RNA — kwas rybonukleinowy (Ribonucleic Acid),
RRT - leczenie nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy), WBC — krwinki biate (White Blood Cells)
Testy statystyczne: A — Anova, F — Friedman, Q — Q-Cochran, S — t-studenta dla zmiennych powigzanych,
W — Wilcoxon

Pogrubiong czerwong czcionka zaznaczono warto$ci znamienne statystycznie
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hs-cTnT, ng/ml

0,6

0,5

04

0,3

0,2

0,1

Mediana
T z zakresami
warto$ci
0,042 0,046 0,035 0,036
0,004-0160 T 0009-0542 4 0,005-0,243 0,006 - 0,154

Ocena | Ocena Il Ocena Il Ocena IV

Test Friedmana: p = 0,00002, ocena II vs III i ocena Il vs IV p < 0,05
Ryc. 87. Wartosci hs-cTnT w surowicy w kolejnych ocenach badania prospektywnego
u chorych leczonych LF-HD (n = 44) przez 53 tygodnie bez zmiany metody RRT,

z wykluczeniem chorych z incydentami sercowymi niezakonczonymi zgonem

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity
Cardiac Troponin T), LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), RRT — leczenie

nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy)
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Tabela XLIII. Zestawienie danych demograficznych i klinicznych, uzyskanych

w ocenie | u chorych zakwalifikowanych do zmiany leczenia z LF-HD na HF-HD

(n=91)
Parametr Wartos$¢ parametru
Rasa kaukaska (n, %) 88 (96,7)
Pte¢ meska (n, %) 45 (49,5)
Wiek (lata) 66,8+ 129
Cukrzyca (n, %) 30 (33,0)
Cukrzycowa choroba nerek (n, %) 20 (22,0)
Przewlekte kigbuszkowe zapalenie nerek (n, %) 17 (18,7)
Nefropatia nadci$nieniowa i miazdzycowa (n, %) 17 (18,7)
Przewlekle cewkowo-$§rodmiazszowe zapalenie nerek (n, %) 99,9
Choroba wienicowa (n, %) 23 (25,3)
Zawat serca (n, %) 16 (17,6)
PTCA z implantacja stentu (n, %) 1(1,1)
CABG (n, %) 5(5,5)
Kardiomiopatie (n, %) 26 (28,6)
Wada mitralna (n, %) 12 (13,2)
Wada aortalna (n, %) 5(5,5)
Migotanie przedsionkow (n, %) 11 (12,1)
Kardiostymulator (n, %) 4 (5,2)
Klasa NYHA
-bez lub I (n, %) 30 (33,0)
- 11 (n, %) 49 (53,8)
- 11 (n, %) 12 (13,2)
-1V (n, %) 0 (0,0)
Nadcisnienie tetnicze lub pobierane leki zwigzane
z nadci$nieniem tetniczym (n, %) 88 (96,7)
Stabo kontrolowane nadcisnienie tetnicze (n,%) 20 (22,0)
Udar mézgu (n, %) 7(9,1)
POCHP (n, %) 99,9
Czas trwania RRT (lata) 2,45 (0,37 — 25,92)
Dostep do dializy
- Przetoka tetniczo-zylna (n, %) 74 (81,3)
e Ramig (n, %) 16 (21,6)
e  Blizsza czg$¢ przedramienia (n, %) 0(0,0)
e Dalsza czg$¢ przedramienia (n, %) 58 (78,4)
- Cewnik tunelizowany permanentny (n, %) 17 (18,7)
Czas dializy (min.) 257 £ 17
QB (ml/min.) 291 +50
eKt/V 1,28 + 0,23
Masa ciata (kg)
- przed dializa (kg) 75,1+14,3
- po dializie (kg) 73,3+14,1
Roéznica masy ciata przed i po dializie (kg) 1,8+1,0
Sucha masa ciata (kg) 73,3+14,1
BMI (kg/m?) 27,8+5,8

Objasnienia skrotow: BMI — wskaznik masy ciata (Body Mass Index), CABG — pomostowanie tetnic
wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting), eKt/V — klirens normalizowany wzgledem objetosci
dystrybucji, HF-HD - hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD - hemodializa
niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), NYHA — Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New
York Heart Association), POCHP — przewlekla obturacyjna choroba pluc, PTCA — przezskorna
angioplastyka naczyn wiencowych (Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty), QB — rzeczywisty
przeptyw krwi w krazeniu pozaustrojowym (Blood Flow Rate), RRT — leczenie nerkozastgpcze (Renal
Replacement Therapy)
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Tabela XLIV. Zestawienie danych laboratoryjnych, uzyskanych w ocenie I u chorych

zakwalifikowanych do zmiany leczenia z LF-HD na HF-HD (n =91)

Parametr Wartos$¢ parametru
HBsAg dodatni (n, %) 0 (0,0)
Anty-HBc dodatnie (n, %) 23 (25,3)
Anty-HCV dodatnie (n, %) 19 (20,9)
HCV RNA dodatni (n, %) 10 (11,0)
Anty-HIV1/HIV2 dodatnie (n, %) 0 (0,0)
Albuminy (g/dl) 41,5+4,0
Hs-cTnT w surowicy (ng/ml) 0,049 (0,009 — 0,410)
Hs-CRP (mg/l) 154+7.8
B2-mikroglobulina (mg/dl) 3,98 (0,99 — 13,9)
WBC (G/l) 7,7+3,2
HGB (g/dl) 113+12
ALT (U/1) 14,0 (4 - 263)
AST (U/) 17,0 (7 - 116)
GGT (U/1) 23 (6 -401)
Ca (mg/dl) 9,0+0,7
P (mg/dl) 5117
Ca x P (mg?/dI?) 46,0 + 14,7
PTH (pg/ml) 337 +216
ALP (IU/1) 94,0 (39 - 725)
pH krwi 7,37 £ 0,04
Wodoroweglany (mmol/l) 22,0+ 2,5
Cholesterol catkowity (mg/dl) 183,77 + 44,1
LDL-Cholesterol (mg/dl) 1194 +774
HDL-Cholesterol (mg/dl) 42,7+ 13,8
Triglicerydy (mg/dl) 196,4 + 102,6

Objasnienia skrotow: ALT — aminotransferaza alaninowa (Alanine Aminotransferase), ALP — fosfataza
zasadowa (Alkaline Phosphatase), Anty-HBC — przeciwciata skierowane przeciwko antygenowi
rdzeniowemu wirusa zapalenia watroby typu B (Antibodies to Core Antigen of Hepatitis B Virus),
Anty-HCV — przeciwciata skierowane przeciwko wirusowi zapalenia watroby typu C (A4ntibodies to
Hepatitis C Virus), Anty-HIV1/HIV2 — przeciwciala skierowane przeciwko antygenom ludzkiego wirusa
niedoboru odpornosci (A4ntibodies to Human Immunodeficiency Virus), AST — aminotransferaza
asparaginianowa (A4spartate Aminotransferase), GGT — gamma-glutamylotransferaza (Gamma-
glutamyltransferase), HBsAg — antygen powierzchniowy wirusa zapalenia watroby typu B (Surface
Antigen of Hepatitis B Virus), HCV — wirus zapalenia watroby typu C (Hepatitis C Virus), HDL-cholesterol
— cholesterol zwigzany z lipoproteinami wysokiej gestosci (Cholesterol Associated With High Density
Lipoproteins), HF-HD - hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), HGB -
hemoglobina, hs-CRP — biatko C-reaktywne oznaczane metoda ultraczuta (High Sensitivity C-Reactive
Protein), hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczula (High Sensitivity Cardiac Troponin
T), LDL-cholesterol — cholesterol zwigzany z lipoproteinami malej gestosci (Cholesterol Associated With
Low Density Lipoproteins), LF-HD - hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), pH —
ujemny dziesietny logarytm ze stezenia jonéw wodorowych w roztworze, PTH — parathormon, RNA —

kwas rybonukleinowy (Ribonucleic Acid), WBC — krwinki biate (White Blood Cells)
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5.3.2.2. Wyniki uzyskane w ocenie I

W ciagu 15 tygodni od poczatku badania prospektywnego utracono 14 chorych,
z ktorych 3 otrzymato allogeniczny przeszczep nerki, 8 oséb zmarto (z czego
w 5 przypadkach byly to zgony sercowe), 3 osoby byly w czasie wykonywania oceny
IT w niestabilnym stanie zdrowia (z czego w 2 przypadkach byly to incydenty sercowe).
Wsrod pozostatych 77 chorych bylo 7 osob, u ktorych miedzy oceng I 1 II wystapity
epizody sercowe niezakonczone zgonem lub niestabilnoscia.

Analiz¢ danych z oceny II przeprowadzono dwukrotnie: u wszystkich chorych, od
ktorych uzyskano dane (n = 77) oraz tylko u chorych stabilnych kardiologicznie migdzy
oceng [ 1II (n=70).

Dane demograficzne, kliniczne i laboratoryjne 77 pacjentow leczonych HF-HD
po zmianie z LF-HD podano w tabelach XLV (str. 160) i XLVI (str. 162), a dane

70 chorych w tabelach XLVII (str. 163) i XLVIII (str. 165).

5.3.2.3. Wyniki uzyskane w ocenie III
Dane demograficzne, kliniczne i laboratoryjne, uzyskane w ocenie III u pacjentow
leczonych HF-HD po zmianie z LF-HD, podano w tabelach XLIX (str. 166) i L (str. 168).
Ocenie III poddano 60 chorych. Po 36 tygodniach od poczatku badania
prospektywnego utracono 31 chorych, z ktérych 3 otrzymalo allogeniczny przeszczep
nerki, 14 oséb zmarto (z czego w 6 przypadkach byly to zgony sercowe), u 11 os6b
wystapity epizody sercowe nie zakonczone zgonem lub niestabilnoscia, a u 3 oséb

stwierdzano niekardiologiczne przyczyny niestabilnego stanu zdrowia.
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Tabela XLV. Zestawienie danych demograficznych

i

klinicznych, uzyskanych

w ocenie Il u chorych leczonych HF-HD po zmianie z LF-HD (n = 77), bez wykluczenia

chorych, u ktorych wystapity epizody sercowe niezakonczone zgonem lub niestabilnoscig

w czasie oceny 11

Parametr Warto$¢ parametru
Rasa kaukaska (n, %) 74 (96,1)
Pte¢ meska (n, %) 39 (50,6)
Wiek (lata) 67,3+12,4
Cukrzyca (n, %) 27 (35,1)
Cukrzycowa choroba nerek (n, %) 17 (22,1)
Przewlekle klebuszkowe zapalenie nerek (n, %) 15 (19,5)
Nefropatia nadci$nieniowa i miazdzycowa (n, %) 14 (18,2)
Przewlekle cewkowo-$§rodmiazszowe zapalenie nerek (n, %) 6 (7,8)
Choroba wienicowa (n, %) 22 (28,6)
Zawal serca (n, %) 15 (19,5)
PTCA z implantacja stentu (n, %) 1(1,3)
CABG (n, %) 5 (6,5)
Kardiomiopatie (n, %) 23 (29,9)
Wada mitralna (n, %) 10 (13,0)
Wada aortalna (n, %) 3(3,9)
Migotanie przedsionkow (n, %) 9 (11,7)
Kardiostymulator (n, %) 4 (5,2)
Klasa NYHA
-bez lub I (n, %) 26 (33,8)
- 11 (n, %) 41 (53,2)
- 11 (n, %) 10 (13,0)
-1V (n, %) 0 (0,0)
Nadcisnienie tetnicze lub pobierane leki zwigzane
z nadci$nieniem tetniczym (n, %) 74 (96,1)
Stabo kontrolowane nadcisnienie tetnicze (n,%) 17 (22,1)
Udar mézgu (n, %) 7(9,1)
POCHP (n, %) 8 (10,4)
Czas trwania RRT (lata) 2,60 (0,65 —18,85)
Dostep do dializy
- Przetoka tetniczo-zylna (n, %) 62 (80,5)
e Ramig (n, %) 14 (22,6)
e Blizsza czg$¢ przedramienia (n, %) 0(0,0)
e Dalsza czg¢$¢ przedramienia (n, %) 48 (77,4)
- Cewnik tunelizowany permanentny (n, %) 15 (19,5)
Czas dializy (min.) 256 + 17
QB (ml/min.) 291 + 49
eKt/V 1,47 +0,23
Masa ciata (kg)
- przed dializa (kg) 75,5+ 14,0
- po dializie (kg) 73,6 13,6
Roéznica masy ciata przed i po dializie (kg) 19+10
Sucha masa ciata (kg) 73,6 £13,6
BMI (kg/m?) 279+57

Objasnienia skr6tow na stronie 161
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Objasnienia skrotow do tabeli XLV: BMI — wskaznik masy ciata (Body Mass Index), CABG —
pomostowanie t¢tnic wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting), eKt/V — klirens normalizowany
wzgledem objetosci dystrybucji, HF-HD - hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis),
LF-HD - hemodializa niskoprzeplywowa (Low Flux Hemodialysis), NYHA — Nowojorskie Towarzystwo
Kardiologiczne (New York Heart Association), POCHP — przewlekta obturacyjna choroba ptuc, PTCA —
przezskorna angioplastyka naczyn wiencowych (Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty), QB —
rzeczywisty przeptyw krwi w krazeniu pozaustrojowym (Blood Flow Rate), RRT — leczenie nerkozastepcze

(Renal Replacement Therapy)
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Tabela XLVI. Zestawienie danych laboratoryjnych, uzyskanych w ocenie II u chorych
leczonych HF-HD po zmianie z LF-HD (n = 77), bez wykluczenia chorych, u ktérych

wystapily epizody sercowe niezakonczone zgonem lub niestabilnos$cig w czasie oceny II

Parametr Wartos¢ parametru
HBsAg dodatni (n, %) 0 (0,0)
Anty-HBc dodatnie (n, %) 22 (28,6)
Anty-HCV dodatnie (n, %) 15 (19,5)
HCV RNA dodatni (n, %) 79,1
Anty-HIV1/HIV2 dodatnie (n, %) 0 (0,0)
Albuminy (g/dl) 41,5+39
Hs-cTnT w surowicy (ng/ml) 0,050 (0,012 — 0,348)
Hs-CRP (mg/l) 16,4 +7.8
Bo-mikroglobulina (mg/dl) 4,11 (0,99 — 13,9)
WBC (G/l) 7,8+3,3
HGB (g/dl) 11,4+12
ALT (U 14,0 (4 —263)
AST (U/]) 16,0 (7-116)
GGT (U/) 23,0 (6 —248)
Ca (mg/dl) 9,0+£0,7
P (mg/dl) 5,0£1,6
Ca x P (mg?/dI?) 45,1+ 14,3
PTH (pg/ml) 334 +£204
ALP (IU/1) 93,0 (39 —487)
pH krwi 7,37 £ 0,04
Wodoroweglany (mmol/l) 21,7£24
Cholesterol catkowity (mg/dl) 185,0 + 443
Triglicerydy (mg/dl) 201,5+99,5

Objasnienia skrotow: ALT — aminotransferaza alaninowa (Alanine Aminotransferase), ALP — fosfataza
zasadowa (Alkaline Phosphatase), Anty-HBC — przeciwciata skierowane przeciwko antygenowi
rdzeniowemu wirusa zapalenia watroby typu B (Antibodies to Core Antigen of Hepatitis B Virus),
Anty-HCV — przeciwciata skierowane przeciwko wirusowi zapalenia watroby typu C (Antibodies to
Hepatitis C Virus), Anty-HIV1/HIV2 — przeciwciala skierowane przeciwko antygenom ludzkiego wirusa
niedoboru odpornosci (Antibodies to Human Immunodeficiency Virus), AST — aminotransferaza
asparaginianowa (A4spartate Aminotransferase), GGT - gamma-glutamylotransferaza (Gamma-
glutamyltransferase), HBsAg — antygen powierzchniowy wirusa zapalenia watroby typu B (Surface
Antigen of Hepatitis B Virus), HCV — wirus zapalenia watroby typu C (Hepatitis C Virus), HF-HD —
hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), HGB — hemoglobina, hs-CRP — biatko
C-reaktywne oznaczane metoda ultraczula (High Sensitivity C-Reactive Protein), hs-cTnT — sercowa
troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity Cardiac Troponin T), LF-HD — hemodializa
niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), pH — ujemny dziesi¢gtny logarytm ze st¢zenia jonow
wodorowych w roztworze, PTH — parathormon, RNA — kwas rybonukleinowy (Ribonucleic Acid), WBC —
krwinki biate (White Blood Cells)
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Tabela XLVII. Zestawienie danych demograficznych 1 klinicznych, uzyskanych
w ocenie I u chorych leczonych HF-HD po zmianie z LF-HD (n = 70), z wykluczeniem
chorych, u ktorych wystapity epizody sercowe niezakonczone zgonem lub niestabilnoscig

w czasie oceny 11

Parametr Warto$¢ parametru
Rasa kaukaska (n, %) 68 (97,1)
Pte¢ meska (n, %) 33 (47,1)
Wiek (lata) 67,8+12,8
Cukrzyca (n, %) 25 (35,7)
Cukrzycowa choroba nerek (n, %) 16 (22,9)
Przewlekle klebuszkowe zapalenie nerek (n, %) 13 (19,5)
Nefropatia nadci$nieniowa i miazdzycowa (n, %) 11 (18,6)
Przewlekle cewkowo-$§rodmiazszowe zapalenie nerek (n, %) 6 (8,6)
Choroba wienicowa (n, %) 18 (25,7)
Zawal serca (n, %) 12 (17,1)
PTCA z implantacja stentu (n, %) 0(0,0)
CABG (n, %) 5(7,1)
Kardiomiopatie (n, %) 21 (30,0)
Wada mitralna (n, %) 9 (12,9)
Wada aortalna (n, %) 4 (5,7)
Migotanie przedsionkow (n, %) 9(12,9)
Kardiostymulator (n, %) 4 (5,7)
Klasa NYHA
-bez lub I (n, %) 24 (34,3)
- 11 (n, %) 36 (51,4)
- 11 (n, %) 10 (14,3)
-1V (n, %) 0 (0,0)
Nadcisnienie tetnicze lub pobierane leki zwigzane
z nadci$nieniem tg¢tniczym (n, %) 69 (98,6)
Stabo kontrolowane nadcisnienie tetnicze (n,%) 18 (25,7)
Udar mézgu (n, %) 6 (8,6)
POCHP (n, %) 6 (8,6)
Czas trwania RRT (lata) 2,55 (0,65 —18,85)
Dostep do dializy
- Przetoka tetniczo-zylna (n, %) 57 (81,4)
e Ramig (n, %) 14 (24,6)
e Blizsza czg$¢ przedramienia (n, %) 0(0,0)
e Dalsza czg¢$¢ przedramienia (n, %) 46 (80,7)
- Cewnik tunelizowany permanentny (n, %) 11 (18,6)
Czas dializy (min.) 256 + 15
QB (ml/min.) 311+ 46
eKt/V 1,47 +0,23
Masa ciata (kg)
- przed dializa (kg) 74,7+ 13,7
- po dializie (kg) 72,6 £ 13,3
Réznica masy ciala przed i po dializie (kg) 21+11
Sucha masa ciata (kg) 72,7+13,4
BMI (kg/m?) 278+5,7

Objasnienia skr6tow na stronie 164
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Objasnienia skrotow do tabeli XLVII: BMI — wskaznik masy ciala (Body Mass Index), CABG —
pomostowanie t¢tnic wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting), eKt/V — klirens normalizowany
wzgledem objetosci dystrybucji, HF-HD - hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis),
LF-HD - hemodializa niskoprzeplywowa (Low Flux Hemodialysis), NYHA — Nowojorskie Towarzystwo
Kardiologiczne (New York Heart Association), POCHP — przewlekta obturacyjna choroba ptuc, PTCA —
przezskorna angioplastyka naczyn wiencowych (Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty), QB —
rzeczywisty przeptyw krwi w krazeniu pozaustrojowym (Blood Flow Rate), RRT — leczenie nerkozastepcze

(Renal Replacement Therapy)
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Tabela XLVIII. Zestawienie danych laboratoryjnych, uzyskanych w ocenie II u chorych
leczonych HF-HD po zmianie z LF-HD (n = 70), z wykluczeniem chorych, u ktérych

wystapily epizody sercowe niezakonczone zgonem lub niestabilnos$cia w czasie oceny II

Parametr Wartos¢ parametru
HBsAg dodatni (n, %) 0 (0,0)
Anty-HBc dodatnie (n, %) 20 (28,6)
Anty-HCV dodatnie (n, %) 15(21.4)
HCV RNA dodatni (n, %) 6 (8,6)
Anty-HIV1/HIV2 dodatnie (n, %) 0 (0,0)
Albuminy (g/dl) 404 +2.8
Hs-cTnT w surowicy (ng/ml) 0,054 (0,012 — 0,348)
Hs-CRP (mg/l) 13,0+7,3
Bo-mikroglobulina (mg/dl) 2,83 (0,8 — 5,45)
WBC (G/l) 7,022
HGB (g/dl) 11,7+1,4
ALT (U 14,0 (4 -44)
AST (U/]) 16,0 (7-42)
GGT (U/) 21,5 (7-320)
Ca (mg/dl) 8,6 £0,7
P (mg/dl) 43+12
Ca x P (mg?/dI?) 36,6 + 10,5
PTH (pg/ml) 343 +£223
ALP (IU/1) 115,2 (40 — 662)
pH krwi 7,41 £ 0,05
Wodoroweglany (mmol/l) 24,7+£3,0
Cholesterol catkowity (mg/dl) 179,0+ 433
Triglicerydy (mg/dl) 176,3 + 93,5

Objasnienia skrotow: ALT — aminotransferaza alaninowa (Alanine Aminotransferase), ALP — fosfataza
zasadowa (Alkaline Phosphatase), Anty-HBC — przeciwciata skierowane przeciwko antygenowi
rdzeniowemu wirusa zapalenia watroby typu B (Antibodies to Core Antigen of Hepatitis B Virus),
Anty-HCV — przeciwciata skierowane przeciwko wirusowi zapalenia watroby typu C (Antibodies to
Hepatitis C Virus), Anty-HIV1/HIV2 — przeciwciala skierowane przeciwko antygenom ludzkiego wirusa
niedoboru odpornosci (Antibodies to Human Immunodeficiency Virus), AST — aminotransferaza
asparaginianowa (A4spartate Aminotransferase), GGT - gamma-glutamylotransferaza (Gamma-
glutamyltransferase), HBsAg — antygen powierzchniowy wirusa zapalenia watroby typu B (Surface
Antigen of Hepatitis B Virus), HCV — wirus zapalenia watroby typu C (Hepatitis C Virus), HF-HD —
hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), HGB — hemoglobina, hs-CRP — biatko
C-reaktywne oznaczane metoda ultraczula (High Sensitivity C-Reactive Protein), hs-cTnT — sercowa
troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity Cardiac Troponin T), LF-HD — hemodializa
niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), pH — ujemny dziesi¢tny logarytm ze st¢zenia jonow
wodorowych w roztworze, PTH — parathormon, RNA — kwas rybonukleinowy (Ribonucleic Acid), WBC —
krwinki biate (White Blood Cells)
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Tabela XLIX. Zestawienie danych demograficznych i1 klinicznych, uzyskanych
w ocenie III u chorych leczonych HF-HD po zmianie z LF-HD (n = 60), z wykluczeniem
chorych, u ktorych wystapity epizody sercowe niezakonczone zgonem lub niestabilnoscig

w czasie oceny III

Parametr Warto$¢ parametru
Rasa kaukaska (n, %) 58 (96,7)
Pte¢ meska (n, %) 28 (46,7)
Wiek (lata) 67,2+ 13,1
Cukrzyca (n, %) 19 (31,7)
Cukrzycowa choroba nerek (n, %) 13 (21,7)
Przewlekle klebuszkowe zapalenie nerek (n, %) 12 (20,0)
Nefropatia nadci$nieniowa i miazdzycowa (n, %) 8 (13,3)
Przewlekle cewkowo-$§rodmiazszowe zapalenie nerek (n, %) 6 (10,0)
Choroba wienicowa (n, %) 15 (25,0)
Zawal serca (n, %) 10 (16,7)
PTCA z implantacja stentu (n, %) 0(0,0)
CABG (n, %) 5(8,3)
Kardiomiopatie (n, %) 18 (30,0)
Wada mitralna (n, %) 8 (13,3)
Wada aortalna (n, %) 3(5,0)
Migotanie przedsionkow (n, %) 8 (13,3)
Kardiostymulator (n, %) 3 (5,0)
Klasa NYHA
-bez lub I (n, %) 23 (38,3)
- 11 (n, %) 31 (51,7)
- 11 (n, %) 6 (10,0)
-1V (n, %) 0 (0,0)
Nadcisnienie tetnicze lub pobierane leki zwigzane
z nadci$nieniem tg¢tniczym (n, %) 59 (98,3)
Stabo kontrolowane nadcisnienie tetnicze (n,%) 14 (28,3)
Udar mézgu (n, %) 6 (10,0)
POCHP (n, %) 5(8,3)
Czas trwania RRT (lata) 2,14 (0,37 — 15,38)
Dostep do dializy
- Przetoka tetniczo-zylna (n, %) 46 (76,7)
e Ramig (n, %) 9 (19,6)
e Blizsza czg$¢ przedramienia (n, %) 0(0,0)
e Dalsza czg¢$¢ przedramienia (n, %) 37 (80,4)
- Cewnik tunelizowany permanentny (n, %) 14 (28,3)
Czas dializy (min.) 254 + 18
QB (ml/min.) 289 + 48
eKt/V 1,27+0,23
Masa ciata (kg)
- przed dializa (kg) 73,9+135
- po dializie (kg) 72,1+13,3
Roznica masy ciata przed i po dializie (kg) 1,8+0,9
Sucha masa ciata (kg) 72,1+13,3
BMI (kg/m?) 27,8+6,0

Objasnienia skr6tow na str. 167
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Objasnienia skrotow do tabeli XLIX: BMI — wskaznik masy ciata (Body Mass Index), CABG —
pomostowanie t¢tnic wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting), eKt/V — klirens normalizowany
wzgledem objetosci dystrybucji, HF-HD - hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis),
LF-HD - hemodializa niskoprzeplywowa (Low Flux Hemodialysis), NYHA — Nowojorskie Towarzystwo
Kardiologiczne (New York Heart Association), POCHP — przewlekta obturacyjna choroba ptuc, PTCA —
przezskorna angioplastyka naczyn wiencowych (Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty), QB —
rzeczywisty przeptyw krwi w krazeniu pozaustrojowym (Blood Flow Rate), RRT — leczenie nerkozastepcze

(Renal Replacement Therapy)
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Tabela L. Zestawienie danych laboratoryjnych, uzyskanych w ocenie III u chorych
leczonych HF-HD po zmianie z LF-HD (n = 60), z wykluczeniem chorych, u ktérych

wystapily epizody sercowe niezakonczone zgonem lub niestabilnos$cig w czasie oceny III

Parametr Wartos¢ parametru
HBsAg dodatni (n, %) 0 (0,0)
Anty-HBc dodatnie (n, %) 18 (30,0)
Anty-HCV dodatnie (n, %) 12 (20,0)
HCV RNA dodatni (n, %) 5(8,3)
Anty-HIV1/HIV2 dodatnie (n, %) 0 (0,0)
Albuminy (g/dl) 41,1+4,0
Hs-cTnT w surowicy (ng/ml) 0,057 (0,011 — 0,330)
WBC (G/l) 7,7+33
HGB (g/dl) 11,5+1,2
ALT (U/1) 14,0 (4 - 56)
AST (U/l) 16,0 (7 - 38)
Ca (mg/dl) 8,9+0,7
P (mg/dl) 5,017
Ca x P (mg?/dI?) 44,7 + 15,1
ALP (IU/1) 100,0 (39 - 487)

Objasnienia skrotow: ALT — aminotransferaza alaninowa (Alanine Aminotransferase), ALP — fosfataza
zasadowa (Alkaline Phosphatase), Anty-HBc — przeciwciata skierowane przeciwko antygenowi
rdzeniowemu wirusa zapalenia watroby typu B (Antibodies to Core Antigen of Hepatitis B Virus),
Anty-HCV — przeciwciata skierowane przeciwko wirusowi zapalenia watroby typu C (Antibodies to
Hepatitis C Virus), Anty-HIV1/HIV2 — przeciwciata skierowane przeciwko antygenom ludzkiego wirusa
niedoboru odpornosci (Antibodies to Human Immunodeficiency Virus), AST — aminotransferaza
asparaginianowa (A4spartate Aminotransferase), HBsAg — antygen powierzchniowy wirusa zapalenia
watroby typu B (Surface Antigen of Hepatitis B Virus), HCV — wirus zapalenia watroby typu C (Hepatitis
C Virus), HF-HD - hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), HGB — hemoglobina,
hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity Cardiac Troponin T),
LF-HD - hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), RNA — kwas rybonukleinowy

(Ribonucleic Acid), WBC — krwinki biate (White Blood Cells)

168



5.3.2.4. Wyniki uzyskane w ocenie 1V

Badanie IV ukonczyto 58 pacjentow niewykazujacych epizodéw sercowo —
naczyniowych lub niestabilnos$ci stanu zdrowia podczas kolejnych ocen. W trakcie
53 tygodniowej obserwacji zmarto 15 chorych, w tym w 6 przypadkach byty to zgony
kardiogenne; 4 pacjentéw otrzymato allogeniczny przeszczep nerki od dawcy zmartego.
Z badan I - IV wykluczono 11 pacjentéw, u ktérych w trakcie obserwacji wystapity ostre
incydenty kardiologiczne niezakonczone zgonem (pacjenci ci nastgpnie powrdceili do
stabilnego stanu zdrowia) oraz 3 pacjentow Ww niestabilnym stanie zdrowia
spowodowanym schorzeniami niekardiologicznymi (pacjenci ci nastgpnie rowniez
powrdcili do stabilnego stanu zdrowia).

Dane demograficzne, kliniczne 1 laboratoryjne, uzyskane w ocenie I'V u pacjentow
leczonych HF-HD po zmianie z LF-HD, przedstawiono w tabeli LI (str. 170) 1 LII

(str. 172).

5.3.2.5. Porownanie wynikow uzyskanych w ocenach I - IV u chorych leczonych
HF-HD po zmianie z LF-HD
Dane kliniczne i laboratoryjne, uzyskane w ocenach I — IV u pacjentéw leczonych
HF-HD po zmianie z LF-HD, przedstawiono w tabeli LIII (str. 173). W tabeli LIII
uwzgledniono tylko wyniki chorych, ktorzy ukonczyli 53 tygodnie badania

prospektywnego bez uchwytnych klinicznie epizodow sercowych (n = 58).
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Tabela LI. Zestawienie danych demograficznych

i

klinicznych, uzyskanych

w ocenie IV u chorych leczonych HF-HD po zmianie z LF-HD (n = 58), z wykluczeniem

chorych, u ktorych wystapity epizody sercowe niezakonczone zgonem lub niestabilnoscig

w czasie oceny IV

Parametr

Warto$¢ parametru

Rasa kaukaska (n, %) 56 (96,6)
Pte¢ meska (n, %) 28 (48,3)
Wiek (lata) 68,7+ 12,7
Cukrzyca (n, %) 17 (29,3)
Cukrzycowa choroba nerek (n, %) 11 (19,0)
Przewlekle klebuszkowe zapalenie nerek (n, %) 12 (20,7)
Nefropatia nadci$nieniowa i miazdzycowa (n, %) 8 (13,8)
Przewlekle cewkowo-$§rodmiazszowe zapalenie nerek (n, %) 6 (10,3)
Choroba wienicowa (n, %) 15 (25,9)
Zawat serca (n, %) 10 (17,2)
PTCA z implantacja stentu (n, %) 0(0,0)
CABG (n, %) 5 (8,6)
Kardiomiopatie (n, %) 18 (31,0)
Wada mitralna (n, %) 8 (13,8)
Wada aortalna (n, %) 3(52)
Migotanie przedsionkow (n, %) 8 (13,8)
Kardiostymulator (n, %) 3(52)
Klasa NYHA
-bez lub I (n, %) 22 (37,9)
- 11 (n, %) 26 (44,8)
- 11 (n, %) 10 (17,2)
-1V (n, %) 0 (0,0)
Nadcisnienie tetnicze lub pobierane leki zwigzane
z nadci$nieniem tg¢tniczym (n, %) 46 (79,3)
Stabo kontrolowane nadci$nienie tetnicze (n,%) 9 (15,5)
Udar mézgu (n, %) 6 (10,3)
POCHP (n, %) 5 (8,6)

Czas trwania RRT (lata)

3,16 (1,39 — 16,41)

Dostep do dializy

- Przetoka tetniczo-zylna (n, %) 45 (77,6)
e Ramig (n, %) 8(17,8)
e Blizsza czg$¢ przedramienia (n, %) 0(0,0)
e Dalsza czg¢$¢ przedramienia (n, %) 37(82,2)
- Cewnik tunelizowany permanentny (n, %) 13 (22,4)
Czas dializy (min.) 248 + 13
QB (ml/min.) 355+ 45
eKt/'V 1,36 +0,16
Masa ciata (kg)
- przed dializa (kg) 73,8+14,2
- po dializie (kg) 72,1+ 14,1
Roéznica masy ciata przed i po dializie (kg) 1,7+0,9
Sucha masa ciata (kg) 7234141
BMI (kg/m?) 27,7+6,1

Objasnienia skrétow na str. 171
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Objasnienia skrotow do tabeli LI: BMI — wskaznik masy ciata (Body Mass Index), CABG — pomostowanie
tetnic wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting), eKt/V — klirens normalizowany wzgledem objetosci
dystrybucji, HF-HD - hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD - hemodializa
niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), NYHA — Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New
York Heart Association), POCHP — przewlekta obturacyjna choroba ptuc, PTCA — przezskorna
angioplastyka naczyn wiencowych (Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty), QB — rzeczywisty
przeptyw krwi w krazeniu pozaustrojowym (Blood Flow Rate), RRT — leczenie nerkozastepcze (Renal

Replacement Therapy)
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Tabela LII. Zestawienie danych laboratoryjnych, uzyskanych w ocenie IV u chorych
leczonych HF-HD po zmianie z LF-HD (n = 58), z wykluczeniem chorych, u ktérych

wystapily epizody sercowe niezakonczone zgonem lub niestabilno$cig w czasie oceny IV

Parametr Wartos¢ parametru
HBsAg dodatnie (n, %) 0 (0,0)
Anty-HBc dodatnie (n, %) 17 (29,3)
Anty-HCV dodatnie (n, %) 12 (20,7)
HCV RNA dodatni (n, %) 5 (8,6)
Anty-HIV1/HIV2 dodatnie (n, %) 0 (0,0)
Albuminy (g/dl) 39,1 £3,6
Hs-cTnT w surowicy (ng/ml) 0,055 (0,012 — 0,382)
Hs-CRP (mg/l) 11,782
Bo-mikroglobulina (mg/dl) 2,6 (0,73 —5,25)
WBC (G/l) 6,7+2,0
HGB (g/dl) 11,612
ALT (U/1) 15,5 (5 - 46)
AST (U/l) 17,5 (9 - 58)
GGT (U/1) 23,0 (9 - 268)
Ca (mg/dl) 8,9+0,6
P (mg/dl) 4,7+1,3
Ca x P (mg?/dI?) 41,3+ 11,5
PTH (pg/ml) 348 £254
ALP (1IU/1) 88,0 (36 - 838)
pH krwi 7,38 +£ 0,04
Wodoroweglany (mmol/l) 21,8+19
Cholesterol catkowity (mg/dl) 180,6 + 44,8
LDL-Cholesterol (mg/dl) 105,7 +39,5
HDL-Cholesterol (mg/dl) 44,6 £ 12,5
Triglicerydy (mg/dl) 180,8 + 74,8

Objasnienia skrotow: ALT — aminotransferaza alaninowa (Alanine Aminotransferase), ALP — fosfataza
zasadowa (Alkaline Phosphatase), Anty-HBC — przeciwciata skierowane przeciwko antygenowi
rdzeniowemu wirusa zapalenia watroby typu B (Antibodies to Core Antigen of Hepatitis B Virus),
Anty-HCV — przeciwciata skierowane przeciwko wirusowi zapalenia watroby typu C (A4ntibodies to
Hepatitis C Virus), Anty-HIV1/HIV2 — przeciwciala skierowane przeciwko antygenom ludzkiego wirusa
niedoboru odpornosci (Antibodies to Human Immunodeficiency Virus), AST — aminotransferaza
asparaginianowa (A4spartate Aminotransferase), GGT — gamma-glutamylotransferaza (Gamma-
glutamyltransferase), HBsAg — antygen powierzchniowy wirusa zapalenia watroby typu B (Surface
Antigen of Hepatitis B Virus), HCV — wirus zapalenia watroby typu C (Hepatitis C Virus), HDL-cholesterol
— cholesterol zwiazany z lipoproteinami wysokiej gestosci (Cholesterol Associated With High Density
Lipoproteins), HF-HD - hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), HGB -
hemoglobina, hs-CRP — biatko C-reaktywne oznaczane metoda ultraczuty (High Sensitivity C-Reactive
Protein), hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuty (High Sensitivity Cardiac Troponin
7), LDL-cholesterol — cholesterol zwigzany z lipoproteinami malej gestosci (Cholesterol Associated With
Low Density Lipoproteins), LF-HD - hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), pH —
ujemny dziesietny logarytm ze stezenia jonow wodorowych w roztworze, PTH — parathormon, RNA —
kwas rybonukleinowy (Ribonucleic Acid), WBC — krwinki biate (White Blood Cells)
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Tabela LIII. Prospektywna ocena pacjentow leczonych HF-HD po zmianie z LF-HD

(n=58)
Parametr Oceny Warto$é p Post hoc
1 11 111 1A%
Klasa NYHA
-bez lub I (n, %) 22 (37,9) 21 (36,2) 19 (32,8) 22 (37,9) 0,212Q
-11(n, %) 30 (51,7) 28 (48,3) 30 (51,7) 26 (44,8) 0,300Q
- 11 (n, %) 6 (10,3) 9 (15,5) 9 (15,5) 10 (17,2) 0,145Q
-1V (n, %) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) -
Nadci$nienie tetnicze lub
pobierane leki zwigzane
z nadcisnieniem tetniczym
(n, %) 57 (98,3) 57 (98,3) 49 (84,5) 46 (79,3) <0,0001Q
Niekontrolowane
nadci$nienie tetnicze 13 (22,4) 12 (20,7) 11 (19,0) 9 (15,5) 0,206Q
(n,%)
Udar mozgu (n, %) 6 (10,3) 6 (10,3) 6 (10,3) 6 (10,3) -
POCHP (n, %) 5(8.6) 5(8.,6) 5(8.6) 5(8.6) -
Dostep naczyniowy
Przetoka tetniczo-
zylna (n, %) 44 (75.,9) 46 (79,3) 46 (79.3) 45 (77,6) 0,532Q
- Ramie (n, %) 8 (18,2) 9 (19,6) 9 (19,6) 8 (17,8) 0,572Q
- Blizsza czg$é
przedramienia
(n, %) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) -
- Dalsza czeg$¢
przedramienia
(n, %) 36 (81,8) 37 (80,4) 37 (80,4) 37(82,2) 0,801Q
Cewnik
tunelizowany (n, %) 14 (24,1) 12 (20,7) 12 (20,7) 13 (22,4) 0,532Q
. . 253 255 240 240 1vs3,1vs4,
Czas dializy (min) (210-300) | (225-300) | (225-285) | (225-285) | Q000K 1 5 03 0vs4
1vs2, 1vs3
. 302 323 348 362 ’ ’
QB (ml/min) (148-352) | (100—360) | (169-396) | (109 - 404y | ~0-0001F 121551 23st5 i’
. 500 500 500 300 1vs4,2vs4,
QD (ml/min) (300-500) | (300-500) | (300-500) | (300-500) | “U:0001F 3vs4
QB/QD (%) 585+11,8 | 628+10,5 | 69,188 | 1156+173
1vs2,1vs3
1,29 1,45 1,41 1,38 ’ ’
KUV (0,54 — 1,69) | (0,62—1,91) | (0,78 -1,84) | (0,7 1,64 | ~O0001F ! V524 . i ZS 3
Masa ciata (kg)
Przed dializa 72,7 74,4 73,7 74,2 0,178A
(47 -104) | (44,5-104,5) | (42,7-103,7) | (44,2-107)
Po dializie 71,5 72,1 72,4 72,4 0,595A
(45,4-102) | (41,8-102,2) | (42,1-100,6) | (42,5-102,9)
Roznica 1,7+0,9 2,1+1,0 1,8 £0,8 1,7+0,9 0,014A 1 vs2=0,029
2vs4=0,020
Sucha masa ciata (kg) 71,5 71,5 72,5 72,5 0,713A
(45-102) | (42,5-102,5) | (42-100,5) | (42,5-103)
R 26,5 27,0 27,0 26,5
BMI (kg/m’) (18,9—55,3) | (18,9—553) | (18,7—544) | (183 —54.4) 0.621F
HBsAg dodatni (n, %) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
Anty-HBc dodatnie (n, %) | 17 (29,3) 17 (29.3) 17 (29.3) 17 (29,3)
éln%HCV dodatnie 12 (20,7) 12 (20,7) 12 (20,7) 12 (20,7)
HCV RNA dodatni (n, %) 5(8.6) 5(8.,6) 5(8.,6) 5(8,6)
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Anty-HIV1/HIV2 dodatnie

(n, %) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Albuminy (¢/dl) 41,1240 | 405230 | 405241 | 39,136 | <0,0001F | 1vs4, 2vs4
0,047 0,043 0,057 0,055
Hs-cTnT (ng/ml) (0.009- (0.012- (0.011- (0,012-
0.268) 0,348) 0,330) 0,382)
8.1 74 8,2
Hs-CRP (mg/l) (10— 161,5) | (0.1 96.3) bd (14-447) | O%6IF
B2-mikroglobulina (mg/dl) 3.8 2.8 bd 2,6 <0,0001F 1vs2,1vs4
2 g g 0,99 -13,9) | (0,8 -5,45) (0,73 - 5,25) ’ ’
72 6.6 6.2 6.4 Tvs3, Ivs 4,
WBC (G/]) (3.7-248) | 3.6-127) | 33-12,0) | (3.1-12.8) 0,001F 2vs3
5 118 113 15
HGB (g/dD 92-150) | (87-160) | 88-147 | 00-154) | %3804
10,0 10,0 10,0 10,0
Dawka ESA (mcg/tydz.) (0—40.,0) (0 — 40.,0) (0 — 40.,0) (0—40.,0) 0,046F
ALT (U/]) 14,0 (4-56) | 15.0 (4-44) | 140 (4-40) | 155 (5-46) | 0,542F
AST (U/]) 16,0 (7-38) | 160 (7-42) | 16,5(9-40) | 17,5(9-58) | 0,146F
215 21,0 230
GGT (U/l) G6ms | o bd 0 268) 0,523F
8.9 8.6 8.0 8.0 Tvs2,2vs 3,
Ca (mg/dl) 78-114) | (7.0-113) | 71.0-105) | (7.6-104) 0,0004F 2 vs 4
47 45 45 46
P (mg/dl) 25-105 | 20-77) | (1.6-84) | (2.6-89) 0,001F lvs2
413 352 39,9 40,3 Tvs2,2vs3
2 2 > 9 ’ ) ’ )
Ca x P (mg7/ml") (22,5-89.9) | (17,5-58.4) | (141-752) | (244-833) | ~O-0001F 2 vs 4
192,7 207.6 254.4
PTH (pg/ml) (40— 1401) | (28 —2350) bd (33 - 2160) 0,696F
99,0 91,5 86,5 83,0
ALP (IU/]) (39-487) | (40-662) | (40-862) | (36-838) 0,784F
pH krwi 738+ 0,04 | 7.41%0,05 bd 738004 | 00001F |1vs2 2vsd
219 2438 222
Wodorowgglany (mmol/1) (154-263) | (17.8—31.1) bd (17.4 - 24.9) <0,0001F 1vs2,2vs4
Cholesterol catkowity 181,0 179,5 172,0
(mg/dl) (107-281) | (84-289) bd (106 — 317) 0,122F
LDL-Cholesterol (mgd) |, ™40 bd bd (o305 | 0201W
HDL-Cholesterol (mg/dD) | f‘i’go) bd bd (zji’% 6 0,011W
— 1815 1635 1685
Triglicerydy (mg/dl) (49 — 466) (59 — 544) bd (78 — 442) 0,349F

Objasnienia skrotow: ALP — fosfataza zasadowa (Alkaline Phosphatase), Anty-HBC — przeciwciata

skierowane przeciwko antygenowi rdzeniowemu wirusa zapalenia watroby typu B (A4ntibodies to Core

Antigen of Hepatitis B Virus), Anty-HCV — przeciwciata skierowane przeciwko wirusowi zapalenia

watroby typu C (Antibodies to Hepatitis C Virus), Anty-HIV1/HIV2 — przeciwciala skierowane przeciwko

antygenom ludzkiego wirusa niedoboru odpornos$ci (4ntibodies to Human Immunodeficiency Virus), AST

— aminotransferaza asparaginianowa (Aspartate Aminotransferase), bd — brak danych, eKt/V -

skorygowany wskaznik dostarczonej dawki hemodializy (Equilibrated Kt/V), ESA — érodki stymulujace

erytropoez¢ (Erythropoiesis Stimulating Agents), GGT - gamma-glutamylotransferaza (Gamma-
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glutamyltransferase), HBsAg — antygen powierzchniowy wirusa zapalenia watroby typu B (Surface
Antigen of Hepatitis B Virus), HCV — wirus zapalenia watroby typu C (Hepatitis C Virus), HDL-cholesterol
— cholesterol zwigzany z lipoproteinami wysokiej gestosci (Cholesterol Associated With High Density
Lipoproteins), HF-HD - hemodializa wysokoprzeplywowa (High Flux Hemodialysis), HGB -
hemoglobina, hs-CRP — biatko C-reaktywne oznaczane metoda ultraczuly (High Sensitivity C-Reactive
Protein), hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczutg (High Sensitivity Cardiac Troponin
T), LDL-cholesterol — cholesterol zwigzany z lipoproteinami matej gestosci (Cholesterol Associated With
Low Density Lipoproteins), LF-HD - hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), NYHA —
Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart Association), pH — ujemny dziesigtny
logarytm ze stezenia jonéw wodorowych w roztworze, POCHP — przewlekla obturacyjna choroba ptuc,
PTH - parathormon, QB — rzeczywisty przeptyw krwi w krazeniu pozaustrojowym (Blood Flow Rate),
QD — przeptyw dializatu (Dialysate Flow), RNA — kwas rybonukleinowy (Ribonucleic Acid), WBC —
krwinki biate (White Blood Cells)

Testy statystyczne: A — Anova, F — Friedman, Q — Q-Cochran, W — Wilcoxon

Pogrubiong czerwong czcionka zaznaczono warto$ci znamienne statystycznie

a - decyzja wlasciciela stacji dializ u wigkszosci pacjentow zmniejszono QD z 500 ml/min do 300 ml/min

oraz skrocono czas zabiegu tak, aby wartosci eKt/V nie przewyzszaty 1,4

Stezenia hs-cTnT w surowicy stabilnych chorych po zmianie leczenia z LF-HD
na HF-HD przedstawiono na ryc. 88, str. 176. Stezenie to ulegto istotnemu podwyzszeniu

po 53 tygodniach leczenia HF-HD w poréwnaniu do wartosci wyjsciowych.
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hs-cTnT, ng/ml

0,6

0,5

0,4

0,3

0,2

0,1

Mediana
z zakresami
wartosci
0,047 0,048 { 0,057 I 0,055
T 0009-0268 T 0,012-0,348 0,011 - 0,330 0,012 - 0,382
Ocena | Ocena Il Ocena Il Ocena IV

Test Friedmana: p = 0,022, ocena [ vs IV p < 0,05

Ryc. 88. Stezenie hs-cTnT w surowicy pacjentow, niewykazujacych incydentow
kardiologicznych po zmianie metody leczenia z LF-HD na HF-HD (n = 58) w kolejnych
ocenach badania prospektywnego

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), hs-cTnT —
sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity Cardiac Troponin T), LF-HD —
hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), RRT — leczenie nerkozastgpcze (Renal

Replacement Therapy)

5.4. Wyniki badania retrospektywnego
Oceng retrospektywng objeto 93 chorych leczonych LF-HD z uzyciem
dializatorow niskoprzeptywowych Fresenius FOHPS — F10HPS. Ocena retrospektywna

obejmowata 53 tygodnie roku poprzedzajacego badanie prospektywne.
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Poczatkowe dane demograficzne, kliniczne i laboratoryjne chorych ocenianych
retrospektywnie przedstawiono w tabelach LIV (str. 178) i LV (str. 179). Dane te sg
odpowiednikiem parametrow, uzyskiwanych w ocenie I u chorych, poddawanych
badaniu prospektywnemu.

W okresie 53 tygodni oceny retrospektywnej 14 pacjentow zmarto
(w 6 przypadkach byly to zgony sercowe), 3 otrzymato allogeniczny przeszczep nerki od
dawcy zmartego, u 19 chorych odnotowano niezakonczone zgonem incydenty sercowe,
a u 2 chorych stwierdzono inne niz kardiologiczne przyczyny niestabilno$ci stanu

zdrowia.

5.5. Wyniki poréwnan badan prospektywnych i badania retrospektywnego
5.5.1. Wyniki poréwnan badan prospektywnych i badania retrospektywnego

w ocenie [

Poréwnano poczatkowe parametry demograficzne i kliniczne oraz laboratoryjne
pacjentow (ocena I) zakwalifikowanych do badania prospektywnego ze zmiang metody
z LF-HD na HF-HD (n = 91) lub bez zmiany metody leczenia nerkozastepczego (n = 65)
oraz pacjentow leczonych LF-HD, objetych oceng retrospektywng (n = 93).
Po zastosowaniu korekty Bonferroniego istotne rdéznice migdzy trzema grupami
w zakresie parametrow klinicznych 1 demograficznych dotyczyly czgstosci
wystepowania nadci$nienia tgtniczego lub pobierania lekéw zwigzanych z regulacja
nadci$nienia tg¢tniczego, czestoSci umieszczenia przetoki tetniczo - Zylne] na
przedramieniu i r6znicy w masie ciata przed i po zabiegu dializy. Roznice w parametrach
laboratoryjnych po zastosowaniu korekty Bonferroniego dotyczyty stezenia w surowicy
B2-mikroglobuliny i PTH oraz aktywnosci AST w surowicy. Wyniki przedstawiono

w tabelach LV1 (str. 180) oraz LVII (str. 182).
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Tabela LIV. Zestawienie poczatkowych danych demograficznych i klinicznych, chorych

leczonych LF-HD ocenianych retrospektywnie (n = 93)

Parametr Wartos$¢ parametru
Rasa kaukaska (n, %) 91 (97,8)
Pte¢ meska (n, %) 50 (53,8)
Wiek (lata) 65,7+ 143
Cukrzyca (n, %) 27 (29,0)
Cukrzycowa choroba nerek (n, %) 21 (22,6)
Przewlekte kigbuszkowe zapalenie nerek (n, %) 19 (20,4)
Nefropatia nadci$nieniowa i miazdzycowa (n, %) 15 (16,1)
Przewlekte cewkowo-§rodmigzszowe zapalenie nerek (n, %) 10 (10,8)
Choroba wienicowa (n, %) 28 (30,1)
Zawal serca (n, %) 17 (18,3)
PTCA z implantacja stentu (n, %) 2(2,2)
CABG (n, %) 5 (5,4)
Kardiomiopatie (n, %) 29 (31,2)
Wada mitralna (n, %) 14 (15,1)
Wada aortalna (n, %) 7(7,5)
Migotanie przedsionkow (n, %) 12 (12,9)
Kardiostymulator (n, %) 3(3,2)
Klasa NYHA
-bez lub I (n, %) 29 (31,2)
- 11 (n, %) 52 (55,9)
-1 (n, %) 12 (12,9)
-1V (n, %) 0 (0,0)
Nadcis$nienie tetnicze lub pobierane leki zwigzane
z nadci$nieniem t¢tniczym (n, %) 79 (84,9)
Stabo kontrolowane nadcisnienie tetnicze (n,%) 19 (29,2)
Udar mézgu (n, %) 10 (10,8)
POCHP (n, %) 10 (10,8)
Czas trwania RRT (lata) 1,92 (0,01 — 25,02)
Dostep do dializy
- Przetoka tetniczo-zylna (n, %) 75 (80,6)
e Ramig (n, %) 22 (29,3)
e Blizsza cz¢$¢ przedramienia (n, %) 1(13)
e Dalsza czg$¢ przedramienia (n, %) 52 (69,3)
- Cewnik tunelizowany permanentny (n, %) 18 (19,4)
Czas dializy (min.) 252 + 15
QB (ml/min.) 281 + 55
eKt/V 1,28+ 0,26
Masa ciata (kg)
- przed dializa (kg) 73,4+ 14,6
- po dializie (kg) 71,6 + 14,3
Rodznica masy ciata przed i po dializie (kg) 18+1,2
Sucha masa ciata (kg) 716+ 14,3
BMI (kg/m?) 271+55

Objasnienia skrotow: BMI — wskaznik masy ciata (Body Mass Index), CABG — pomostowanie tetnic
wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting), eKt/V — klirens normalizowany wzgledem objgtosci
dystrybucji, LF-HD - hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), NYHA — Nowojorskie
Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart Association), POCHP — przewlekta obturacyjna choroba
phuc, PTCA — przezskorna angioplastyka naczyn wiencowych (Percutaneous Transluminal Coronary
Angioplasty), QB — rzeczywisty przeptyw krwi w krazeniu pozaustrojowym (Blood Flow Rate), RRT —
leczenie nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy)
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Tabela LV. Zestawienie poczatkowych danych laboratoryjnych, chorych leczonych

LF-HD ocenianych retrospektywnie (n = 93)

Parametr Wartos$¢ parametru
HBsAg dodatnie (n, %) 1 (LD
Anty-HBc dodatnie (n, %) 22 (23,7)
Anty-HCV dodatnie (n, %) 24 (25,8)
HCV RNA dodatni (n, %) 12 (12,9)
Anty-HIV1/HIV2 dodatnie (n, %) 0 (0,0)
Albuminy (g/dl) 40,1+44
Hs-cTnT w surowicy (ng/ml) bd
Hs-CRP (mg/l) 132+72
B2-mikroglobulina (mg/dl) 3,42 (1,13 -17,24)
WBC (G/l) 79+2,7
HGB (g/dl) 11,1+£1.2
ALT (U/1) 15,0 (4 -74)
AST (U/) 17,0 (7 - 46)
GGT (U/1) 22,0 (8 - 342)
Ca (mg/dl) 8,7+0,7
P (mg/dl) 50£1,5
Ca x P (mg?/dI?) 435+ 12,6
PTH (pg/ml) 326 =205
ALP (IU/1) 92,0 (37 - 408)
pH krwi 7,36 + 0,05
Wodoroweglany (mmol/l) 21,5+ 1,9
Cholesterol catkowity (mg/dl) 176,5 + 39,3
LDL-Cholesterol (mg/dl) 101,9 £34,7
HDL-Cholesterol (mg/dl) 41,7+ 13,6
Triglicerydy (mg/dl) 171,3 +104,6

Objasnienia skrotow: ALT — aminotransferaza alaninowa (Alanine Aminotransferase), ALP — fosfataza
zasadowa (Alkaline Phosphatase), Anty-HBC — przeciwciatla skierowane przeciwko antygenowi
rdzeniowemu wirusa zapalenia watroby typu B (Antibodies to Core Antigen of Hepatitis B Virus),
Anty-HCV — przeciwciata skierowane przeciwko wirusowi zapalenia watroby typu C (A4ntibodies to
Hepatitis C Virus), Anty-HIV1/HIV2 — przeciwciala skierowane przeciwko antygenom ludzkiego wirusa
niedoboru odpornosci (Antibodies to Human Immunodeficiency Virus), AST — aminotransferaza
asparaginianowa (Aspartate Aminotransferase), bd — brak danych, GGT — gamma-glutamylotransferaza
(Gamma-glutamyltransferase), HBsAg — antygen powierzchniowy wirusa zapalenia watroby typu
B (Surface Antigen of Hepatitis B Virus), HCV — wirus zapalenia watroby typu C (Hepatitis C Virus), HDL-
cholesterol — cholesterol zwigzany z lipoproteinami wysokiej gestosci (Cholesterol Associated With High
Density Lipoproteins), HGB — hemoglobina, hs-CRP — biatko C-reaktywne oznaczane metoda ultraczula
(High Sensitivity C-Reactive Protein), hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High
Sensitivity Cardiac Troponin T), LDL-cholesterol — cholesterol zwigzany z lipoproteinami malej ggstosci
(Cholesterol Associated With Low Density Lipoproteins), LF-HD - hemodializa niskoprzeptywowa (Low
Flux Hemodialysis), pH — ujemny dziesietny logarytm ze stgzenia jonéw wodorowych w roztworze, PTH

— parathormon, RNA — kwas rybonukleinowy (Ribonucleic Acid), WBC — krwinki biate (White Blood Cells)
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Tabela LVI. Parametry demograficzne i kliniczne oraz roznice statystyczne pomig¢dzy badanymi

grupami w ocenie I

Badane grupy WartoSci p dla réznic miedzy grupami
LF-HD - P[S\fvpneek' Remz‘;e"' test dla
Parametr HF;H D! LE-HD? LE-HD? k>2 1vs2 1vs3 2vs3
n=9l n =65 n=93
Rasa kaukaska (n, %) 88 (96,7) 65 (100,0) 91(97,8) | 0,394FFH | 0,139chi | 0,648chi | 0,229chi
Ple¢ meska (n, %) 45 (49,5) 36 (55,4) 50 (53,8) 0,754chi | 0,467chi | 0,559chi | 0,842chi
Wiek (lata) 66,8 +12,9 60,5+ 14,9 65,7+ 14,3 0,023K 0,031 1,000 0,067
Cukrzyca (n, %) 30(33,0) 15 (23,1) 27 (29,0) 0,405chi | 0,179chi | 0,563chi | 0,404chi
fé’r'gf{rf";}‘;;‘ choroba 20(22,0) | 15(31) | 21(226) | 0987chi | 087lchi | 0922 | 0,928chi
Przewlekle kigbuszkowe | 15 (16 7) 21 (32,3) 19(20.4) | 0,105chi | 0,05lchi | 0,771chi | 0,904chi
zapalenie nerek (n, %)
Nefropatia
nadci$nieniowa 17 (18,7) 6(9,2) 15 (16,1) 0,258chi | 0,102V | 0,648chi | 0,210V
i miazdzycowa (n, %)
Przewlekte cewkowo-
$rédmiazszowe 9(9,9) 0 (0,0) 10 (10,8) | 0,009FFH | 0,011F | 0,848V 0,006F
zapalenie nerek (n, %)
Choroba wieficowa
(n, %) 23 (25,3) 10 (15,4) 28(30,1) | 0,104chi 0,136¢hi | 0,464chi | 0,033chi
Zawat serca (n, %) 16 (17,6) 6 (9,2) 17 (18,3) | 0,250chi 0,141V | 0,902chi | 0,114V
PTCA z implantacjg
stentu (n, %) 1(1,1) 0(0,0) 2(2,2) 0,538FFH | 0,416F | 0,529F 0,310F
CABG (n, %) 5(5,5) 0(0,0) 5(54) 0,131FFH | 0,062F 0,821F 0,065F
Kardiomiopatie (n, %) 26 (28,6) 18 (27,7) 29 (31,2) 0,876chi | 0,904chi | 0,699chi | 0,637chi
Wada mitralna (n, %) 12 (13,2) 15 (23,1) 14 (15,1) 0,233chi | 0,107chi | 0,716chi | 0,200chi
Wada aortalna (n, %) 5 (5,5) 2(31) 7(7,5) 0,489chi 0,744Y 0,578V 0,402Y
x;?ezg?gfkéw (0, %) 11 (12,1) 3(4,6) 12(12,9) | 0,99chi | 0,09V | 0,867chi | 0,081V
Kardiostymulator (n, %) 4 (4,4) 1(1,5) 3(3,2) 0,608 chi 0,591Y 0,977Y 0,881Y
Klasa NYHA
- bez lub I (n, %) 30(33,0) 19 (29,2) 29 (31,2) 0,897chi | 0,727chi | 0,875chi | 0,861chi
- 11 (n, %) 49 (53,8) 34 (52,3) 52 (55,9) 0,901chi | 0,872chi | 0,882chi | 0,746c¢hi
111 (n, %) 12 (13,2) 11 (16,9) 12 (12,9) 0,740chi | 0,518V | 1,000chi | 0,482V
-1V (n, %) 0(0,0) 1(1,5) 0(0,0) 0,308FFH | 0,417F - 0,411F
-1—11(n, %) 79 (86,8) 53 (81,5) 81 (87,1) 0,583chi | 0,500chi | 1,000chi | 0,373chi
-1 =1V (n, %) 12 (13,2) 12 (18,5) 12 (12,9) 0,565chi | 0,500chi | 1,000chi | 0,373chi
-1 -1V (n, %) 61 (67,0) 46 (70,8) 64 (68,8) 0,897chi | 0,727chi | 0,875chi | 0,861chi
Nadcis$nienie tgtnicze
lub pobierane leki
zwiazane
z nadcisnieniem
tetniczym (n, %) 88 (96,7) 26 (40,0) 79(84,9) | <0,001chi | <0,001chi | 0,006V | <0,001chi
Niekontrolowane
nadci$nienie tgtnicze
(n, %) 20 (22,0) 5(7,7) 19 (29,2) 0,047chi | 0,016chi | 0,797chi | 0,029V
Udar mozgu (n, %) 7(7.7) 3(4,6) 10 (10,8) 0,373chi | 0,658Y | 0,475V 0,168V
POCHP (n, %) 9(9,9) 2(31) 10 (10,8) 0,191chi 0,186Y 0,848V 0,137Y
. 2,45 3,27 1,92
Czas trwania RRT (lata) (0,37 - 25,92) | (0,07 - 19,15) | (0,01 - 25,02) 0,082K
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Dostep naczyniowy
Przetoka te¢tniczo-

zylna (n, %) 74 (81,3) 53 (81,5) 75 (80,6) 0,988chi 0,972chi | 0,907chi | 0,888chi
- Ramig (n, %) 16 (21,6) 25 (47,2) 22 (29,3) 0,011chi 0,003chi | 0,309chi 0,045chi
- Blizsza cz¢sé
przedramienia
(n, %) 0(0,0) 6 (11,3) 1(1,3) 0,006FFH | 0,003F 0,339F 0,039Y
- Dalsza czeg$¢
przedramienia
(n, %) 58 (78,4) 22 (41,5) 52 (69,3) 0,002chi | <0,001chi | 0,279chi 0,006c¢hi
Cewnik
tunelizowany (n, %) 17 (18,7) 12 (18,5) 18 (19,4) 0,926¢hi 0,972chi | 0,907chi | 0,888chi
Czas dializy (min) 257+ 17 258 £ 26 252+ 15 0,080K
QB (ml/min) 291 + 50 290 + 46 281+ 55 0,259K
eKt/V 1,28 +0,23 1,30+ 0,24 1,28 +£ 0,26 0,816 A
Masa ciata (kg)
Przed dializg 75,1 £143 81,6 £21.2 73,4+ 14,6 0,054K
Po dializie 73,3 £ 14,1 79,1 £ 20,6 71,6 £ 14,3 0,062K
Réznica 1,8+ 1,0 2,3+0,8 1,8+1,2 0,001K <0,001 1,000 0,001
Sucha masa ciata (kg) 73,3+ 14,1 78,1 18,7 71,6 £ 14,3 0,105K
BMI (kg/m?) 27,8+5,8 28,7+6,2 27,1+£55 0,189K

Objasnienia skrotow: BMI — wskaznik masy ciata (Body Mass Index), CABG — pomostowanie tetnic
wiencowych (Coronary Artery Bypass Grafting), eKt/V — klirens normalizowany wzglgdem objetosci
dystrybucji, HF-HD — hemodializa wysokoprzptywowa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis),
LF-HD - hemodializa niskoprzeptywowa wysokoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), NYHA —
Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart Association), POCHP — przewlekta
obturacyjna choroba ptuc, PTCA — przezskérna angioplastyka naczyn wiencowych (Percutaneous
Transluminal Coronary Angioplasty), QB —rzeczywisty przeplyw krwi w krazeniu pozaustrojowym (Blood
Flow Rate), RRT — leczenie nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy)

Testy statystyczne: K - Kruskal Wallis, A — ANOVA, chi — chi kwadrat, VV — V kwadrat, F — doktadny test
Fishera, FFH — Fisher Freeman Halton, Y — chi kwadrat z poprawka Yatesa

Pogrubiong czerwong czcionka zaznaczono warto$ci znamienne statystycznie

Wartos$ci p istotne po zastosowaniu korekty Bonferroniego dla 25 poréwnywanych zmiennych: < 0,002
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Tabela LVII. Parametry laboratoryjne oraz roznice statystyczne pomi¢dzy badanymi

grupami w ocenie |

Badane grupy Wartosci p dla réznic miedzy grupami
LF-HD LF-HD
Parametr LE';:HE' D_) (prospek- (retrospek- test dla 1vs 2 1vs3 2 s 3
B o1 tywne) tywne) k>2
n= n=65 n=293
gB;OA)g dodatni 0(0,0) 1(1,5) 1(1,1) 0,461FFH | 0,124F | 0,338F | 0,641Y
(An”t(,%')HBC dodatnie | 53 55 3 7(10,8) 22(237) | 0,063chi | 0,023chi | 0,798chi | 0,039chi
(An”%HCV dodatnie | 19 (59,9 5(7,7) 24(258) | 0,016chi | 0,024chi | 0,430chi | 0,004chi
gc;/z )RNA dodatni 10 (11,0) 4(6.2) 12(129) | 0.385chi | 0,299V | 0,689chi | 0,168V
Anty-HIVI/HIV2
dodatnie (n, %) 0(0.0) 0(0.0) 0(00)
Albuminy (g/dl) 415=40 412=35 40,1 = 4.4 0,031K | 1,000 0,028 0,402
Hs-CRP (mg/l) 154478 14,2 £7.6 132+7,2 0,922K
0,049 0,046 0,843
Hs-cTnT (pg/mi) (0,009 - 0,410) | (0,004 - 0,185) bd MW
B2-mikroglobulina 3,98 2,74 3,42
(mg/dI) (0,99-139) | (0,085-656) | (1,13—7.24) | 001K | 0001 1 0762 | 0033
WBC (G/l) 77£32 6.6=2,0 79+27 0,011K | 0,121 0,957 0,009
HGB (g/dl) 11.3+£1,2 11,4+£1,7 11,1 £1,2 0,593K
ALT (U/l) 14,0 (4-263) | 13,0 (4-164) | 150 (4-74) | 0,273K
AST (U/) 17,0(7-116) | 13,0(5-106) | 17,0(7-46) | 0,001K | 0,016 0,795 | <0,001
GGT (U/l) 23,0 (6-401) | 36,0 (5-235) | 22,0(8-342) | 0,029K | 0,139 1,000 0,028
Ca (mg/dl) 9.0=0.7 8.6+0.8 8,7+0,7 0,006K | 0,010 0,030 1,000
P (mg/dl) 51+£1,7 5,0+1,5 50£1,5 0,948K
Ca x P (mg?/ml?) 46,0 + 14,7 429+132 435+12,6 0,428K
PTH (pg/ml) 337:216 581 478 326+205 | <0,000K | 0,001 1,000 | <0,001
94,0 98,0 92,0
ALP (1U71) (39 - 725) (47 - 365) (37 - 408) 0,343K
pH krwi 7,37 £0,04 7,36 £ 0,04 7,36 £ 0,05 0,063A
Wodorowgglany 22,0£2.5 21,5+ 1,6 21,5+ 1,9 0,156K
(mmol/l)
Cholesterol
catkonity (medl) 183,7+44,1 | 169,7+388 | 176,5+39,9 | 0,075K
LDL-Cholesterol 1194+77,4 | 955+284 | 101,9+347 | 0,210K
(mg/dl)
HDL-Cholesterol 42,7+13.8 422 +10,5 41,7136 | 0706K
(mg/dl)
Triglicerydy (mg/dl) 196,4 +£102,6 161,4 + 69,2 171,3 £104,6 0,078K

Objasnienia skrotow: ALP — fosfataza zasadowa (Alkaline Phosphatase), Anty-HBC — przeciwciata
skierowane przeciwko antygenowi rdzeniowemu wirusa zapalenia watroby typu B (A4ntibodies to Core
Antigen of Hepatitis B Virus), Anty-HCV — przeciwciata skierowane przeciwko wirusowi zapalenia

watroby typu C (Antibodies to Hepatitis C Virus), Anty-HIV1/HIV2 — przeciwciala skierowane przeciwko
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antygenom ludzkiego wirusa niedoboru odpornosci (4ntibodies to Human Immunodeficiency Virus), AST
— aminotransferaza asparaginianowa (A4spartate Aminotransferase), bd — brak danych, eKt/V -
skorygowany wskaznik dostarczonej dawki hemodializy (Equilibrated Kt/V), ESA — $rodki stymulujace
erytropoeze (Erythropoiesis Stimulating Agents), GGT - gamma-glutamylotransferaza (Gamma-
glutamyltransferase), HBsAg — antygen powierzchniowy wirusa zapalenia watroby typu B (Surface
Antigen of Hepatitis B Virus), HCV — wirus zapalenia watroby typu C (Hepatitis C Virus), HDL-cholesterol
— cholesterol zwigzany z lipoproteinami wysokiej gestosci (Cholesterol Associated With High Density
Lipoproteins), HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa wysokoprzeptywowa (High Flux
Hemodialysis), HGB — hemoglobina, hs-CRP — biatko C-reaktywne oznaczane metoda ultraczuta (High
Sensitivity C-Reactive Protein), hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High
Sensitivity Cardiac Troponin T), LDL-cholesterol — cholesterol zwigzany z lipoproteinami matej gestosci
(Cholesterol Associated With Low Density Lipoproteins), LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa
wysokoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis) , NYHA — Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New
York Heart Association), pH - ujemny dziesictny logarytm ze st¢zenia jondw wodorowych
w roztworze, POCHP — przewlekta obturacyjna choroba ptuc, PTH — parathormon, RNA - kwas
rybonukleinowy (Ribonucleic Acid), WBC — krwinki biate (White Blood Cells)

Testy statystyczne: K - Kruskal Wallis, A — ANOVA, chi — chi kwadrat, V — V kwadrat, F — doktadny test
Fishera, FFH — Fisher Freeman Halton, Y — chi kwadrat z poprawka Yatesa, MW — Mann Whitney
Pogrubiong czerwong czcionka zaznaczono warto$ci znamienne statystycznie

Wartosci p istotne po zastosowaniu korekty Bonferroniego dla 24 poréwnywanych zmiennych: < 0,002

5.5.2. Wyniki poréwnan badan prospektywnych i badania retrospektywnego
w ocenach I - II
Liczba chorych, ktérych utracono w ciggu 15 tygodni od poczatku badania nie
roznita si¢ istotnie miedzy trzema ocenianymi grupami. PoroOwnanie przyczyn utraty
chorych wsrod grup prospektywnych i1 grupy retrospektywnej w ciggu 15 tygodni badania

przedstawiono w tabeli LVIII, str. 184.
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Tabela LVIII.

Poréwnanie przyczyn utraty chorych z badania ws$réd grup

prospektywnych i grupy retrospektywnej po 15 tygodniach obserwacji (ocena Il)

Badane grupy po 15 tygodniach Wartosci p dla réznic miedzy
Pravezvn obserwacji grupami
yezyny LF-HD | LF-HD
wykluczenia LF-HD —» (prospek- | (retrospek-
z badania HF-HD Prosp P k>2 1vs2 | 1vs3 | 2vs3
(n = 91)° tywne) tywne)
(n = 65)2 (n=93)2
Zgony (n, %) 8(8,8) 3(4,6) 33,2 0,234° 0,492f 0,112¢ | 0,979
- Zgony z przyczyn
kardiologicznych
(n, %) 2(2,2) 2(3,1) 2(2,2) 1,000° 0,864" | 0,629" | 0,881
Incydenty sercowe
niezakonczone zgonem
(n, %) 7(7.7) 4(6,2) 17 (18,3) 0,022° 0,958" | 0,033 | 0,028°
Niestabilny stan zdrowia
Z przyczyn
niekardiologicznych
(n, %) 3(3,3) 0(0,0) 2(2,2) 0,377¢ 0,266° | 0,980 | 0,513¢
Przeszczepienie nerki
(n, %) 3(3,3) 1(15) 3(3,2) 0,798° 0,864" | 0,698" | 0,881
Ogolem 21 (23,1) 8(12,3) 25 (26,9) 0,085" 0,088 | 0551° | 0,027

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —
hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), NSTEMI — zawat serca bez uniesienia odcinka
ST (non-ST Segment Elevation Myocardial Infarction), STEMI — zawat serca z uniesieniem odcinka ST
(ST Segment Elevation Myocardial Infarction)

8 _ poczatkowa liczba chorych w grupie

Testy statystyczne: ® — test chi kwadrat, ¢ — dokladny test Fishera, ¢ — Fisher Freeman Halton, ¢ — test
V kwadrat, " — test chi z poprawka Yatesa,

Pogrubiong czerwona czcionka zaznaczono warto$ci znamienne statystycznie

Wartos$ci p istotne po zastosowaniu korekty Bonferroniego dla 4 porownywanych zmiennych: < 0,0125

Nie stwierdzono istotnych réznic migdzy grupa HF-HD i dwoma grupami LF-HD,
oceniang prospektywnie i oceniang retrospektywnie, w ogdlnym wyniku $miertelnos$ci,
liczby przeszczepien nerki i czgsto$ci wystgpowania niestabilnych stanow zdrowia

z przyczyn niekardiologicznych w ciggu 15 tygodni badania. Incydenty kardiologiczne
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niezakonczone zgonem wystepowaly czesciej w grupie LF-HD ocenianej
retrospektywnie w porownaniu do grup LF-HD i HF-HD ocenianych prospektywnie, ale
roznice nie byty znamienne po zastosowaniu korekty Bonferroniego. Zestawienie rodzaju
1 czestosci incydentdw sercowych niezakonczonych zgonem wsrdd grup prospektywnych
1 grupy retrospektywnej w ciggu 15 tygodni obserwacji przedstawiono w tabeli LIX,

str. 185.

Tabela LIX. Zestawienie rodzaju i czestosci incydentow sercowych niezakonczonych

zgonem ws$rod grup prospektywnych i1 grupy retrospektywnej po 15 tygodniach

obserwacji (ocena 1)

Incydenty sercowe LF-HD LF-HD LF-HD - AU
? : Wartosci p dla réznic miedzy
niezakonczone - (prospek- | (retrospek- grupami
zgonem w ciagu HF-HD tywne) tywne)
15 tygodni obserwacji | (n=91)2 | (n=65)? (n=93)2 k>2 1vs2 | 1vs3 2vs 3
Ostry zesp6t wiencowy
NSTEMI (n, %) 4 (4,4) 0(0,0) 3(3,2) 0,267¢ 0,141° 0,977¢ 0,269¢
Ostry zesp6t wiencowy
STEMI (n, %) 0(0,0) 1(1,5) 0(0,0) 0,261¢ | 0,417° 0,411°
Zaostrzenie choroby
wienicowej (n, %) 0 (0,0) 0(0,0) 33,2 0,116 0,246° 0,269¢
]
Zaostrzenie niewydolnosci
serca (n, %) 3(3.3) 1(1,5) 6 (6,5) 0,299 | 0,864¢ | 0,516° 0,278¢
Obrzek pluc (n, %) 0(0,0) 1(1,5) 0(0,0) 0,261¢ | 0,414° 0,411°
Napadowe migotanie
przedsionkow (n, %) 0(0,0) 0(0,0) 5(54) 0,014¢ 0,059° 0,078°
Implantacja sztucznej
zastawki serca powiktana
tamponadg osierdzia (n, %) 0(0,0) 1(1,5) 0(0,0) 0,261¢ 0,417¢ 0,411°

Objasnienia skrétow na str. 186
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Objasnienia skrotow do tabeli LIX: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis),
LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), NSTEMI — zawal serca bez uniesienia
odcinka ST (non-ST Segment Elevation Myocardial Infarction), STEMI — zawal serca z uniesieniem
odcinka ST (ST Segment Elevation Myocardial Infarction)

2 — poczatkowa liczba chorych w grupie

Testy statystyczne: ® — test chi kwadrat, © — doktadny test Fishera, ¢ — Fisher Freeman Halton, © — test chi

kwadrat z poprawka Yatesa

Réznice w stezeniach hs-cTnT w surowicy miedzy oceng I i1 II bez wykluczenia
chorych z incydentami sercowymi przedstawiono na ryc. 89 (str. 187), 90 (str. 188)
1 91 (str. 189). Porownanie stgzenia hs-cTnT u pacjentow stabilnych w momencie
pobierania krwi po 15 tygodniach badania prospektywnego, ale bez wykluczenia
pacjentdw z epizodami sercowymi niezakonczonymi zgonem, wykazalo istotny wzrost
stezenia hs-cTnT u pacjentow z obu grup badania prospektywnego. Nie wykazano
natomiast istotnej statystycznie roznicy miedzy dwoma grupami badania
prospektywnego bez wykluczenia pacjentéw z epizodami sercowymi niezakonczonymi
zgonem zarowno w ocenie I (HF-HD vs LF-HD p = 0,981, test Manna-Whitneya), jak

1w ocenie II (HF-HD vs LF-HD p = 0,839, test Manna-Whitneya), (ryc. 92, str. 195).
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hs-cTnT, ng/ml

0,6

0,5

0,4

0,3

0,2

0,1

Mediana
z zakresami
wartosci

p =0,030 T
(Test Wilcoxona)

0,047 0,050
+ 0,009-0,410 + 0,012-0,348

Ocena | Ocena Il

Ryc. 89. Stezenie hs-cTnT w surowicy u chorych leczonych HF-HD (n = 77) po
15 tygodniach od zmiany metody leczenia z LF-HD, bez wykluczenia chorych
z incydentami sercowymi niezakofnczonymi zgonem

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), hs-cTnT —
sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczutg (High Sensitivity Cardiac Troponin T), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)
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hs-cTnT, ng/ml

0,6

0,5

0,4

0,3

0,2

0,1

p =0,029
(Test Wilcoxona)

0,044 0,049
0,004 - 0,185 + 0,009 - 0,542

Ocena | Ocena Il

Mediana
z zakresami
wartosci

Ryc. 90. Wartosci hs-cTnT w surowicy u chorych leczonych LF-HD (n = 61) po

15 tygodniach bez zmiany metody RRT, bez wykluczenia chorych z incydentami

sercowymi niezakonczonymi zgonem

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metodg ultraczula (High Sensitivity

Cardiac Troponin T), LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), RRT — leczenie

nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy)
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wyniki przedstawiono w postaci mediany i kwartyli
0,10

0,08 1 [ —_1

0,06

hs-cTnT, ng/ml

0,04

0,02 ¢

# HF-HD, n=77
0,00 L L ﬁ LF-HD, n=61
Ocena | Ocena ll

Ryc. 91. Poréwnanie stezenia hs-cTnT w surowicy chorych leczonych przez 15 tygodni
LF-HD (n=61) lub HF-HD (n = 77) bez wykluczenia chorych z incydentami sercowymi
niezakonczonymi zgonem

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity
Cardiac Troponin T), LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), RRT — leczenie

nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy)

Réznice w stezeniach hs-cTnT w surowicy miedzy ocenag I i1 II, wykonane po
wykluczeniu chorych z incydentami sercowymi zobrazowano na ryc. 92 (str. 190),
93 (str. 191) 1 94 (str. 192). Po wykluczeniu z oceny chorych z epizodami sercowymi
niezakonczonymi zgonem istotny wzrost stezenia hs-cTnT obserwowano tylko w grupie
leczonej LF-HD. Nie wykazano natomiast istotnej statystycznie réznicy mi¢dzy dwoma
grupami badania prospektywnego z wykluczeniem pacjentdw z epizodami sercowymi

niezakonczonymi zgonem zaréwno w ocenie I (HF-HD vs LF-HD p = 0,645, test

189



hs-cTnT, ng/ml

0,6

0,5

04

0,3

0,2

0,1

Manna-Whitneya), jak 1 w ocenie II (HF-HD vs LF-HD p = 0434, test

Manna-Whitneya), (ryc. 95, str. 198).

Mediana
z zakresami
wartosci

0,050 0,054
+ 0,009 - 0,410 1 0,012-0,348

Ocena | Ocena Il

Ryc. 92. Warto$ci hs-cTnT w surowicy u chorych leczonych HF-HD (n = 70) po
15 tygodniach od zmiany metody leczenia z LF-HD, z wykluczeniem chorych
z incydentami sercowymi niezakonczonymi zgonem

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), hs-cTnT —
sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity Cardiac Troponin T), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)
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hs-cTnT, ng/ml

0,6

0,5

0,4

0,3

0,2

0,1

Mediana
z zakresami
wartosci

p =0,028
(Test Wilcoxona)

0,044 0,047
0,004 - 0,185 4+ 0,009 - 0,542

Ocena | Ocena Il

Ryc. 93. Wartosci hs-cTnT w surowicy u chorych leczonych LF-HD (n = 57) po
15 tygodniach bez zmiany metody RRT, z wykluczeniem chorych z incydentami
sercowymi niezakonczonymi zgonem

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metodg ultraczula (High Sensitivity

Cardiac Troponin T), LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), RRT — leczenie

nerkozastgpcze (Renal Replacement Therapy)
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0,11

0,10 ¢

0,09

0,08

0,07

hs-cTnT, ng/ml

0,04

0,03

0,02

0,01 ¢

0,00

wyniki przedstawiono w postaci mediany i kwartyli

0,06

0,05

Ocena | Ocena ll

% HF-HD,n=70

4 LF-HD, n=57

Ryc. 94. Poréwnanie stezenia hs-cTnT w surowicy chorych leczonych przez 15 tygodni

LF-HD (n =57) lub HF-HD (n = 70) po wykluczeniu chorych z incydentami sercowymi

niezakonczonymi zgonem

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuly (High Sensitivity

Cardiac Troponin T), LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), RRT — leczenie

nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy)

Do dalszego etapu badania przystapito 70 chorych leczonych HF-HD, 57 chorych

leczonych prospektywnie LF-HD i 68 ocenianych retrospektywnie podczas leczenia

LF-HD.
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5.5.3. Wyniki poréwnan badan prospektywnych i badania retrospektywnego

w ocenach I-1II

Poréwnanie przyczyn utraty chorych wséréd grup prospektywnych i grupy
retrospektywnej w ciggu 36 tygodni badania przedstawiono w tabeli LX, str. 194. Liczba
chorych, ktorych utracono w ciggu 36 tygodni od poczatku badania, nie rdznita si¢ istotnie
miedzy ocenianymi grupami. Nie stwierdzono istotnych réznic mi¢dzy grupa HF-HD
1 dwoma grupami LF-HD, oceniang prospektywnie i1 oceniang retrospektywnie,
w ogbélnym wyniku $miertelnosci, liczby przeszczepien nerki 1 czesto§ci wystepowania
niestabilnych stanow zdrowia z przyczyn niekardiologicznych w ciggu 36 tygodni
badania. Incydenty kardiologiczne niezakonczone zgonem wystepowaly czesciej
w grupie LF-HD ocenianej retrospektywnie w pordwnaniu do grupy LF-HD oceniane;j
prospektywnie, ale r6éznice nie byty znamienne po zastosowaniu korekty Bonferroniego.
Zestawienie rodzaju i czestosci incydentow sercowych niezakonczonych zgonem wsrod
grup prospektywnych i grupy retrospektywnej po 36 tygodniach obserwacji (ocena III)

przedstawiono w tabeli LXI, str. 195.

193



Tabela LX. Poréwnanie przyczyn utraty chorych z badania wsérod grup prospektywnych

I grupy retrospektywnej po 36 tygodniach obserwacji (ocena I11)

Badane grupy po 36 tygodniach

Wartosci p dla roznic miedzy

Przvezvn obserwacji grupami
yezyny LF-HD | LF-HD
wykluczenia LF-HD » (prospek- | (retrospek-
z badania HF-HD prosp P k>2 | 1vs2 | 1vs3 | 2vs3
(n = 91)° tywne) tywne)
B (n =65)2 (n=93)2
Zgony (n, %) 14 (15,4) 7(10,8) 8(8,6) 0,363 | 0,297° | 0,756° | 0,856°
- Zgony z przyczyn
kardiologicznych (n, %) 6 (6,6) 5(7,7) 4 (4,3) 0,631 | 0,792¢ | 0,718° | 0,578
Incydenty sercowe
niezakonczone zgonem
(n, %) 11 (12,1) 5(7,7) 19 (20,4) 0,061° | 0,532¢ | 0,781" | 0,049°¢
Niestabilny stan zdrowia
Z przyczyn
niekardiologicznych
(n, %) 3(3,3) 2(31) 2(2,2) 0,898° | 0,932¢ | 0,980¢ | 0,715°
Przeszczepienie nerki
(n, %) 3(3,3) 1(15) 6 (6,5) 0,299 | 0,864° | 0,516° | 0,278°
Ogolem 31 (34,1) 15 (23,1) 35 (37,6) 0,146° | 0,157° | 0,647 | 0,058

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), NSTEMI — zawat serca bez uniesienia odcinka

ST (non-ST Segment Elevation Myocardial Infarction), STEMI — zawal serca z uniesieniem odcinka ST

(ST Segment Elevation Myocardial Infarction)

4 — poczatkowa liczba chorych w grupie

Testy statystyczne: ® — chi kwadrat, ¢ — chi kwadrat z poprawka Yatesa

Pogrubiong czerwong czcionka zaznaczono warto$ci znamienne statystycznie

d  réznica nieznamienna statystycznie po zastosowaniu korekty Bonferroniego (p > 0,013)
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Tabela LXI. Zestawienie rodzaju i czestosci incydentdéw sercowych niezakonczonych

zgonem ws$rod grup prospektywnych 1 grupy retrospektywnej po 36 tygodniach

obserwacji (ocena I11)

Incydenty sercowe LE-HD LE-HD Wartosci p dla réznic miedzy
niezakonczone LF-HD —» rupami
. (prospek- | (retrospek- grup
zgonem w ciagu HF-HD
36 tvaodni —g1)2 tywne) tywne)
ygodni (n=91) (n = 65)7 (n = 93)2 k>2 | 1vs2 | 1vs3|2vs3
obserwacji

Ostry zespo6t wiencowy
NSTEMI (n, %) 4 (4,4) 0(0,0) 3(3,2) 0,267¢ | 0,141° | 0,977¢ | 0,269
Ostry zespo6t wiencowy
STEMI (n, %) 1(1,1) 1(1,5) 1(1,1) 1,000° | 0,810¢ | 0,988¢ | 0,798¢
Zaostrzenie choroby
wienicowej (n, %) 0(0,0) 0 (0,0) 3(3,2) 0,116° 0,246° | 0,269°
Zaostrzenie niewydolnosci
serca (n, %) 4 (4,4) 2(3,1) 6 (6,5) 0,662 | 0,673 | 0,772¢ | 0,560¢
Obrzek phuc (n, %) 0(0,0) 1(1,5) 1(1,1) 0,726° | 0,417° | 1,000° | 0,798¢
Napadowe migotanie
przedsionkéw (n, %) 2(2,2) 0(0,0) 5 (5,4) 0,132° | 0,511° | 0,458¢ | 0,078°
Implantacja sztucznej
zastawki serca powiktana
tamponadg osierdzia
(n, %) 0(0,0) 1(1,5) 0(0,0) 0,261 | 0,417° - 0,411¢

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), NSTEMI — zawat serca bez uniesienia odcinka

ST (non-ST Segment Elevation Myocardial Infarction), STEMI — zawal serca z uniesieniem odcinka ST

(ST Segment Elevation Myocardial Infarction)

 — poczatkowa liczba chorych w grupie

Testy statystyczne: ® — chi kwadrat, © — doktadny test Fishera, ¢ — chi kwadrat z poprawka Yatesa,

¢ — Fisher Freeman Halton

Roéznice w stezeniach hs-cTnT w surowicy w grupach prospektywnych w ocenie

III z wykluczeniem chorych z incydentami sercowymi przedstawiono na ryc. 95 (str. 196)

196 (str. 197).
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hs-cTnT, ng/ml

0,6

0,5

0,4

0,3

0,2

0,1

Mediana
z zakresami
wartosci

p = 0,802
(test Friedmana)

0,048 0,048 { 0,057
0,009 - 0,410 T 0,012-0,348 0,011 - 0,330

L

Ocena | Ocena ll Ocena Il

Ryc. 95. Stezenie hs-cTnT w surowicy u chorych leczonych HF-HD (n = 60) po
36 tygodniach od zmiany metody leczenia z LF-HD, z wykluczeniem chorych
z incydentami sercowymi niezakonczonymi zgonem

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), hs-cTnT —
sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity Cardiac Troponin T), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)
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hs-cTnT, ng/ml

0,6

0,5

0,4

0,3

0,2

0,1

Mediana
z zakresami
wartosci

p = 0,010 (Test Friedmana)
ocena Il vs ocena Ill, p < 0,05

0,044 0,048 0,039
+* -»

0,004 - 0,185 0,009 - 0,542 + 0,005-0,243

Ocena | Ocena Il Ocena Il

Ryc. 96. Wartosci hs-cTnT w surowicy u chorych leczonych LF-HD (n = 50) po
36 tygodniach bez zmiany metody RRT, z wykluczeniem chorych z incydentami
sercowymi niezakonczonymi zgonem

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity
Cardiac Troponin T), LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), RRT — leczenie

nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy)

W grupie chorych leczonych HF-HD (n = 60) w ciggu 36 tygodni od zmiany
metody leczenia z LF-HD nie stwierdzono istotnej roznicy stezenia hs-CTnT w surowicy
(ryc. 95, str. 196). W grupie chorych leczonych LF-HD (n = 50) odnotowano po
36 tygodniach obserwacji istotny statystycznie spadek stezenia hs-cTnT w surowicy

pomiedzy oceng I 1 III (ryc. 96, str. 197).
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Pionowe stupki oznaczajg 0,95 przedziaty ufnosci
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Ryc. 97. Poréwnanie wartosci hs-cTnT w surowicy u chorych leczonych LF-HD bez
zmiany RRT (n = 50) i HF-HD po zmianie z LF-HD (n = 60) po 36 tygodniach,

z wykluczeniem chorych z incydentami sercowymi niezakonczonymi zgonem

Objasnienia skrotow: GLM — uogdlniony model liniowy (Generalized Linear Model), hs-cTnT — sercowa
troponina T oznaczana metodg ultraczuly (High Sensitivity Cardiac Troponin T), HF-HD — hemodializa
niskoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux

Hemodialysis), RRT — leczenie nerkozastepcze (Renal Replacement Therapy)

Analiza GLM dla powtarzanych pomiaré6w nie wykazala istotnej réznicy we
wplywie leczenia LF-HD lub HF-HD na stezenie hs-cTnT w surowicy podczas

36 tygodni badania prospektywnego (ryc. 97, str. 198).
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Do dalszego etapu badania przystapito 60 chorych leczonych HF-HD, 50 chorych
leczonych prospektywnie LF-HD i 58 ocenianych retrospektywnie podczas leczenia

LF-HD.

5.5.4. Wyniki poréwnan badan prospektywnych i badania retrospektywnego
w ocenach I - IV
Badanie ukonczyto 58 chorych leczonych HF-HD po zmianie metody z LF-HD,
44 chorych leczonych LF-HD bez zmiany metody RRT i 58 ocenianych retrospektywnie
podczas leczenia LF-HD. Liczba chorych, ktérych utracono w ciggu 53 tygodni od
poczatku badania, nie rdéznila si¢ istotnie mi¢dzy ocenianymi grupami. PorOéwnanie
przyczyn utraty chorych wérdd grup prospektywnych i grupy retrospektywnej w ciagu

53 tygodni badania przedstawiono w tabeli LXII, str. 200.
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Tabela LXII. Poréwnanie przyczyn utraty chorych z badania wsrdd grup prospektywnych

i grupy retrospektywnej po 53 tygodniach obserwacji (ocena 1V)

Badane grupy po 53 tygodniach

Wartosci p dla réznic miedzy

Pravezvi obserwacji grupami
yezyny LF-HD | LF-HD
wykluczenia LF-HD —» (prospek- | (retrospek-
z badania HF-HD | PTosP P k>2 | 1vs2 | 1vs3 | 2vs3
(n = 91)° tywne) tywne)
(n=65)2 | (n=93)
Zgony (n, %) 15 (16,5) 10 (15,4) 8 (8,6) 0,245° | 1,000° | 0,122° | 0,286°
- Zgony z przyczyn
kardiologicznych (n, %) 6 (6,6) 7 (10,8) 4 (4,3) 0,282 | 0,524° | 0,718° | 0,210°
Incydenty sercowe
niezakonczone zgonem
(n, %) 11 (12,1) 6(9,2) 19 (20,4) 0,100° | 0,761¢ | 0,163 | 0,076°
Niestabilny stan zdrowia
z przyczyn
niekardiologicznych
(n, %) 3(33) 4(6,2) 2(2,2) 0,350° | 0,647¢ | 0,980°¢ | 0,383°
Przeszczepienie nerki
(n, %) 4 (4,4) 1(1,5) 6 (6,5) 0,344° | 0,591¢ | 0,772° | 0,278¢
Ogbtem 33(36,3) 21(32,3) 35 (37,6) 0,792° | 0,733" | 0,879" | 0,505°

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

2 — poczatkowa liczba chorych w grupie

Testy statystyczne: ® — chi kwadrat, © — chi kwadrat z poprawkg Yatesa

W ciagu 53 tygodni badania nie stwierdzono istotnych réznic migdzy grupa

HF-HD i dwoma grupami LF-HD, oceniang prospektywnie i oceniang retrospektywnie,

w ogdlnym wyniku $miertelnosci i czesto$ci wystgpowania niestabilnych stanow zdrowia

z przyczyn niekardiologicznych,

a takze czestosci

wystepowania

kardiologicznych niezakonczonych zgonem i zgondw z przyczyn kardiologicznych.

incydentow

Zestawienie rodzaju i czgstosci incydentéw sercowych niezakonczonych zgonem

wsrod grup prospektywnych i grupy retrospektywnej w ciggu 36 tygodni obserwacji

przedstawiono w tabeli LXIII, str. 201.
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Tabela LXIII. Zestawienie rodzaju i czestosci incydentéw sercowych niezakonczonych
zgonem ws$rod grup prospektywnych i1 grupy retrospektywnej po 53 tygodniach

obserwacji (ocena 1V)

Incydenty sercowe
nBi/ezak())/ﬁ czone LF-HD s LF-HDk LtF-H Dk Warto$ci p dla réznic miedzy
. rospek- | (retrospek- i
zgonem w ciagu HF-HD (prosp ( P grupami
: a1 tywne) tywne)
swgodnt | (M= | =esp | (12937 | ke2 |1vs2 | 1vs3 | 2vs3
obserwacji VS VS Vs

Ostry zesp6t wiencowy
NSTEMI (n, %) 4(4,4) 0(0,0) 3(3.2) 0,267° | 0,141° | 0,977¢ | 0,269°
Ostry zesp6t wiencowy
STEMI (n, %) 1(1,1) 1(1,5) 1(1,2) 1,000¢ | 0,810 | 0,988¢ | 0,798¢
Zaostrzenie choroby
wiencowej (n, %) 0(0,0) 0(0,0) 3(3,2) 0,116° - 0,246° | 0,269°
Zaostrzenie niewydolnosci
serca (n, %) 4(4,4) 4 (6,2) 6 (6,5) 0,831° | 0,902¢ | 0,772¢ | 0,940¢
Obrzek phuc (n, %) 0(0,0) 1(1,5) 1(1,2) 0,726° | 0,417¢ | 1,000° | 0,798
Napadowe migotanie
przedsionkow (n, %) 2(2,2) 0(0,0) 5(5,4) 0,132° | 0,511°¢ | 0,458¢ | 0,078¢
Implantacja sztucznej
zastawki serca powiktana
tamponada osierdzia
(n, %) 0(0,0) 1(1,5) 0(0,0) 0,261° | 0,417¢ - 0,411¢

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —
hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), NSTEMI — zawat serca bez uniesienia odcinka
ST (non-ST Segment Elevation Myocardial Infarction), STEMI — zawal serca z uniesieniem odcinka ST
(ST Segment Elevation Myocardial Infarction)

2 — poczatkowa liczba chorych w grupie

b

Testy statystyczne: ® — Fisher Freeman Halton, ¢ — chi kwadrat, ¢ — chi kwadrat z poprawka Yatesa,

¢ — doktadny test Fishera

Dane kliniczne i laboratoryjne stabilnych chorych, uzyskane podczas calego
badania prospektywnego, podano w tabelach: XLII dla pacjentéw leczonych LF-HD
(n =44, str. 153) oraz LIII dla pacjentow leczonych HF-HD po zmianie z LF-HD (n = 58,

str. 173).
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Roéznice w  poczatkowych  wynikach  demograficznych,  klinicznych
1 laboratoryjnych chorych, ktorzy ukonczyli badanie prospektywne bez objawowych

epizodow kardiologicznych, przedstawiono w tabeli XXXI str. 135.

Pionowe stupki oznaczajg 0,95 przedziaty ufnosci
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Ryc. 98. Poréwnanie wynikéw stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie
w odniesieniu do st¢zenia hs-cTnT w surowicy

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity
Cardiac Troponin T), HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

Stezenia hs-cTnT w surowicy podczas 53—tygodniowego stosowania LF-HD lub
HF-HD zobrazowano na ryc. 98, str. 202. Za pomocg analizy GLM sprawdzono istotno$¢
réznic w stezeniu hs-cTnT w surowicy pomigdzy kolejnymi ocenami badania
prospektywnego w grupach leczonych LF-HD i HF-HD. Analiza GLM wykazata r6znicg

mi¢dzy badaniami w zakresie st¢zenia hs-cTnT w surowicy (p = 0,019, ryc. 98, str. 202):
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hs-cTnT, ng/ml

wyzsze stezenia hs-cTnT odnotowano u chorych leczonych HF-HD (ryc. 99, str. 203).
Wykazano istotng roznice w stezeniu hs-cCTnT w surowicy w trakcie badania
prospektywnego mi¢dzy grupami LF-HD i HF-HD w ocenie 111 (p = 0,045, post hoc NIR)

oraz w ocenie IV (p = 0,014, post hoc NIR).

@ Mediana, U 25%-75%, L Min-Maks

0,20
HF-HD vs LF-HD
o - ||  (post hoc NIR):
0.16 1l ocenal p= 0,405
0.14 ocenall p= 0,761
E ocena Il p= 0,045
ocenalV p= 0,014
0.10
0,08
0,06
___/____
0,04 —_ T~
0,02
0,00
0,02
| I i v | Il i v
grupa: HF-HD, n = 58 grupa: LF-HD, n = 44

Ryc. 99. Poréwnanie wynikow stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie
w odniesieniu do stgzenia hs-cTnT w surowicy

Objasnienia skrotow: hs-cTnT — sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuta (High Sensitivity
Cardiac Troponin T), HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

Analiza stgzenia hs-cTnT w surowicy podczas leczenia HF-HD (ryc. 99, str. 203)
wykazata istotnie wyzsze stezenia hs-cTnT w 36 1 53 tygodniu badania w poréwnaniu do
wartosci wyjsciowych na poczatku badania prospektywnego. W modelu MARSplines
(GCV 0,0008, skorygowany R?= 0,872) wykazano, ze wzrost stezenia hs-cTnT pomiedzy
poczatkiem i koncem badania prospektywnego (Ahs-cTnT 0,007, -0,046 — +0,201 ng/ml)

wigzal si¢ z wyjSciowym stezeniem hs-cTnT (Ahs-cTnT negatywnie korelowata
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z poczatkowym stezeniem hs-cTnT w surowicy, r = -0,436, p = 0,0006; 15 odwotan), ze
wzrostem wartosci QB (7 odwotan dla AQB) i spadkiem stezenia albumin w surowicy
(5 odwotan dla A albumin).

Podczas leczenia LF-HD (ryc. 100, str. 209) wzrost stezenia hs-cTnT stwierdzono
mi¢dzy poczatkiem a 15 tygodniem badania prospektywnego. W modelu MARSplines
(GCV 0,00006, skorygowany R? = 0,999) wykazano, ze wzrost stezenia hs-cTnT
w surowicy (Ahs-cTnT 0,002, -0,048 — +0,508 ng/ml) byt zwigzany ze wzrostem stezenia
fosforu w surowicy (21 odwotan dla Afosforu), wiekiem chorych (10 odwotan),
cukrzycowa chorobg nerek (9 odwotan) i mniejszym spadkiem hs-CRP w surowicy
(8 odwotan). W kolejnych tygodniach badania prospektywnego stezenia hs-cTnT
W surowicy stopniowo obnizaty si¢ i na koncu badania prospektywnego nie roznity si¢
od warto$ci wykazanych na poczatku badania. Spadek stezenia hs-cTnT w surowicy
pomiedzy 15 a 53 tygodniem badania prospektywnego (Ahs-cTnT -0,008, -0,408 —
+0,110 ng/ml) negatywnie korelowal ze stezeniem hs-cTnT w 15 tygodniu badania
(r =-0,373, p = 0,013) i czasem RRT (r = -0,567, p = 0,000006). Analiza MARSplines
(GCV 0,00002, skorygowany R? = 0,999) wykazata, ze spadek stezenia hs-cTnT
w surowicy byt zwigzany ze stezeniem hs-cTnT w 15 tygodniu badania prospektywnego
(13 odwotan), czasem RRT (6 odwotan) i spadkiem stezenia fosforu w surowicy

(5 odwotan dla Afosforu).
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Ryc. 100. Porownanie wynikéw stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie

w odniesieniu do czasu dializy

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

Analiza GLM wykazata réznice grupami LF-HD i HF-HD w zakresie czasu
dializy (p = 0,024, ryc. 100, str 205): dluzszy czas dializy odnotowano u chorych
leczonych LF-HD. W trakcie leczenia LF-HD czas dializy nie zmieniat si¢ istotnie,
podczas gdy w czasie stosowania HF-HD czas dializy byt znamiennie krotszy podczas

oceny III i IV w poréwnaniu z ocenami I i .

205



Pionowe stupki oznaczajg 0,95 przedziaty ufnosci
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Ryc. 101. Poréwnanie rzeczywistego przeptywu krwi podczas stosowania LF-HD lub
HF-HD przez 53 tygodnie

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

Analiza GLM wykazata réznicg grupami LF-HD i HF-HD w zakresie QB
(p < 0,0001, ryc. 101, str. 206): wigkszy QB odnotowano u chorych leczonych HF-HD
niz LF-HD. U pacjentéw leczonych LF-HD QB nie ulegt zmianie podczas badania
prospektywnego, natomiast u chorych leczonych HF-HD ulegat stalemu zwigkszaniu

z 301,5, 148 — 352 ml/min w ocenie | do 361,5, 109 — 404 ml/min w ocenie IV.
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Ryc. 102. Poréwnanie przepltywu dializatu podczas stosowania LF-HD lub HF-HD przez

53 tygodnie

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

Analiza GLM wykazata réznice grupami LF-HD i HF-HD w zakresie QD
(p < 0,0001, ryc. 102, str. 207). Najmniejszy przeptyw dializatu odnotowano
u chorych leczonych HF-HD w ocenie IV, rdznit si¢ on istotnie (p < 0,0001) od pomiaréw
we wszystkich ocenach zarowno w grupie leczonej HF-HD, jak i LF-HD.

Wyniki QB/QD zobrazowano na ryc. 103 (str. 208). Analiza GLM wykazata
réznice miedzy grupami LF-HD i HF-HD w zakresie QB/QD (p < 0,0001), a testy
post hoc wykazaty, ze roznice te dotyczyty 36 i 53 tygodnia badania (p < 0,0001).
U pacjentow leczonych LF-HD wartosci QB/QD nie uleglty zmianie podczas badania

prospektywnego, natomiast u chorych leczonych HF-HD ulegaty statlemu zwigkszaniu
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z 60,3, 29,6 — 107,3% w ocenie | do 120,0, 36,3 — 131,3% w ocenie IV. Istotne roznice
QB/QD pomig¢dzy kolejnymi ocenami badania prospektywnego w grupie HF-HD
przedstawiaty si¢ nastepujaco: 1i Il (p =0,003), i Il (p <0,0001), I'i IV (p <0,0001),

11§ 11 (p =0,0003), 11§ IV (p <0,0001) oraz 11§ IV (p < 0,0001).
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Ryc. 103. Poréwnanie wynikéw stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie

w odniesieniu do QB/QD

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —
hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), QB/QD - stosunek rzeczywistego przeptywu

krwi do przeptywu dializatu
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Pionowe stupki oznaczajag 0,95 przedzaty ufnosci
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Ryc. 104. Porownanie wynikow stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie

w odniesieniu do warto$ci eKt/V

Objasnienia skrotow: eKt/V — skorygowany wskaznik dostarczonej dawki hemodializy (Equilibrated Kt/V),
HF-HD - hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD — hemodializa

niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

Analiza GLM wykazata r6znice miedzy grupami LF-HD i HF-HD w zakresie
wartosci eKt/V (p = 0,0004, ryc. 104, str. 209). Podczas leczenia LF-HD wartosci eKt/V
nie roznity si¢ istotnie, natomiast U chorych leczonych HF-HD po przej$ciowym wzroscie
eKt/V (ocena I vs II i III) nastapitlo zmniejszenie eKt/V do warto$ci nier6znigcych sie

istotnie od wyjsciowych (ocena I vs IV).
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Ryc. 105. Porownanie wynikow stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie

w odniesieniu do suchej masy ciala

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

Analiza GLM nie wykazata réznic migdzy grupami LF-HD i HF-HD w zakresie

suchej masy ciata (p = 0,499, ryc. 105, str. 210).
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BMI, kg/m?

Pionowe stupki oznaczajg 0,95 przedziaty ufnosci
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Ryc. 106. Porownanie wynikow stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie

w odniesieniu do BMI

Objasnienia skrotow: BMI — wskaznik masy ciata (Body Mass Index), HF-HD - hemodializa
wysokoprzeplywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux

Hemodialysis)

Analiza GLM nie wykazata roznic migdzy grupami LF-HD i HF-HD w zakresie

BMI (p = 0,379, ryc. 106, str. 211).
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Ryc. 107. Porownanie wynikéw stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie

w odniesieniu do masy ciata przed dializa

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

Analiza GLM wykazata r6znic¢ miedzy grupami LF-HD i HF-HD w zakresie
masy ciata przed dializa (p = 0,010, ryc. 107, str. 212): masa ciata przed dializa byta
mniejsza u chorych leczonych HF-HD niz u chorych leczonych LF-HD, ale nie zmieniata

si¢ istotnie w zadnej z grup podczas badania prospektywnego.
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Pionowe stupki oznaczajg 0,95 przedziaty ufnosci
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Ryc. 108. Porownanie wynikow stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie

w odniesieniu do masy ciata po dializie

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

Analiza GLM nie wykazata réznic migdzy grupami LF-HD i HF-HD w zakresie

masy ciata po dializie (p = 0,089, ryc. 109, str. 213).
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Ryc. 109. Poréwnanie wynikow stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie

w odniesieniu do r6znicy masy ciata przed i po dializie

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —
hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

Analiza GLM nie wykazata r6znic migdzy grupami LF-HD i HF-HD w zakresie

roéznicy masy ciata przed i po dializie (p = 0,196, ryc. 109, str. 214).
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Ryc. 110. Poréwnanie rdznicy masy ciata przed i po dializie w odniesieniu do jednostki

czasu dializy podczas stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

Analiza GLM nie wykazata istotnych r6znic miedzy grupami LF-HD i HF-HD

w zakresie roznicy masy ciala przed i po dializie w odniesieniu do jednostki czasu dializy

(p = 0,334, ryc. 110, str. 215).
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Ryc. 111. Poréwnanie wynikéw stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie

w odniesieniu do stg¢zenia albuminy w surowicy

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

Analiza GLM wykazata r6znice miedzy grupami LF-HD i HF-HD w zakresie
stezenia albuminy w surowicy (p < 0,0001, ryc. 111, str. 216): stezenie albuminy
w surowicy uleglo wigkszemu obnizeniu u chorych leczonych LF-HD niz u chorych

leczonych HF-HD.
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Ryc. 112. Poréwnanie wynikéw stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie

w odniesieniu do stezenia hs-CRP w surowicy
Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), hs-CRP —
biatko C-reaktywne oznaczane metoda ultraczula (High Sensitivity C-Reactive Protein), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

Analiza GLM wykazata roznice miedzy grupami LF-HD i HF-HD w zakresie
stezenia hs-CRP w surowicy (p = 0,008, ryc. 112, str. 217): st¢zenie hs-CRP w surowicy
na koncu badania prospektywnego bylo wyzsze u chorych leczonych LF-HD niz
u chorych leczonych HF-HD. Nie wykazano natomiast istotnej réznicy pomigdzy
warto$ciami hs-CRP w grupach LF-HD i HF-HD osobno w poszczegolnych ocenach
Ivs 1, Ilvs ILi Tl vs I (post hoc test Bonferoniego). Wykazano istotne roznice w obrebie
grupy LF-HD: oceny I i Il (p = 0,049, post hoc NIR) oraz oceny Il i IV (p = 0,032,

post hoc NIR).
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Ryc. 113. Poréwnanie wynikéw stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie
w odniesieniu do stezenia f2-mikroglobuliny w surowicy

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), hs-CRP —
biatko C-reaktywne oznaczane metoda ultraczula (High Sensitivity C-Reactive Protein), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

Analiza GLM wykazata roznice miedzy grupami LF-HD i HF-HD w zakresie
stezenia PB2-mikroglobuliny w surowicy (p < 0,0001, ryc. 113, str. 218): stezenie
B2-mikroglobuliny w surowicy wzroslo podczas leczenia LF-HD, a zmniejszylo si¢

podczas leczenia HF-HD.
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Ryc. 114. Poréwnanie wynikéw stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie

w odniesieniu do dawki ESA
Objasnienia skrotow: ESA — $rodki stymulujace erytropoeze (Erythropoiesis Stimulating Agents),
HF-HD - hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD — hemodializa

niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

Analiza GLM nie wykazala réznic w dawkowaniu ESA podczas stosowania
LF-HD lub HF-HD (p = 0,434, ryc. 114, str. 219). Dawkowanie ESA nie roznito si¢ ani

w przebiegu LF-HD, ani podczas leczenia HF-HD.
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Ryc. 115. Poréwnanie wynikéw stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie

w odniesieniu do stezenia HGB

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), HGB —

hemoglobina, LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

Analiza GLM wykazata r6znic¢ miedzy grupami LF-HD i HF-HD w zakresie
stezenia HGB (p = 0,003, ryc. 115, str. 220). Stezenie HGB nie roznito si¢ istotnie
podczas leczenia HF-HD, natomiast ulegto zmniejszeniu podczas leczenia LF-HD

miedzy ocenami I11i 1V,
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Ryc. 116. Poréwnanie wynikéw stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie

w odniesieniu do liczby WBC we krwi

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), WBC — krwinki biate (White Blood Cells)

Analiza GLM wykazata r6znic¢ miedzy grupami LF-HD i HF-HD w zakresie
liczby WBC we krwi (p = 0,027, ryc. 116, str. 221). Liczba WBC w grupie HF-HD ulegta
zmniejszeniu w trakcie badania prospektywnego, natomiast w czasie leczenia LF-HD nie

zmienita si¢ istotnie.
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Ryc. 117. Poréwnanie wynikéw stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie

w odniesieniu do aktywnosci ALT w surowicy

Objasnienia skrotow: ALT — aminotransferaza alaninowa (Alanine Aminotransferase), HF-HD —
hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa

(Low Flux Hemodialysis)

Analiza GLM wykazata roznice miedzy grupami LF-HD i HF-HD w zakresie
aktywnosci ALT w surowicy (p = 0,002, ryc. 117, str. 222). Aktywnos¢ ALT byta stabilna
w grupie leczonej HF-HD, natomiast ulegla istotnemu zwigkszeniu W grupie leczonej

LF-HD.
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Ryc. 118. Poréwnanie wynikéw stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie

w odniesieniu do aktywnos$ci AST w surowicy

Objasnienia skrotow: AST — aminotransferaza asparaginianowa (Aspartate Aminotransferase), HF-HD —
hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa

(Low Flux Hemodialysis), WBC — krwinki biate (White Blood Cells)

Analiza GLM nie wykazata roznic migdzy grupami LF-HD i HF-HD w zakresie
aktywnosci AST w surowicy (p = 0,064, ryc. 118, str. 223). Aktywnos¢ AST byta stabilna
w grupie leczonej HF-HD, natomiast ulegla istotnemu zwigkszeniu W grupie leczonej

LF-HD.
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Ryc. 119. Poréwnanie aktywnosci GGT w surowicy w grupach LF-HD (n = 44) i HF-HD
(n=58) w ocenie |
Objasnienia skrotow: GGT — gamma-glutamylotransferaza (Gamma-glutamyltransferase), HF-HD —

hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa

(Low Flux Hemodialysis)

Porownanie aktywnosci GGT w surowicy w grupach LF-HD 1 HF-HD w ocenach
odpowiednio I i IV przedstawiono na ryc. 119 (str. 224) 1 120 (str. 225). Stwierdzono
istotnie statystycznie wigkszg aktywno§¢ GGT w surowicy w grupie LF-HD niz HF-HD
w ocenie IV (p = 0,003, ryc. 120, str. 225). W trakcie badania prospektywnego roéznica
aktywno$ci w GGT surowicy migdzy koncem a poczatkiem badania wynosita w grupie
LF-HD 6,0, -212 — 303 IU/1, natomiast w grupie HF-HD 0,0, -119 — 207,3 IU/l. R6znice

mig¢dzy obu badaniami nie byty istotne statystycznie (p = 0,068, test Manna-Whitney’a).
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Ryc. 120. Poréwnanie aktywno$ci GGT w surowicy w grupach LF-HD (n = 44) i HF-HD

(n =58) w ocenie IV

Objasnienia skrotow: GGT — gamma-glutamylotransferaza (Gamma-glutamyltransferase), HF-HD —
hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa

(Low Flux Hemodialysis)
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Ryc. 121. Poroéwnanie wynikéow stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie

w odniesieniu do aktywno$ci ALP w surowicy

Objasnienia skrotow: ALP — fosfataza zasadowa (Alkaline Phosphatase), HF-HD — hemodializa
wysokoprzeplywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux

Hemodialysis), WBC — krwinki biate (White Blood Cells)

Analiza GLM wykazata roznice miedzy grupami LF-HD i HF-HD w zakresie
aktywnosci ALP w surowicy (p = 0,0005, ryc. 121, str. 226). Aktywnos¢ ALP w surowicy
w grupie leczonej HF-HD nie roznita si¢ istotnie podczas badania prospektywnego,

natomiast wzrosta podczas leczenia LF-HD (oceny i 1l vs IV).
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Ryc. 122. Poréwnanie wynikéw stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie

w odniesieniu do stezenia PTH w surowicy

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), PTH — parathormon

Analiza GLM wykazata r6znic¢ miedzy grupami LF-HD i HF-HD w zakresie
stezenia PTH w surowicy (p < 0,0001, ryc. 122, str. 227): wyzsze st¢zenia PTH
w surowicy stwierdzono w grupie LF-HD, przy czym w ocenie IV byly one wyzsze niz
w | i Il podczas leczenia LF-HD, a w grupie leczonej HF-HD nie roznity si¢ istotnie

w przebiegu badania prospektywnego.
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Ryc. 123. Poréwnanie wynikow stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie

w odniesieniu do stezenia wapnia catkowitego w surowicy

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

Analiza GLM wykazata r6znic¢ miedzy grupami LF-HD i HF-HD w zakresie
stezenia wapnia catkowitego w surowicy (p < 0,0001, ryc. 123, str. 228). Znamiennie
nizsze st¢zenia wapnia catkowitego w surowicy stwierdzono w grupie LF-HD w ocenie
IV: w porownaniu do grupy leczonej HF-HD w ocenie I, III 1 IV oraz w obrebie grupy

leczonej LF-HD w ocenie I, I1i 11I.
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Ryc. 124. Poroéwnanie wynikow stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie

w odniesieniu do stezenia fosforu w surowicy

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

Analiza GLM wykazata r6éznic¢ miedzy grupami LF-HD i HF-HD w zakresie

stezenia fosforu w surowicy (p < 0,0001, ryc. 124, str. 229): wyzsze stezenia fosforu

w surowicy Stwierdzono w grupie LF-HD.
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Ryc. 125. Poroéwnanie wynikow stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie

w odniesieniu do warto$ci iloczynu wapniowo — fosforanowego

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

Analiza GLM wykazata r6znic¢ miedzy grupami LF-HD i HF-HD w zakresie
wartosci iloczynu wapniowo — fosforanowego (p < 0,0001, ryc. 125, str. 230): wyzsze

wartosci iloczynu wapniowo — fosforanowego stwierdzono w grupie LF-HD.
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Ryc. 126. Poréwnanie wynikéw pH krwi w grupach LF-HD (n = 44) i HF-HD (n = 58)
w ocenie |

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —
hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), pH — ujemny dziesi¢tny logarytm ze stezenia

jonéw wodorowych w roztworze

Porownanie wynikéw pH krwi w grupach LF-HD i1 HF-HD w ocenach
odpowiednio I i IV przedstawiono na ryc. 126 (str. 231) 1 127 (str. 232). Stwierdzono
istotnie statystycznie wyzsze pH krwi w grupie HF-HD niz LF-HD w ocenie IV
(p=0,016,ryc. 127, str. 232), ale roznice w wartosciach pH (ocena IV vs ocena I) podczas
leczenia LF-HD (-0,01, -0,06 — 0,08) i HF-HD (0,0, -0,1 — 0,16) nie byty istotne

statystycznie (p = 0,652, test Manna-Whitney’a).
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Ryc. 127. Poréwnanie wynikéw pH krwi w grupach LF-HD (n = 44) i HF-HD (n = 58)
w ocenie IV

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —
hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), pH — ujemny dziesi¢tny logarytm ze stezenia

jonéw wodorowych w roztworze

Porownanie stezenia wodoroweglanéw we krwi w grupach LF-HD 1 HF-HD
w ocenach odpowiednio [ i IV przedstawiono na ryc. 128 i 129 (str. 233). Nie stwierdzono
istotnych statystycznie réznic pomiedzy stezeniem wodoroweglanéw we krwi w grupach
LF-HD i1 HF-HD w ocenach odpowiednio I i IV. W trakcie badania prospektywnego
roéznice stezenia wodoroweglanéw we krwi (ocena IV vs ocena I) podczas leczenia

HF-HD (0,1, -6,2 — 6,6) i LF-HD (0,0, -2,8 — 1,1) nie byty istotne statystycznie.
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Ryc. 128. Poréwnanie st¢zenia wodorowegglanéw we krwi w grupach LF-HD (n = 44)
1 HF-HD (n = 58) w ocenie |

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —
hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)
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Ryc. 129. Poréwnanie st¢zenia wodoroweglanéw we krwi w grupach LF-HD (n = 44)
1 HF-HD (n = 58) w ocenie IV

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)
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Ryc. 130. Poroéwnanie wynikow stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie

w odniesieniu do stg¢zenia cholesterolu catkowitego w surowicy

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

Analiza GLM nie wykazata r6znicy migdzy grupami LF-HD i HF-HD w zakresie

stezenia cholesterolu catkowitego w surowicy (p = 0,519, ryc. 130, str. 234).
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Ryc. 131. Poroéwnanie st¢zenia LDL-cholesterolu w surowicy w grupach LF-HD (n = 44)
1 HF-HD (n = 58) w ocenie |

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis),
LDL-cholesterol — cholesterol zwiazany z lipoproteinami matej gestosci (Cholesterol Associated With Low

Density Lipoproteins), LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

Porownanie st¢zenia LDL-cholesterolu w surowicy w grupach LF-HD 1 HF-HD
w ocenach odpowiednio I i IV przedstawiono na ryc. 131 (str. 235) i 132 (str. 236).
Stwierdzono istotnie statystycznie wyzsze st¢zenie LDL-cholesterolu w surowicy
w grupie HF-HD niz LF-HD w ocenie I (p = 0,023, ryc. 131, str. 235). W trakcie badania
prospektywnego roznice stezenia LDL-cholesterolu w surowicy (ocena IV vs ocena I)
podczas leczenia HF-HD (-4,0, -311,0 — 58,0) 1 LF-HD (0,0, -54,0 — 88,0) nie byly istotne

statystycznie.
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Ryc. 132. Poréwnanie st¢zenia LDL-cholesterolu w surowicy w grupach LF-HD (n = 44)
1 HF-HD (n = 58) w ocenie IV

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis),
LDL-cholesterol — cholesterol zwiazany z lipoproteinami matej gestosci (Cholesterol Associated With Low

Density Lipoproteins), LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

Porownanie st¢zenia HDL-cholesterolu w surowicy w grupach LF-HD 1 HF-HD
w ocenach odpowiednio I 1 IV przedstawiono na ryc. 133 1 134 (str. 237). Stwierdzono
istotnie statystycznie wyzsze st¢zenie HDL-cholesterolu w surowicy w grupie HF-HD niz
LF-HD w ocenie IV (p = 0,040, ryc. 134, str. 237). W trakcie badania prospektywnego
réznice stgzenia HDL-cholesterolu w surowicy (ocena IV vs ocena I) podczas leczenia

HF-HD (1,5, -18,0 — 18,0) i LF-HD (-3,5, -26,0 — 31,0) nie byty istotne statystycznie.
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Ryc. 133. Porownanie stezenia HDL-cholesterolu w surowicy w grupach LF-HD (n = 44)
1 HF-HD (n = 58) w ocenie |
Objasnienia skrotow: HDL-cholesterol — cholesterol zwigzany z lipoproteinami wysokiej gestosci

(Cholesterol Associated With High Density Lipoproteins), HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa
(High Flux Hemodialysis), LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)
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Ryc. 134. Poréwnanie st¢zenia HDL-cholesterolu w surowicy w grupach LF-HD (n = 44)
1 HF-HD (n = 58) w ocenie IV
Objasnienia skrotow: HDL-cholesterol — cholesterol zwiazany z lipoproteinami wysokiej gestosci

(Cholesterol Associated With High Density Lipoproteins), HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa
(High Flux Hemodialysis), LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)
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Ryc. 135. Poroéwnanie wynikéw stosowania LF-HD lub HF-HD przez 53 tygodnie
w odniesieniu do stezenia triglicerydow w surowicy

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

Nie stwierdzono istotnej statystycznie roéznicy miedzy grupami LF-HD i HF-HD
w zakresie stezenia triglicerydow w surowicy (p = 0,509, ryc.135, str. 238).

W trakcie badania prospektywnego stwierdzono istotne statystycznie
zmniejszenie zapotrzebowania na leki hipotensyjne w grupie chorych leczonych HF-HD,
ale pomimo tego stosowanie lekow hipotensyjnych w tej grupie chorych byto wyzsze niz

w grupie chorych leczonych LF-HD (ryc. 136, str. 239).
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Ryc. 136. Poréwnanie wynikéw leczenia LF-HD Iub HF-HD przez 53 tygodnie

w odniesieniu do czgstosci pobierania lekow przeciwnadci$nieniowych

Objasnienia skrotow: HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —

hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)

5.6. Prawdopodobienstwo przezycia chorych w zaleznosci o stosowanej metody RRT
oraz poczatkowych stezen hs-cTnT w surowicy

Nie stwierdzono istotnej statystycznie roznicy w prawdopodobienstwie przezycia

chorych miedzy badanymi grupami poddawanymi RRT zarowno w §miertelno$ci ogdlnej,

(ryc. 137, str. 240), jak rowniez w $miertelnosci z przyczyn kardiologicznych (ryc. 138,

str. 241). Prawdopodobienstwo przezycia roku i 2 lat w kazdej z badanych grup prezentuje

tabela LXIV na str. 240.
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Prawdopodobienstwo przezycia Kaplana-Meiera
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Ryc. 137. Prawdopodobienstwo przezycia chorych w zaleznosci od stosowanej metody

RRT w zakresie $§miertelno$ci ogolne;j

Objasnienia skrotow: CADO - ciggla ambulatoryjna dializa otrzewnowa, HDF — hemodiafiltracja
(hemodiafiltration), HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —
hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), RRT — leczenie nerkozastepcze (Renal

Replacement Therapy)

Tabela LXIV. Prawdopodobienstwo przezycia chorych w kazdej z badanych grup

pacjentow
HF-HD
PrawdopodobienstWo | - cApg | ypF | HEHD | L P° | LF-HD
przezycia zZmianie
z LF-HD
1 1ok 75% 81% 89% 83% 80%
2 lata 5% 63% 81% 71% 65%

Objasnienia skrotow: bd — brak danych, CADO - ciggla ambulatoryjna dializa otrzewnowa, HDF —
hemodiafiltracja (hemodiafiltration), HF-HD - hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux
Hemodialysis), LF-HD — hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis)
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Ryc. 138. Prawdopodobienstwo przezycia chorych w zaleznosci od stosowanej metody

RRT w zakresie zgonow z przyczyn kardiologicznych

Objasnienia skrotow: CADO - ciggla ambulatoryjna dializa otrzewnowa, HDF — hemodiafiltracja
(hemodiafiltration), HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —
hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), RRT — leczenie nerkozastepcze (Renal

Replacement Therapy)

Z pomoca modelu proporcjonalnego hazardu Coxa stwierdzono zalezno$¢ migdzy
poczatkowym stezeniem hs-cTnT w surowicy a prawdopodobienstwem przezycia
(ryc. 139, str. 242) w grupach chorych: CADO (p = 0,038, istotno$¢ modelu: p = 0,052),
HDF (p = 0,0003, istotno$¢ modelu: p = 0,001), LF-HD (p = 0,011, istotno$§¢ modelu:
p = 0,017), HF-HD (p = 0,011, istotno$¢ modelu: p = 0,0307), w grupie chorych
dializowanych technikami zewnatrzustrojowymi (p = 0,00005, istotno$¢ modelu:

p < 0,001) oraz w catej grupie dializowanych chorych (p = 0,011, istotno$¢ modelu:
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p <0,001). W grupie chorych leczonych HF-HD po zmianie z LF-HD zalezno$¢ miedzy
poczatkowym stgzeniem hs-cTnT w surowicy a prawdopodobienstwem przezycia nie
byla istotna statystycznie (model nieistotny p = 0,220).

Prawdopodobienstwo przezycia Kaplana-Meiera

O Kompletne + Uciete: koniec obserwacji zyjacych, transplantacja, zmiana sposobu RRT
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Ryc. 139. Prawdopodobienstwo przezycia chorych leczonych CADO w zaleznosci od

poczatkowego stezenia hs-cTnT w surowicy

Objasnienia skrotow: CADO - ciggla ambulatoryjna dializa otrzewnowa, HDF — hemodiafiltracja
(hemodiafiltration), HF-HD — hemodializa wysokoprzeptywowa (High Flux Hemodialysis), LF-HD —
hemodializa niskoprzeptywowa (Low Flux Hemodialysis), RRT — leczenie nerkozastepcze (Renal

Replacement Therapy)

Stwierdzono istotng roznice migdzy grupami HDF 1 HF-HD w przezywalnosci
chorych w zaleznosci od poczatkowego stgzenia hs-cTnT w surowicy (HDF vs HF-HD
p = 0,044). Poréwnania mie¢dzy pozostatymi grupami nie byty istotne statystycznie
(CADO vs HDF p = 0,918, CADO vs HF-HD p = 0,072, CADO vs LF-HD p = 0,554,

HDF vs LF-HD p = 0,738, HF-HD vs LF-HD p = 0,117).
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6. OMOWIENIE

Troponiny sercowe sg uznanym czulym i specyficznym markerem niedokrwienia
migénia sercowego oraz jego uszkodzenia o etiologii innej niz niedokrwienie. Ich
podwyzszone stezenie, glownie c¢TnT, stwierdzano nawet u 94% chorych leczonych
hemodializami bez klinicznych wyktadnikow ostrego niedokrwienia mig$nia sercowego
[1, 10, 25, 45, 59, 66, 69, 87, 94, 95, 101, 120, 123, 169]. W prezentowanej pracy
podwyzszone w stosunku do normy stezenie hs-cTnT w surowicy wykazano we
wszystkich grupach dializowanych chorych: CADO (88,9% przypadkow), HDF (94,4%
przypadkéw), HF-HD (82,9% przypadkow), LF-HD (85,4% przypadkow), a takze
u chorych po przeszczepieniu nerki ze stgzeniem Kkreatyniny W SUrOWICY
nieprzekraczajacym 3 mg/dl (65,2% przypadkéw) i u osdb zdrowych (6,3%
przypadkéw), stanowigcych grupy referencyjne dla dializowanych chorych.
U dializowanych chorych wyzsze stezenie hs-cTnT wystepowato w pordwnaniu zarowno
z osobami zdrowymi, jak i chorymi po przeszczepieniu nerki. W tej ostatniej grupie
stezenie hs-cTnT zalezalo od stgzenia kreatyniny w surowicy 1 warto$ci GFR. Zaleznos¢
stezenia ¢cTnT od warto$ci GFR opisali takze Arroyo i wsp. [9] u 0sob po przeszczepieniu
nerki oraz Keddis i wsp. [79] u 0s6b przed i po przeszczepieniu nerki. Dubin i wsp. [34]
w duzym badaniu na grupie blisko 4 tysiecy pacjentow z niewydolnoscig nerek
nieleczonych nerkozastepczo (eGFR > 20 ml/min/1,73 m* MDRD) i bez stwierdzonych
chorob uktadu krazenia udowodnili, ze najistotniejszym predyktorem podwyzszonego
stezenia cTnT u tych chorych jest obnizenie wartosci eGFR, a innymi waznymi
predyktorami sg wiek, pte¢ meska, rasa czarna, cukrzyca i podwyzszone wartosci
ci$nienia skurczowego. Wyniki tych prac przemawiaja za tym, ze wzrost stg¢zenia
hs-cTnT w surowicy moze wynika¢ z samego upos$ledzenia czynno$ci nerek i jego

konsekwencji, a nie tylko z wymienionych wyzej przyczyn kardiologicznych. Przemawia
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za tym takze fakt utrzymywania si¢ wyzszych stezen ¢TnT W Surowicy u pacjentow
z opdzniong czynnos$cig graftu bezposrednio po przeszczepieniu i obnizania si¢ tego
stezenia po podjeciu czynnos$ci przez przeszczepiong nerke [79]. Brak normalizacji cTnT
W surowicy po przeszczepieniu nerki identyfikuje grupe osob z wysokim ryzykiem
zdarzen sercowych i zgonu z przyczyn sercowo — naczyniowych [79], ale istniejg takze
badania, w ktorych nie stwierdzono spadku hs-cTnT w surowicy u chorych w rocznej
obserwacji po przeszczepieniu nerki [43].

Powyzsze dane przemawiaja za tym, ze podwyzszone stezenie hs-cTnT
w surowicy nalezy do obrazu klinicznego kategorii 5 PChN, a szczegdlnie
charakterystyczne jest dla chorych leczonych nerkozastepczo [53, 71, 72, 74, 154, 156].

Uposledzona filtracja kigbuszkowa nie wyjasnia przyczyn zrdznicowania stezen
c¢Tn w surowicy chorych leczonych nerkozastepczo. W prezentowanej pracy 12,8%
chorych wykazywalo stgzenie hs-cTnT w surowicy w zakresie normy, cho¢ takze
cechowali si¢ kategorig 5 GFR.

Wplyw na podwyzszenie stezen cTnT w surowicy u poszczegdlnych pacjentow
moga mie¢ bezobjawowo przebiegajaca choroba naczyn wiencowych, nieme pgknigcie
blaszki miazdzycowej u pacjentow z rozsianym procesem miazdzycy naczyn
wiencowych, wzrost napigcia $ciany lewej komory serca i rozciggnigcie miocytow
spowodowane przerostem migsnia lewej komory serca, uszkodzenie komorek
miokardium przez toksyny mocznicowe, uwalnianie cTnT podczas odwracalnego
niedokrwienia miokardium [103, 104, 106, 107, 114-116, 157]. Sharma i wsp. [156]
stwierdzili korelacj¢ pomigdzy podwyzszonym stezeniem cTnT w surowicy
a poszerzeniem jamy lewej komory serca, jej masg oraz uposledzeniem funkcji
skurczowej 1 podwyzszonym ci$nieniem napetniania w grupie 126 chorych ze schytkowa

niewydolnos$cig nerek, dializowanych lub bedacych w okresie predializacyjnym,
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zakwalifikowanych do przeszczepienia nerki. Podwyzszone stezenie cTnT
korespondowato w cytowanej pracy z wyzszymi stezeniami NT-proBNP [156], co
obserwowano takze W badaniu przeprowadzonym przez Bargnoux i wsp. [13]. Zwigzek
z uposledzeniem funkcji rozkurczowej lewej komory serca, zwickszeniem masy lewe;j
komory oraz podwyzszonym stezeniem cTnT w surowicy u chorych z kategoria
4 —5 PChN opisujg Farshid i wsp. [39].

W badaniach przekrojowych pacjentéw leczonych hemodializami do czynnikow
zwigzanych ze wzrostem stezenia cTn w surowicy zaliczano starszy wiek [10, 59, 61,
103], cukrzyce [1, 25, 69, 123], przerost lewej komory serca [1, 69, 87, 95, 101],
uposledzenie czynnos$ci skurczowej lewej komory [10, 69, 87], chorobg wiencowa [101,
169], powigkszenie rozmiaru lewego przedsionka [69], niekontrolowane nadcis$nienie
tetnicze [1], wyzsze ci$nienie tetna [10], migotanie przedsionkéw [10], dtuzszy czas
dializoterapii [10, 162], dluzszy czas trwania sesji dializacyjnej [10], wiekszy przyrost
masy ciata miedzy dializami [10, 87], wicksza predkos$¢ pompy krwi [10], wieksza liczbe
WBC [162], posocznice [ 154], wicksza ilo$¢ podawanego zelaza [1] oraz wyzsze stezenie
w surowicy CRP [1, 103, 154], czynnika martwicy nowotwordw alfa [1], endoteliny-1
[101], NT-proBNP [169], czynnika wzrostu fibroblastow 23 [61], PTH [61, 95] i fosforu
[61, 87]. Nizszych wartosci stezenia cTn w surowicy mozna oczekiwac u pacjentow
z lepiej zachowang diurezg resztkowa [10, 168], wickszym przeplywem krwi przez
przetoke tetniczo — zylng do dializ [10], wyZzszym ci$nieniem rozkurczowym [10],
wyzszym znormalizowanym rownowaznikiem bialkkowym wydalania azotu catkowitego
[1], wyzszymi stezeniami hemoglobiny [1] 1 HDL-cholesterolu [1]. Ponadto sam zabieg
hemodializy moze wplywac na st¢zenie cTn w surowicy [10, 11, 25, 45, 59, 69, 103, 123,
162, 169]. Predyktorem wzrostu stezenia ¢cTn w surowicy w trakcie sesji hemodializy

u niektorych chorych bez incydentéw sercowych byta hipotonia §réddializacyjna [191].
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Zageszezenie krwi podczas sesji dializacyjnej wydaje si¢ by¢ czesciowym, ale
niewystarczajagcym  wyjasnieniem  wzrostu  stezenia c¢In w  surowicy
w trakcie sesji hemodializy [11, 69, 94, 103]. W badaniach Macsai i wsp. [103]
hemodializowanych pacjentdw podzielono na grup¢ z cukrzycg i grupe bez cukrzycy.
W grupie bez cukrzycy wyzsze stezenia ¢TnT po zabiegu HD stwierdzano u chorych
starszych, z dluzszym czasem trwania pojedynczego zabiegu dializy, u chorych
z obecnos$cig powiktan sercowo - naczyniowych i z wysokimi stezeniami w surowicy
hs-CRP, wyzsza liczbg WBC 1 z wigkszym odsetkiem monocytow [103]. Zwiekszenie
stezenia cTn podczas pojedynczej sesji dializy pozaustrojowej moze wskazywac na
nieme uszkodzenie mig¢énia sercowego zwigzane z procedurg hemodializy. Przyrostow
stezenia ¢cTn w surowicy podczas leczenia hemodializami, jesli wystapig, mozna
spodziewa¢ si¢ u bezobjawowych pacjentow w odstepach nie krotszych niz trzy
miesigce [87].

W calej populacji badanych dializowanych chorych, bez podziatu na grupy
wyodrebnione wedlug rodzaju dializoterapii (CADO, HDF, HF-HD, LF-HD),
najwazniejszymi predyktorami stezenia hs-cTnT w surowicy, w kolejnosci od
najwazniejszej istotno$ci statystycznej, sposrod parametréw demograficznych
1 klinicznych byly wiek, QB, cukrzycowa choroba nerek, kardiomiopatie, migotanie
przedsionkow, POCHP, dostep naczyniowy: rami¢ lub proksymalna czg$¢ przedramienia,
choroba wiencowa, przebyty udar moézgu, czas dializy oraz stabo kontrolowane
nadci$nienie tetnicze. Predyktorami stezenia hs-cTnT w surowicy spos$rod parametrow
laboratoryjnych byly stezenie hs-CRP, triglicerydow, fosforandéw, albuminy
1 wodorowgglanow.

Starszy wiek dializowanych chorych wiaze si¢ na ogot z wyzszymi stezeniami

hs-cTnT w surowicy [61, 103, 116]. Wyniki prezentowanej pracy potwierdzaja te
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spostrzezenia. Wiek metrykalny byt pozytywnym predyktorem stg¢zenia hs-cTnT
u chorych leczonych CADO i HDF. Wiek chorych leczonych HDF 1 LF-HD korelowat
dodatnio ze st¢zeniem hs-cTnT w surowicy. Farshid 1 wsp. [39] stwierdzili, ze wiek
powyzej 75 lat, przebyty zawal serca, uposledzona funkcja rozkurczowa lewej komory
1 podwyzszone stezenia cTnT w surowicy byly niezaleznymi czynnikami
prognostycznymi $miertelnosci u chorych z PChN w stadium 4 — 5 [39].

W prezentowanej pracy istotnym predyktorem hs-cTnT w surowicy, wspdlnym
dla wszystkich badanych grup dializowanych chorych, bylo wystepowanie cukrzycowe;j
choroby nerek. Wyzsze stezenia TnT u pacjentow dializowanych chorych na cukrzyce
w poréwnaniu do pacjentéw bez cukrzycy opisali Keddis i wsp. [79], Hocher 1 wsp. [60]
oraz Hickson i wsp. [58]. Ci ostatni zbadali stezenie cTnT u 644 chorych bedacych na
liScie oczekujacych na przeszczepienie nerki, dializowanych bez podzialu na rdzne
techniki RRT oraz bedacych w okresie predializacyjnym. Wyzsze stezenia cTnT
w surowicy stwierdzano u chorych, ktorzy mieli obnizone stezenie albuminy, a takze
u chorych z cukrzyca oraz z dodatnim wywiadem w kierunku obecnosci chorob uktadu
sercowo — naczyniowego [58]. Wykazano, ze predyktory stezenia cTnT w surowicy
chorych dializowanych takie, jak stezenie CRP, cholesterolu catkowitego,
HDL-cholesterolu, LDL-cholesterolu, triglicerydow, albuminy i poziom kreatyniny
W surowicy, rdznig si¢ u dializowanych chorych z cukrzyca 1 bez cukrzycy [60]. Sharma
1 wsp. [156] wykazali, ze wsrdd pacjentow dializowanych z podwyzszonym stezeniem
c¢TnT w surowicy dominowali chorzy na cukrzyce.

W prezentowanej pracy istotnymi predyktorami st¢zenia hs-cTnT w surowicy
w catej badanej grupie chorych byly choroby sercowo — naczyniowe, jak kardiomiopatie,
migotanie przedsionkow, choroba wiencowa, przebyty udar mozgu, a takze POCHP.

Powyzsze stany chorobowe majg udowodniony wplyw na uszkodzenie kardiomiocytow.
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Potwierdzono wyzsze stezenia hs-cTnT u chorych z dodatnim wywiadem w kierunku
obecnosci choréb uktadu sercowo — naczyniowego [50, 84, 89, 135, 165]. Stabilna
choroba wiencowa [50, 101, 122, 169], kardiomiopatie [50, 151], zaburzenia rytmu serca
(w tym migotanie przedsionkow) [50, 96], a takze POCHP [165] moga powodowac
wzrost stezenia hs-cTnT w surowicy w mechanizmach innych niz ostre niedokrwienie
mig$nia sercowego. Macsai 1 wsp. [103] dowiedli zwigzku wzrostu stezenia hs-cTnT
podczas jednorazowego zabiegu hemodializy z obecno$cig powiktan sercowo —
naczyniowych u chorych dializowanych. Kumar’a 1 wsp. [87] wykazali,
ze choroba niedokrwienna serca jest pozytywnym predyktorem stezenia hs-cTnl
w surowicy. W prezentowane] pracy, sposréd schorzen wymienionych powyzej,
pozytywnymi predyktorami stezenia hs-cTnT w surowicy w poszczegolnych grupach
chorych byty: w grupie chorych leczonych HF-HD — migotanie przedsionkéw, a w grupie
leczonych HDF — migotanie przedsionkéw oraz POCHP.

Wyzsze stezenia cTnT w surowicy wiaza si¢ z obecnos$cig stanu zapalnego
[1, 103, 154]. Wykladnikiem stanu zapalnego, bedacym istotnym predyktorem stezenia
hs-cTnT w prezentowanej pracy, byto podwyzszone stezenie hs-CRP w surowicy. Taka
zalezno$¢ dotyczyla catej badanej grupy chorych bez podziatu na rodzaj RRT oraz grupy
leczonej LF-HD. W grupie chorych leczonych HF-HD oraz w calej badanej grupie
chorych bez podzialu na rodzaj RRT stwierdzono ponadto dodatnig korelacje pomiedzy
warto$ciami hs-cTnT i hs-CRP w surowicy. Stan zapalny, wyrazony za pomoca st¢zenia
CRP w surowicy, jako przyczyne podwyzszonego stezenia ¢cTnT w surowicy opisuja
Hussein 1 wsp. [66] oraz Jacobs i wsp. [72]. Ci ostatni wykazali korelacje pomigdzy
stezeniami ¢TnT, NT-proBNP i hs-CRP w surowicy, ukazujac ztozong relacje miedzy
przewodnieniem, zapaleniem i uszkodzeniem mig$nia sercowego u hemodializowanych

pacjentow [72]. Do podobnych wnioskow doszli Bargnoux i wsp. [13]
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w prospektywnym badaniu obserwacyjnym 130 hemodializowanych pacjentow,
trwajacym 8 lat. Macsai 1 wsp. [103] w cytowanej juz powyzej pracy zbadali wplyw
zabiegu hemodializy na stezenia cTnT i markeréw zapalnych u chorych na cukrzyce i bez
cukrzycy. Parametry laboratoryjne oznaczono przed i po zabiegu hemodializy. Autorzy
stwierdzili wzrost stezenia CRP i ¢cTnT w surowicy zaréwno w grupie z cukrzyca, jak
1 bez cukrzycy. W cytowanej pracy w grupie chorych na cukrzyce wyzsze st¢zenia cTnT
po zabiegu hemodializy wystgpowaty w chorych z wyzszymi stezeniami CRP, natomiast
w grupie chorych bez cukrzycy na st¢zenie cTnT po zabiegu hemodializy miato wptyw
kilka czynnikéw, jak wiek, czas zabiegu hemodializy, wystgpowanie powiklan
sercowo — naczyniowych, stezenie CRP, liczba WBC 1 odsetek monocytow. Cukrzyca
jest zatem niezaleznym czynnikiem ryzyka uszkodzenia migénia sercowego w trakcie
zabiegu hemodializy, wyrazonym wzrostem stezenia cTnT w surowicy. Mnif i wsp. [114]
stwierdzili dodatnig korelacj¢ migdzy stezeniami CRP i1 cTnT w surowicy
1 niewydolnoscig serca u pacjentow leczonych hemodializami. Z kolei Sezer 1 wsp. [154]
stwierdzili dodatnig korelacj¢ migdzy st¢zeniami CRP i ¢TnT w surowicy u chorych
z niewydolnoécig nerek nieleczonych nerkozastepczo (eGFR 44,6 + 14,4 ml/min/1,73 m?
powierzchni ciala). Istnieja prace, w ktorych nie wykazano zwigzku podwyzszonych
stezen cTnl z CRP [4]. W prezentowane] pracy liczba WBC nie byta predyktorem
hs-cTnT w surowicy, nie stwierdzono takze korelacji pomiedzy liczbg WBC, a st¢zeniem
hs-cTnT w zadnej z grup chorych réznigcych si¢ rodzajem RRT oraz w calej badane;j
grupie chorych. Obserwowano jednak r6znice w liczbie WBC w obu grupach badania
prospektywnego — LF-HD 1 HF-HD po zmianie z LF-HD. Najwyzsza liczbe WBC we
krwi stwierdzono w grupie HF-HD w ocenie 1, a nastepnie liczba WBC we krwi w grupie
HF-HD ulegta zmniejszeniu w trakcie badania prospektywnego. Obnizenie liczby WBC,

podobnie jak nizsze stezenie hs-CRP podczas HF-HD, wskazujg na mniejsze nasilenie
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stanu zapalnego podczas HF-HD niz LF-HD.

Sposrdéd parametréw laboratoryjnych uwage zwracaly powigzania stezenia
hs-cTnT ze wskaznikami gospodarki lipidowej. U chorych leczonych CADO stezenie
cholesterolu catkowitego byto pozytywnym predyktorem st¢zenia hs-cTnT, ale nie
korelowato ze stgzeniem hs-cTnT, co ostabia znaczenie predykcyjne tego parametru
u chorych leczonych CADO. Hipercholesterolemia uwazana jest za czynnik ryzyka
choroby niedokrwiennej serca [44, 92, 130, 188], stad pozytywna predykcyjno$¢ stezenia
cholesterolu w stosunku do hs-cTnT moglaby by¢ wiarygodna. W prezentowanych
badaniach stezenie triglicerydow bylo negatywnym predyktorem stezenia hs-cTnT
zarowno u chorych leczonych CADO, jak 1 LF-HD, ale tylko w tej ostatniej grupie
wystepowata istotna ujemna korelacja miedzy stezeniami hs-cTnT 1 triglicerydow.
Co ciekawe, w calej badanej populacji dializowanych chorych (bez podziatu na
poszczegblne grupy RRT) stezenie triglicerydow byto pozytywnym predyktorem stezenia
hs-cTnT w surowicy, nie stwierdzono jednak korelacji pomi¢dzy warto§ciami hs-cTnT
1 triglicerydow w surowicy. Wzajemne powigzania omawianych parametréw wymagaja
dalszych badan.

Sposréd badan laboratoryjnych wptyw na stezenie hs-cTnT w prezentowanej
pracy miaty zaburzenia gospodarki wapniowo — fosforanowej. Podwyzszone stgzenie
fosforu w surowicy bylo pozytywnym predyktorem stezenia hs-cTnT w calej badane;j
grupie chorych, a st¢zenie wapnia catkowitego pozytywnym predyktorem hs-cTnT
w grupie chorych leczonych LF-HD. Kumar 1 wsp. [87] opisali, ze st¢zenie fosforanow
w surowicy jest predyktorem stezenia cTnl, a Sezer i wsp. [154] opisali dodatnig korelacje
miedzy stezeniem cTnT i1 fosforu. W prezentowanej pracy stwierdzono takze ujemng
korelacje pomiedzy stezeniem PTH w surowicy a hs-cTnT w grupie chorych leczonych

HF-HD. Istnieja opracowania, w ktorych stwierdzono dodatnig korelacje migdzy
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stezeniem PTH w surowicy a frakcja wyrzutowa lewej komory zarowno przed, jak i po
zabiegu HD [143]. Shane i wsp. [155] wykazali wyzsze wartosci frakcji wyrzutowej lewe;j
komory u pacjentéw z przewleklta niewydolnoscig serca w klasie czynnosciowe]
wg NYHA III lub 1V, ktérzy mieli wyzsze stezenia PTH w surowicy. Jako przyczyne
takiego stanu rzeczy tlumaczono wyzszym ci$nieniem tgtniczym wspotistniejgcym
z nadczynnoscig przytarczyc [54] lub inotropowo dodatnim wptywem PTH [5].

Waznym predyktorem stezenia hs-cTnT w prezentowanej pracy bylo stezenie
albuminy w surowicy. Stezenie albuminy bylo negatywnym poredyktorem st¢zenia
hs-cTnT w catej badanej grupie chorych bez podziatu na poszczegolne rodzaje RRT oraz
w grupie chorych leczonych CADO. W calej badanej grupie chorych oraz w grupach
leczonych CADO i LF-HD stwierdzono ponadto ujemna korelacj¢ mi¢dzy stezeniami
hs-cTnT i albuminy. Petrovi¢ i wsp. [131] dokonali analizy epidemiologicznej pomigdzy
zachorowalno$cig na choroby uktadu sercowo — naczyniowego i $miertelno$cia z powodu
tych chordob u 115 pacjentéw leczonych hemodializami przez co najmniej 6 miesigcy.
W badaniu tym zidentyfikowano pacjentow z wysokim ryzykiem chorobowosci
1 $miertelnosci z powodu chordb sercowo — naczyniowych, u ktérych stwierdzono
obnizone ponizej normy st¢zenie albuminy w surowicy oraz podwyzszone st¢zenia cTnT,
cTnl, triglicerydow oraz homocysteiny w surowicy. Hickson 1 wsp. [58] zbadali st¢zenie
cTnT u 644 chorych bedacych na liScie oczekujacych na przeszczepienie nerki,
dializowanych bez podziatu na rézne techniki RRT oraz bedacych w okresie
predializacyjnym. Wyzsze stezenia cTnT w surowicy stwierdzano u chorych, ktérzy mieli
obnizone st¢zenie albuminy [58].

Kolejnymi ocenianymi parametrami laboratoryjnymi w stosunku do st¢zenia
hs-cTnT w prezentowanej pracy byly wartosci gazometrii krwi. Stezenie

wodorowegglandw we krwi byto negatywnym predyktorem stezenia hs-cTnT w surowicy
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w calej badanej grupie chorych oraz w grupach chorych leczonych CADO i HDF. Ponadto
w grupie chorych leczonych HDF stwierdzono ujemng korelacje stezenia hs-cTnT nie
tylko ze stezeniem wodorowgglanow, ale takze z BE oraz wartosciami pH.
Wprowadzenie przed kilkoma laty do zewnatrzustrojowych technik dializoterapii buforu
wodorowegglanowego zamiast octanowego spowodowato zmniejszenie wystgpowania
klinicznych powiktan przewlektej mocznicy oraz przyczynito si¢ do spadku Smiertelnosci
chorych dializowanych. Taki efekt potwierdzili Shostka i wsp. [159] juz w czteroletniej
obserwacji. Z drugiej strony Tentori i wsp. [174] w swoich badaniach zwracaja uwage na
niekorzystne efekty podializacyjnej alkalozy u hemodializowanych pacjentow, u ktorych
stosowano zbyt wysokie (=38 mEq/l) stezenia wodoroweglanéw w dializacie. W tej
samej pracy autorzy wnioskuja, ze ustalenie optymalnych warto$ci stezenia
wodoroweglanow w ptynie dializacyjnym wymaga jeszcze dalszych badan [174].

W catej badanej grupie chorych stezenie hs-cTnT istotnie dodatnio korelowato
z czasem sesji dializacyjnej w przypadku technik zewnatrzustrojowych i1 BMI.
W cytowanym wczesniej badaniu Mdacsai i wsp. [103] wykazali, Zze w grupie chorych bez
cukrzycy predyktorem wyzszych stezen cTnT po zabiegu hemodializy byt czas sesji
dializacyjnej. Niemniej w dostgpnym pi$miennictwie dominuja opracowania wskazujace
na korzystne efekty wynikajace z wydtuzania zabiegdw hemodializy. Tentori 1 wsp. [175]
w badaniu obserwacyjnym na ponad 37 tysigcach pacjentéw z czasem dializy od 120 do
420 minut dowodza, ze wydluzanie czasu zabiegu hemodializy 1 tym samym
zmniejszanie tempa ultrafiltracji podczas kazdorazowego zabiegu powoduje lepsza
kontrolg ci$nienia tetniczego, wptywa na wyzsze wartosci HGB, wyzsze stezenie
albuminy oraz nizsze stezenie fosforu w surowicy. W tym samym badaniu stwierdzono
roOwiez zmniejszenie Smiertelnosci z przyczyn sercowo — naczyniowych i ogélnych wraz

z wydtuzaniem zabiegu hemodializy o kazde 30 minut [175]. Do podobnych wnioskow
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doszli Saran 1 wsp. [150] w badaniu na grupie 22 tysiecy pacjentow, gdy czas zabiegu
hemodializy byt powyzej 240 minut. W prezentowanej pracy nie stwierdzono podobnych
zaleznosci. Stezenie hs-cTnT w surowicy istotnie dodatnio korelowato z czasem sesji
dializacyjnej w catej badanej grupie chorych, ale osobno takg korelacje stwierdzono
w grupie chorych leczonych HDF. Wptyw czasu trwania zabiegu HDF na ryzyko
wystapienia choréb sercowo — naczyniowych oraz ryzyko zgonu z przyczyn sercowo —
naczyniowych 1 ogoélnych wymaga dalszych badan. W dotychczasowych
prospektywnych badaniach epidemiologicznych wykazano, ze wyzszy BMI jest
zwigzany ze $miertelnoscia z przyczyn sercowo —naczyniowych [21]. Otylo$¢, zwlaszcza
brzuszna, wigze si¢ rowniez z niekorzystnym wpltywem na ustroj takich czynnikow, jak
zaburzenia gospodarki lipidowej, insulinooporno$¢ i nadcis$nienie tetnicze [56, 65].
Wykazano ponadto, ze otylo§¢ wigze si¢ z przerostem lewej komory serca [65,].
Konieczno$¢ redukcji masy ciala wysuwa sie¢ na pierwszy plan w zaleceniach
dotyczacych prewencji pierwotnej i wtornej choréb sercowo — naczyniowych [44, 92,
130]. Istotnym pozostaje fakt, ze BMI > 30 kg/m? powierzchni ciala jest czynnikiem
dyskwalifikujagcym przy kwalifikowaniu do transplantacji nerki [64].

W grupie chorych leczonych CADO pozytywnym predyktorem stezenia hs-cTnT
w surowicy poza cukrzyca, cukrzycowa chorobg nerek i wiekiem chorych, byto
nadcis$nienie tetnicze. Istotnym problemem chorych dializowanych, w tym takze
dializowanych otrzewnowo, jest wystgpowanie rozkurczowej niewydolnosci serca,
czemu sprzyjaja gtownie przewodnienie, obecno$¢ nadci$nienia t¢tniczego, a takze
obecnos¢ cukrzycy i choroby niedokrwiennej serca oraz starszy wiek i pte¢ zenska [63].
Wedtug danych epidemiologicznych przewodnienie dotyczy okoto 25% populacji
chorych dializowanych otrzewnowo [136, 186]. W rozkurczowej niewydolno$ci serca

dochodzi do przecigzenia cisnieniowego lewej komory, co wigze si¢ z koncentrycznym
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jej przerostem w wyniku wzrostu $rednicy kardiomiocytow, zwiekszeniem jej masy oraz
spadkiem napelnienia z wtdrnym wzrostem cisnienia koncoworozkurczowego w lewej
komorze [63]. Zwigkszenie $rednicy kardiomiocytdow moze wigzaé si¢ z wigkszym
uwalnianiem troponin sercowych do surowicy w grupie chorych dializowanych, co
wymaga jednak dalszych badan. Negatywnymi predyktorami st¢zenia hs-cTnT
w surowicy w tej grupie chorych byly stezenie wodorowgglandw we krwi oraz stezenie
albuminy w surowicy. Analiza korelacji st¢zenia hs-cTnT w surowicy chorych leczonych
CADO wykazata ujemng korelacj¢ hs-cTnT ze st¢zeniem albuminy w surowicy.
W cytowanym juz wyzej badaniu Hickson 1 wsp. [58] wykazali wyzsze stezenia cTnT
w surowicy u chorych dializowanych bez podziatu na rézne techniki RRT oraz bedacych
w okresie predializacyjnym, ktérzy mieli obnizone stgzenie albuminy [58].
W prezentowanej pracy wydalanie hs-cTnT przez blon¢ otrzewnowa korelowato ze
stezeniem hs-cTnT w surowicy, co moze wynika¢ z faktu, Ze btona otrzewnowa jest
przepuszczalna dla czasteczek o $redniej wielko$ci 1 jednocze$nie bardziej
przepuszczalna od blon syntetycznych, wykorzystywanych w  technikach
zewnatrzustrojowych [186].

W grupie chorych leczonych HDF pozytywnymi predyktorami st¢zenia hs-cTnT
w surowicy sposrdd parametrow klinicznych byly wystgpowanie migotania
przedsionkow 1 POCHP. Arytmie, w tym migotanie przedsionkow, zaliczane sg do
stanow chorobowych, powodujacych wzrost stezenia troponin w surowicy w wyniku
uszkodzenia  zwigzanego z  zaburzeniem = roOwnowagi  pomiedzy  podaza
a zapotrzebowaniem na tlen [83, 161]. W przypadku POCHP mechanizm ten jest
wieloczynnikowy [161]. Dlugos¢ zabiegu HDF nie byta predyktorem stezenia hs-cTnT

w zadnym z modeli, ale korelowata dodatnio ze st¢zeniem hs-cTnT.
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Negatywnymi predyktorami stezenia hs-cTnT w surowicy w grupie chorych
leczonych HDF sposréd parametréw demograficznych i klinicznych, byto wystepowanie
wady serca mitralnej i aortalnej oraz klasy czynnosciowej wg NYHA < I, a sposrod
parametrow laboratoryjnych aktywnos¢ AST w surowicy i stgzenie wodoroweglanéw we
krwi. Istniejg prace, w ktorych dowiedziono, ze zwapnienia pierscienia zastawki mitralnej
sg predyktorem wystgpienia choroby wiencowej oraz zgonu z przyczyn Sercowo —
naczyniowych u chorych ze schytkowa niewydolno$cig nerek w okresie predializacyjnym
[157]. Stwierdzono ujemna korelacje stezenia hs-cTnT z pH krwi, stgzeniem
wodoroweglanéw we krwi, BE oraz aktywnosciag AST w surowicy.

U chorych leczonych HDF wykazano istotng réznice w stgzeniu hs-cTnT
w zaleznosci od dostepu naczyniowego do dializy. Wyzsze stgzenia hs-cTnT w surowicy
mieli chorzy z wysoko umieszczong przetoka t¢tniczo — zylng (na ramieniu lub blizszej
czgsci przedramienia) w porodwnaniu do chorych z nisko umieszczona przetoka
tetniczo — zylng (na dalszej cze$ci przedramienia). Istniejg badania, w ktérych wykazano
zmniejszenie przerostu lewej komory serca po zamknigciu przetoki te¢tniczo — Zylnej
z duzym przeptywem krwi (powyzej 2000 ml/min), co $wiadczy o kardiotoksycznoS$ci
hiperkinetycznej przetoki naczyniowej do dializ [48].

W grupie chorych leczonych HF-HD najwazniejszymi pozytywnymi
predyktorami stezenia hs-cTnT w surowicy sposréd parametrow demograficznych
1 klinicznych, byly wystepowanie udaru mozgu 1 klasy czynnosciowej III wg NYHA.
Zaréwno niewydolno$¢ serca, jak 1 udar mozgu, zaliczane sg do standw chorobowych,
w ktorych wzrost stezenia troponin w surowicy ma charakter wieloczynnikowy [161].
Wptyw uszkodzenia migénia sercowego 1 niewydolnosci serca na stezenie cTnT
w surowicy u chorych z niewydolno$cig nerek udowodnili cytowani wcze$niej badacze

Sharma i wsp. [156], Bargnoux 1 wsp. [13] oraz Farshid i wsp. [39]. W analizie dokonane;j
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na podstawie badan obserwacyjnych w populacji ogodlnej Pokharel i wsp. [137]
stwierdzili, ze podwyzszone stezenie hs-cTnT w surowicy koreluje ze zwigkszonym
ryzykiem wystgpienia choréb uktadu krazenia, w szczegolnosci niewydolnosci serca, ale
takze w mniejszym stopniu udaru moézgu. W analizie tej stwierdzono takze, ze
podwyzszone stgzenie hs-cTnT jest istotniejszym czynnikiem wystgpienia choréb uktadu
sercowo — naczyniowego niz podwyzszone cisnienie skurczowe [137]. Sposrod
parametréw laboratoryjnych z hs-cTnT pozytywnie korelowalo st¢zenie hs-CRP.
Zalezno$¢ miedzy podwyzszonymi stezeniami CRP i ¢TnT opisali cytowani wyzej
Hussein i wsp. [66], Jacobs 1 wsp. [72], Mécsai 1 wsp. [103], Mnifi wsp. [114] oraz Sezer
1 wsp. [154]. W grupie badanych chorych leczonych HF-HD stwierdzono ujemna
korelacje¢ st¢zenia hs-cTnT ze stezeniem PTH w surowicy. Van Ballegooijen i wsp. [178]
w badaniu na ponad 2,3 tysigca 0sob bez stwierdzonych chordb uktadu krazenia,
z ktorych 21% stanowili chorzy z upo$ledzong czynnosciga nerek (MDRD eGFR
< 60 ml/min/1,73 m? pow. ciata), zbadali korelacje miedzy stezeniem w surowicy
25-hydroksy witaminy D [25(OH)D] 1 PTH a biomarkerami sercowymi i masg lewej
komory. W badaniu tym u os6b z prawidlowa czynnoscia nerek, podwyzszone stgzenie
PTH nie miato wplywu na wyniki, natomiast u pacjentow z uposledzong czynnoscia
nerek (MDRD eGFR < 60 ml/min/1,73 m? pow. ciata) stezenie PTH dodatnio korelowato
ze stezeniem NT-proBNP, ¢TnT oraz masg lewej komory [178]. W innym badaniu
stwierdzono natomiast dodatnig korelacje miedzy stezeniem PTH w surowicy a frakcja
wyrzutowg lewej komory zaréwno przed, jak 1 po zabiegu HD [143].

W grupie chorych leczonych LF-HD najwazniejszymi pozytywnymi
predyktorami wzrostu hs-cTnT w surowicy sposrdéd parametrow demograficznych
1 klinicznych, byly wystepowanie migotania przedsionkow 1 klasy czynnosciowej

IT — IV wg NYHA, a sposrod parametrow laboratoryjnych stezenie hs-CRP 1 wapnia
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catkowitego w surowicy. Zalezno$¢ podwyzszonego st¢zenia ¢TnT od uszkodzenia
migs$nia sercowego 1 niewydolnosci serca u chorych z niewydolnoscig nerek udowodnili
cytowani wczesniej badacze Sharma 1 wsp. [156], Bargnoux 1 wsp. [13], Farshid 1 wsp.
[39] oraz Pokharel i wsp. [137]. Wptyw podwyzszonego stezenia CRP na ¢TnT opisali
cytowani wyzej Hussein 1 wsp. [66], Jacobs 1 wsp. [72], Mécsai i wsp. [103], Mnif i wsp.
[114] oraz Sezer i wsp. [154]. Analiza korelacji stezenia hs-cTnT w surowicy chorych
leczonych LF-HD z badanymi parametrami laboratoryjnymi wykazata, ze z hs-cTnT
istotnie dodatnio korelowaly stezenie Pr-mikroglobuliny w surowicy oraz aktywno$¢
ALP w surowicy. W badaniu na grupie blisko 5 tysiecy oséb bez niewydolno$ci nerek
(MDRD eGFR < 60 ml/min/1,73 m2 pow. ciata) Dabhadkar i wsp. [27] udowodnili, ze
podwyzszone stgzenie [2-mikroglobuliny w surowicy jest istotnym predyktorem
wystapienia chorob sercowo — naczyniowych, w tym takze choroby niedokrwiennej serca
oraz $miertelnosci z przyczyn sercowo — naczyniowych [27]. Nalezy sadzi¢, ze podobna
zalezno$¢ wystepuje réwniez u chorych leczonych nerkozastgpczo, ale wymaga to
dalszych badan. W grupie chorych leczonych LF-HD stwierdzono ujemng korelacje
stezenia hs-cTnT ze st¢zeniem albuminy w surowicy. Wplyw niskiego stezenia
w surowicy albuminy na st¢zenie ¢TnT opisywali Petrovi¢ 1 wsp. [131] oraz Hickson
1 wsp. [58] w cytowanych wyzej badaniach.

Jacobs 1 wsp. [72] dowodza zwigzku stezenia ¢TnT, NT-proBNP i hsCRP
z przewodnieniem, niedozywieniem 1 zapaleniem jako cato$cig obrazu klinicznego
u dializowanych pacjentow. W cytowanej pracy stezenie NT-proBNP bylo pozytywnym
predyktorem stezenia ¢TnT 1 hsCRP, ponadto stezenie NT-proBNP korelowato ze
stopniem przewodnienia chorych dializowanych [72].

Analiz¢ predyktorow stezenia hs-cTnT przeprowadzono takze oddzielnie dla

wszystkich chorych leczonych pozaustrojowymi metodami dializowania. Zwroécono
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uwage na predykcyjng warto§¢ QB w odniesieniu do stezenia hs-cTnT. Niewiele jest
w piSmiennictwie danych ten temat. Artunc i wsp. [10] w badaniu przekrojowym
stwierdzili, ze stezenie cTnT w surowicy (mediana 0,049 ng/ml, rozstep migdzy
kwartylami 0,031 — 0,073 ng/ml) pozytywnie korelowato (» = 0,15, 0,05 > p > 0,01,
210 < n < 239) z szybkosciag pompy krwi (mediana 300 ml/min, rozstep mig¢dzy
kwartylami 280 — 340 ml/min) u pacjentow leczonych dializa zewnatrzustrojows,
w przewazajacej mierze HF-HD (92%). Nie wykazali natomiast takiej korelacji dla ¢cTnl
[10]. Podczas sesji hemodializy z QB w zakresie 250 — 300 ml/min zmiana stezenia cTnl
nie korelowala z QB [69], jak réwniez nie korelowala z przeddializacyjnym
1 $réddializacyjnym stezeniem cTnT dla wartosci QB w zakresie 250 - 350 ml/min [169].
QD byt staty w obu powyzszych badaniach 1 wynosit 500 ml/min niezaleznie od QB [69,
169]. Stosunek QB/QD rowny 1:2 (50%) uznaje si¢ za wlasciwy dla uzyskania
odpowiedniej skutecznosci dializy [77] 1 ten warunek byl zasadniczo zachowany
w wymienionych wyzej badaniach. Brakuje jednakze jasnych wytycznych odnos$nie
zalecanych wartos$ci QB 1 QD podczas leczenia przerywang dializa zewnatrzustrojowa.
W badaniu przekrojowym prezentowanej pracy nie stwierdzono korelacji
pomiedzy rzeczywistymi warto$ciami QB a stezeniem hs-cTnT, jak rowniez miedzy
QB/QD a stezeniem cTnT w surowicy u wszystkich pacjentow leczonych technikami
zewnatrzustrojowymi. Niewystepowanie takiej korelacji moze wynika¢ z wielu
czynnikéw majacych wptyw na stezenie cTn [1, 10, 87, 101], ktore w oczywisty sposdb
roéznicujg pacjentow leczonych technikami zewnatrzustrojowymi niezaleznie od wartosci
QB. Nizsza wartos¢ predykcyjna QB w odniesieniu do stezenia cTnT w poréwnaniu do
predykcyjnosci innych znanych predyktoréw cTnT takich, jak czas dializy [10, 103],
wiek [10, 61,103], cukrzyca [1, 25, 123], st¢zenie w surowicy fosforu [61, 87, 95, 154]

1 CRP [1, 103, 154], zostata stwierdzona w prezentowanej pracy u wszystkich pacjentow
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leczonych technikami pozaustrojowymi. Wyzej wymienione predyktory sa zwigzane
z chorobami, ktére bardzo czesto uniemozliwiajg dializowanie pacjentow przy uzyciu
wyzszych wartosci QB. W prezentowanej pracy pacjenci wykazujacy stezenie cTnT
w gornym kwartylu, charakteryzowali si¢ czgstszym wystepowaniem cukrzycy, choroby
wiencowej, kardiomiopatii, migotania przedsionkéw, niewydolnosci serca w klasie
wg NYHA III - IV oraz POCHP. Pomimo tego, badanie przekrojowe wszystkich chorych
leczonych metodami pozaustrojowymi wykazalo istnienie przestanek sugerujacych
pozytywny zwigzek rzeczywistego QB ze stezeniem hs-cTnT w surowicy, a zatem
z niemym uszkodzeniem mig$nia sercowego. W badaniu przekrojowym prezentowane;j
pracy wykazano, ze istnieje zwigzek migdzy wartosciami QB 1 stgzeniem cTnT przy
nizszych stezeniach cTnT, a takze to, ze warto$ci QB przekraczajace 316 ml/min i/lub
QB/QD przekraczajacy 67% moga przyczynia¢ si¢ do niemego uszkodzenia mig¢$nia
sercowego.

W prezentowanej pracy wykazano, ze warto$ci hs-cTnT w surowicy chorych
dializowanych moga r6zni¢ si¢ w zaleznosci od stosowanej metody dializoterapii. Istotnie
nizsze st¢zenie hs-cTnT wystgpowato u chorych leczonych HF-HD niz u chorych
leczonych CADO, HDF lub LF-HD, natomiast leczeni CADO, HDF i LF-HD nie r6znili
si¢ istotnie stezeniem hs-cTnT w surowicy. Powigzanie zmiennoS$ci stezenia hs-cTnT
z metoda dializoterapii wymagato jednak dokladnej oceny grup chorych leczonych
roznymi metodami 1 uwzglednienia wptywu predyktorow tego stezenia w kazdej z grup.
Trzeba podkresli¢, ze parametry dializy u chorych ocenianych przekrojowo nie zmieniaty
si¢ istotnie w ciggu przebiegu dializoterapii. Nizsze stezenia hs-cTnT w surowicy
w grupie HF-HD w porownaniu do grupy LF-HD moga wynika¢ z wielu potencjalnych
znanych korzysci leczenia HF-HD wykazanych réwniez w prezentowanym badaniu, jak

lepsze kontrola gospodarki wapniowo — fosforanowej, natomiast QB 1 QD byty podobne
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w obu grupach (mediana 317 ml/min u chorych leczonych HF-HD 1 mediana 304 ml/min
u chorych leczonych LF-HD). HDF jest rowniez pod wieloma aspektami skuteczniejsza
technikg dializoterapii niz LF-HD (w prezentowanym badaniu w grupie HDF
stwierdzono wyzsze wartosci eKt/V 1 nizsze aktywnos$ci fosfatazy alkalicznej). Jednak
podczas leczenia HDF wartosci QB, QD 1 QB/QD byly znacznie wyzsze niz te
obserwowane w trakcie HF-HD 1 LF-HD. Wst¢pny wniosek z tych obserwacji jest taki,
ze wysokie warto$ci QB moga niwelowaé pozytywny wplyw leczenia przy uzyciu
dializatorow o wysokiej wydajnosci w odniesieniu do uszkodzenia kardiomiocytow.
Z tego wzgledu wpltyw leczenia technikami o wysokiej wydajnosci na przezycie chorych
dializowanych moze by¢ tak trudny do wykazania.

W ciggu ostatnich lat dokonuje si¢ ogromny postgp w technikach leczenia
nerkozastgpczego, gtownie dotyczacy metod pozaustrojowych. Okoto dwie trzecie
pacjentdw na $wiecie poddawanych dializoterapii zewnatrzustrojowej jest leczonych za
pomocg dializatoréw wysokoprzeptywowych zabiegami HF-HD lub HDF [14, 147].
Dazenie do zwigkszenia efektywnos$ci zabiegdbw w zatozeniach ma na celu poprawe
wyrownania gospodarki wapniowo — fosforanowej, kwasowo — zasadowej, wodno —
elektrolitowej, prawidlowa kontrole ci$nienia tetniczego, zapobieganie niedozywieniu,
wyrownanie niedokrwisto$ci, a zatem w konsekwencji zmniejszenie powiktan
narzgdowych towarzyszacych PChN. Istniejg doniesienia, ze nawet niewielka poprawa
adekwatno$ci przerywanej hemodializy, wyrazona wzrostem eKt/V, bez zmiany
parametrow btony dializacyjnej, moze powodowac lepsza kontrole niedokrwistosci,
poprawe parametrow gazometrii krwi oraz obnizenie ste¢zenia PTH [49]. Grzegorzewska
1 wsp. [49] po trwajacym 6 miesigcy badaniu wnioskuja, ze efekty te sg tatwiejsze do
osiggnigcia u chorych krocej dializowanych, z mniejszg iloScig powiklan PChN

1 dlugotrwalej dializoterapii. Zastgpienie blon dializacyjnych, wytwarzanych z celulozy
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1 modyfikowanej celulozy, btonami poélsyntetycznymi i syntetycznymi z tworzyw
sztucznych (polisulfonowe, polieterosulfonowe, poliamidowe i1 z polimetakrylanu
metylu) ma na celu poprawe wydajnosci 1 biozgodnosci dializy, co si¢ wigze ze
zmniejszeniem aktywacji reakcji zapalnych i1 wykrzepiania krwi przeptywajacej
w uktadzie drenow i dializatora. Rodzaj i powierzchnia zastosowanej btony dializacyjne]
ma bezposredni wptyw na klirens zwigzkow o rdznej masie czasteczkowej oraz decyduje
o wspotczynniku ultrafiltracji (KUF). Ze wzgledu na rézne warto$ci KUF dializatory
podzielono na niskofiltrujace (KUF < 20 ml/godz./mmHg), $redniofiltrujace (KUF
20-30 ml/godz./mmHg) oraz wysokofiltrujace (KUF 30-50 ml/godz./mmHg) [46].
Zdolno$¢ do eliminacji czastek nie tylko o malej, ale rowniez o $redniej masie
czasteczkowej powoduje m.in. zwigkszenie klirensu [2-mikroglobuliny (masa
czasteczkowa 11,8 kD) odpowiedzialnej za rozwdj amyloidozy u chorych dializowanych,
manifestujacej si¢ klinicznie najczesciej zespotem cie$ni nadgarstka [86, 152]. Granice
wielkosci dla porow w blonie dializacyjnej stanowig albuminy, ktore nie powinny by¢
usuwane w czasie zabiegu dializy. W prezentowanej pracy do zabiegow HF-HD 1 HDF
wykorzystano wysokoprzeptywowe dializatory z btong heliksonowa, charakteryzujace
si¢ duzym KUF (do 47 ml/godz./mmHg) oraz wysokim klirensem dla $rednich
czasteczek, jak Pz-mikroglobulina. Dla najbardziej efektywnego wykorzystania
dializatora wysokiej wydajnosci z wysokim wspotczynnikiem KoA (catkowity transfer
masy pomnozony przez powierzchni¢ btony dializacyjnej) zard6wno wartosci QB, jak
1 QD, powinny by¢ zwigkszane z zachowaniem QB/QD jak 1:2 lub wyzszym [77, 160].

Istotnym elementem prezentowanej pracy jest poréwnanie parametrow
klinicznych 1 laboratoryjnych, ze szczegdlnym uwzglednieniem st¢zenia hs-cTnT
w surowicy, miedzy dwoma grupami chorych stosujgcymi przez 53 tygodnie rdzne

techniki RRT — LF-HD oraz HF-HD po zmianie metody z LF-HD, z wykluczeniem

261



pacjentéw z incydentami kardiologicznymi.

W  prezentowanej pracy stwierdzono korzystne zmiany w parametrach
laboratoryjnych podczas stosowania HF-HD przez 53 tygodnie w porownaniu do LF-HD.
Pacjenci w grupie leczonej HF-HD charakteryzowali si¢ wolniejszym spadkiem stezenia
albuminy w surowicy 1 wyzszym stezeniem albuminy na koncu badania, spadkiem
stezenia hs-CRP w surowicy w trakcie catego badania prospektywnego i nizszym
stezeniem hs-CRP na konficu badania oraz spadkiem stezenia [2-mikroglobuliny
w surowicy, podczas gdy w grupie leczonej LF-HD stgzenie Br-mikroglobuliny
w surowicy wzrosto. Kolejnymi korzystnymi zmianami w parametrach laboratoryjnych
podczas stosowania HF-HD byly nizsze st¢zenia PTH 1 fosforu w surowicy. Podobne
efekty byty opisywane w dotychczasowych badaniach poréwnujacych HF-HD i LF-HD
[172]. U chorych leczonych HF-HD stwierdzono takze zmniejszenie zapotrzebowania na
leki przeciwnadci$nieniowe, bez pogorszenia kontroli ci$nienia  tg¢tniczego.
W prospektywnym randomizowanym badaniu, trwajagcym 24 miesigce, Wizemann i wsp.
[191] porownali dwie metody leczenia nerkozastgpczego: LF-HD z HDF. Ste¢zenie
albuminy, masa ciala i warto$ci cis$nienia krwi nie r0znily si¢ istotnie migdzy grupami
LF-HD i1 HDF. Nie bylo takze réznicy w $miertelnosci w obu grupach w okresie
24 miesigczne] obserwacji. Uzyskano natomiast spadek stgzenia PBz-mikroglobuliny
w grupie chorych leczonych HDF z warto$ci poczatkowych 3,2 — 4,3 mg/dl do 1,8 mg/dl
(p < 0,01). Istotnym jest fakt, ze stezenie Po-mikroglobuliny obnizyto si¢ w ciggu
pierwszych 6 miesiecy leczenia HDF, po czym utrzymywalo si¢ na statym poziomie przez
pozostatych 18 miesigcy obserwacji. W grupie chorych leczonych LF-HD nie
odnotowano zmiany st¢zenia o-mikroglobuliny w surowicy. W prezentowanej pracy po
53 tygodniach od zmiany leczenia z LF-HD na HF-HD odnotowano znamienny spadek

stezenia Bo-mikroglobuliny w surowicy, ktory najwyrazniejszy byt w ciggu pierwszych
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15 tygodni badania. W grupie chorych leczonych LF-HD bez zmiany RRT nastgpit wzrost
stezenia Pr-mikroglobuliny w surowicy. W konsekwencji st¢zenie P2-mikroglobuliny
w surowicy na koniec badania prospektywnego w grupie chorych leczonych LF-HD bez
zmiany RRT byto istotnie wyzsze niz w grupie chorych leczonych HF-HD po zmianie
z LF-HD. Palmer i1 wsp. [126] wnioskuja, ze wyzszy klirens §rednich czasteczek takich,
jak PB2-mikroglobulina, powinien przelozy¢ si¢ na lepsze rokowanie 1 zmniejszenie
$miertelnosci dializowanych chorych. Wedtlug niektoérych autorow utrzymywanie si¢
korzystnych efektow wysokowydajnych metod dializoterapii pozaustrojowej wymaga
dluzszego czasu, aby przetozyc¢ si¢ na wymierne nastepstwa kliniczne [126, 191]. Wyniki
prezentowanej pracy przemawiaja za stusznoscia tych pogladéw.

Dotychczasowe badania dowodzity, ze zwigkszenie dawki dializy w trakcie
leczenia LF-HD powoduje poprawe niedokrwistosci i mozliwo$¢ zmniejszenia dawki
ESA [36, 49, 111]. Locatelli i wsp. [97] w badaniu wykonanym u 146 pacjentow,
poréwnali LF-HD 1 wysokowydajne techniki hemofiltracji i HDF, wykorzystujace
zjawisko konwekcji. Zabiegi konwekcyjne wykonywali w technice predylucji. Wykazali,
ze na wartoSci HGB wptyw miaty: rodzaj nefropatii, st¢zenie CRP, ferrytyny
1 cholesterolu w surowicy, a takze dawka ESA. Oporno$¢ na leczenie ESA miata zwigzek
z niskim st¢zeniem ferrytyny i podwyzszonym st¢zeniem B2-mikroglobuliny w surowicy.
W porownaniu do LF-HD leczenie konwekcyjne nie wykazato istotnego statystycznie
wptywu na stezenie HGB 1 opornos¢ na ESA [97]. Istniejg jednak starsze opracowania,
w ktorych wykazano, ze zmiana metody leczenia z LF-HD na HF-HD lub HDF
z zastgpieniem bton niskoprzepuszczalnych blonami wysokoprzepuszczalnymi wigzac
si¢ moze ze wzrostem stezenia HGB 1 zmniejszeniem zapotrzebowania na ESA [49, 111].
Prace te oparte byly na obserwacji 6-miesigcznej. Nie mozna wykluczy¢, ze niektorzy

chorzy leczeni LF-HD, objeci tymi badaniami, nie spetniali wspotczesnych kryteriow
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adekwatnego dializowania, co zmienilo si¢ po zastosowaniu u nich HF-HD,
1 to bylo przyczyng poprawy niedokrwistosci. W prezentowanej pracy w obu grupach
chorych, zakwalifikowanych do badania prospektywnego, $rednie stezenie HGB byto
zgodne z wytycznymi [62, 64], a wahania st¢zenia HGB nie mialy zwigzku
z wartosciami eKt/V, ktore takze byly zgodne z aktualnymi wytycznymi adekwatnego
dializowania.

W badaniu prospektywnym prezentowanej pracy wykazano, ze stezenie cTnT
w surowicy moze zwigkszy¢ si¢ w przebiegu leczenia HD nawet u stabilnych pacjentow,
bez objawowych epizoddéw sercowych, jak rowniez bez innych istotnych zmian w stanie
zdrowia. Wzrosty stezenia ¢cTnT w surowicy wigzaly si¢ z parametrami powiazanymi
z wyzszymi stezeniami cTnT, stwierdzonymi takze w badaniu przekrojowym
prezentowanej pracy (wiek, QB, cukrzycowa choroba nerek, stezenie fosforu, hs-CRP
1 albumin w surowicy) oraz wzmiankowanymi w badaniach innych autoréw [1, 10, 25,
58, 61, 87, 103, 123, 131, 154]. Prawdopodobne czynniki, ktére przyczynilty si¢ do
wzrostu stezenia cTnT w surowicy, byty jednak ré6zne w obu grupach wykazujacych na
poczatku badania prospektywnego podobne stg¢zenia ¢TnT w surowicy. U pacjentow
leczonych LF-HD wzrost st¢zenia ¢cTnT w surowicy wystapit na poczatku badania
prospektywnego 1 byl przejsciowy, poniewaz zasadniczy odpowiedzialny za to czynnik
podlegajacy modyfikacji — zwigkszenie stezenia fosforanow w surowicy — byt skutecznie
obnizony w kolejnych tygodniach badania. U pacjentow leczonych HF-HD wzrost
stezenia cTnT w surowicy w istotny sposéb wigzat si¢ ze zwigkszonym QB i/lub QB/QD.
Istotny wzrost hs-cTnT ujawnit si¢ w 36 tygodniu badania i byt obecny rowniez na koncu
badania prospektywnego. Z uwagi na to, ze nie powrocono do poczatkowych wartosci
QB 1 QD, nie mozna stwierdzi¢, czy zwigzany z tymi parametrami wzrost ste¢zenia cTnT

w surowicy moze by¢ odwracalny. Ujemna korelacja pomiedzy wzrostem stezenia cTnT
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miedzy poczatkiem i koncem badania a poczatkowymi stezeniami cTnT w surowicy
wykazuje, ze u pacjentOw z nizszymi poczatkowymi stezeniami c¢TnT uszkodzenie
mig$nia sercowego wyrazone wzrostem stezenia cTnT przy zwigkszajacych sie¢
wartosciach QB 1 QB/QD jest wigksze lub bardziej widoczne niz u pacjentow
wykazujacych wyzsze stezenia cTnT juz na poczatku badania.

Wedlug badania przeprowadzonego przez Kashiwagi 1 wsp. [77] QB/QD
powinien by¢ utrzymywany na poziomie 1:2 (50%), a warto$¢ QD moze by¢ zmniejszona
jedynie przy zachowaniu tego stosunku przeptywu. Cytowane badanie dotyczylo jedynie
efektywnosci dializy, a nie wplywu zmiany QB/QD na stabilno$¢ laboratoryjnych
wyktadnikow uszkodzenia migénia sercowego. Z drugiej strony, wartos¢ QB/QD
wynosita w przyblizeniu 1:1 podczas LF-HD w badaniu klinicznym, poréwnujacym
skutki stosowania LF-HD 1 HDF [191]. Stezenia cTnT nie sprawdzono jednak przy takich
wartosciach QB/QD.

Pomimo, iz wyniki prezentowanej pracy sugeruja, ze wyzsze stezenie cInT
podczas HF-HD jest zwigzane ze zwickszonym QB i QB/QD, nalezy takze wzig¢ pod
uwage mozliwos¢ wpltywu innych czynnikéw. Pacjenci leczeni LF-HD z chwilg
rozpoczecia badania prospektywnego byli mtodsi niz chorzy leczeni HF-HD, mieli lepsza
kontrole ci$nienia tetniczego, zaden z nich nie miat w wywiadzie przebytego udaru
moézgu, w grupie chorych leczonych LF-HD stwierdzano nizsze stezenia
B2-mikroglobuliny 1 wyzsze stezenia PTH w surowicy. Pomimo tych roznic, stezenia
hs-cTnT w surowicy byly porownywalne w obu grupach na poczatku na badania,
a zmiana stezenia hs-cTnT w trakcie stosowania HF-HD nie byla powigzana z zadnym
z tych czynnikow. Spadek stezenia albuminy w surowicy, wskazywany w modelu
MARSplines jako powigzany ze wzrostem st¢zenia hs-cTnT u chorych leczonych

HF-HD, byl mniejszy podczas stosowania HF-HD niz LF-HD. W badaniu
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przeprowadzonym przez Ingec 1 wsp. [69] pacjenci leczeni HD, ktérzy wykazali wzrost
stezenia cTnl w trakcie sesji dializacyjnej, mieli istotnie nizsze st¢zenia albuminy
W surowicy niz pacjenci niewykazujacy wzrostu ¢cTnl. W zwigzku z tym, ze stezenie
albuminy w surowicy byto negatywnym predyktorem stezenia cTnT, a obnizenie st¢zenia
albuminy w surowicy bylo mniejsze podczas leczenia HF-HD niz LF-HD, nalezy
wykluczy¢ prawdopodobienstwo, ze gldwnie zmiany st¢zenia albuminy w surowicy
mogly by¢ odpowiedzialne za wzrost stezenia ¢TnT u pacjentow leczonych HF-HD,
podczas gdy nie obserwowano tego wzrostu u chorych leczonych LF-HD. Korzysci
wynikajace z leczenia HF-HD w poroéwnaniu do LF-HD wykazano w prezentowanej
pracy w odniesieniu do stezenia w surowicy albuminy, hs-CRP, B2-mikroglobuliny, PTH
1 fosforu. Podobne efekty byly prezentowane w poprzednich badaniach porownujacych
HF-HD i LF-HD [36, 97, 125, 126, 163, 172]. Pomimo iz technika HF-HD jest
korzystniejsza pod wieloma wzgledami niz LF-HD 1 okazata si¢ takze korzystniejsza
wzgledem stezen hs-cTnT niz HDF i LF-HD w wynikach przeprowadzonego badania
przekrojowego, to jednak moze nie by¢ lepsza metoda leczenia pod wzgledem
zapobiegania cichym uszkodzeniom migénia sercowego niz LF-HD, jezeli wigze si¢
z istotnymi przyrostami wartosci QB oraz QB/QD. Zmniejszenie QD ma pozytywne
aspekty finansowe 1 $rodowiskowe, natomiast wzrost QB nie generuje kosztow,
przynajmniej w aspekcie finansowym. Odpowiedz na pytanie, czy korzysci wynikajace
z leczenia HF-HD sa w stanie przeciwwazy¢ negatywne skutki wzrostu zarowno wartosci
QB, jak 1 QB/QD, wymaga dalszych badan.

Mozliwe przyczyny podwyzszonego stezenia cTn u chorych leczonych
technikami zewnatrzustrojowymi w odniesieniu do zwigkszenia wartosci QB lub QB/QD
nie zostaty dotychczas wyjasnione. U pacjentow leczonych HD z uzyciem dializatorow

z btonami kuprofanowymi wzrost wartosci QB z 200 ml/min do 400 ml/min przy statej
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wartosci QD 500 ml/min wigzat si¢ ze wzrostem st¢zenia w surowicy sktadowej C3a
dopehiacza oraz struktury biatkowej powstajacej w koncowym etapie jego aktywacji,
ktora sktada si¢ z biatek prekursorowych: C5b, C6 - C9 [162]. Bardziej biozgodne btony
dializacyjne powodujg mniejsze, ale réwniez wykrywalne wzrosty stezenia C3a
w surowicy [29, 70]. W badaniach eksperymentalnych, oceniajagcych rolg C5 i C3a
w niedokrwieniu mig¢$nia sercowego, Busche 1 wsp. [18] stwierdzili, ze C3a i C5, cho¢
gléwnie C5, mialy zwigzek ze wzrostem stezenia c¢Tnl w surowicy w wyniku
niedokrwienia/reperfuzji mi¢$nia sercowego.

W podsumowaniu omdwienia korelacji/zwigzkéw QB i/lub QB/QD, wykazanych
w badaniach przekrojowym 1 prospektywnym, nalezy stwierdzi¢, ze u stabilnych
klinicznie chorych ze stabilnymi parametrami zabiegu dializy pozaustrojowej ciche
uszkodzenie mig$nia sercowego wskazywane przez wyzsze st¢zenia cTnT w surowicy,
wigze si¢ z indywidualnymi cechami pacjentow, gldwnie z dluzszym czasem RRT,
starszym wiekiem, wysokimi st¢zeniami fosforu i CRP w surowicy, ale rowniez do
uszkodzenia migénia sercowego podczas leczenia przerywanymi dializami
zewnatrzustrojowymi moga przyczyni¢ si¢ wartosci QB przewlekle przewyzszajace
300 ml/min z jednoczesnym zwigkszeniem si¢ QB/QD.

W prezentowanej pracy pordwnano przyczyny utraty chorych z badania wsrod
grup prospektywnych 1 grupy retrospektywnej po 53 tygodniach obserwacji. Liczba
chorych, ktorych utracono w ciggu 53 tygodni od poczatku badania, nie roznita si¢ istotnie
miedzy ocenianymi grupami. Dokonano poréwnania kardiologicznych przyczyn utraty
chorych z badania wérod grup prospektywnych i1 grupy retrospektywnej po 53 tygodniach
obserwacji. W okresie 53 tygodni nie stwierdzono istotnych r6znic miedzy grupa HF-HD
1 dwoma grupami LF-HD, oceniang prospektywnie 1 oceniang retrospektywnie,

w og06lnym wyniku §miertelnos$ci 1 czestosci wystgpowania niestabilnych stanéw zdrowia
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z przyczyn niekardiologicznych, a takze czgstosci wystepowania incydentow
kardiologicznych niezakonczonych zgonem i zgonoéw z przyczyn kardiologicznych. Nie
stwierdzono istotnej statystycznie roznicy w prawdopodobienstwie przezycia chorych
mi¢dzy badanymi grupami leczonymi réznymi technikami RRT. Nie byto r6znic zarowno
w $miertelnosci ogdlnej, jak 1 z przyczyn kardiologicznych.

Locatelli 1 wsp. [98] poréwnali wyniki leczenia LF-HD z uzyciem blon
dializacyjnych o matej przepuszczalnosci ze skutecznos$cia HF-HD z uzyciem blon
wysokoprzepuszczalnych. Do badania zakwalifikowano 738 chorych, pozostajacych
w przewleklym programie dializoterapii pozaustrojowej. W okresie 72 miesigcy
obserwacji nie stwierdzono istotnej statystycznie rdznicy w przezywalnosci chorych
w obu grupach (ryc. 140, str. 269). Jedynie w odniesieniu do pacjentéw chorych na
cukrzyce uzyskano istotng statystycznie roznice w przezywalno$ci na korzys¢ HF-HD,
co pokazano na ryc. 141 (str. 269). Locatelli i wsp. [98] spos$rdd leczonych LF-HD
1 HF-HD wyodrebnili grupy chorych ze stezeniem albuminy w surowicy < 40 g/l
oraz > 40 g/l. Wykazali istotnie statystycznie wigksza przezywalno$¢ wsrod pacjentdw ze
stezeniem albuminy < 40 g/l w grupie chorych HF-HD w poréwnaniu do LF-HD

(p =0,032) [98].
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W prezentowanej pracy nie obserwowano znamiennego statystycznie
zmniejszenia $miertelnosci, czy ograniczenia czestosci wystgpowania incydentow
sercowo — naczyniowych w ciggu 12 miesi¢cy od zmiany leczenia z LF-HD na HF-HD
w poréwnaniu do grupy LF-HD bez zmiany RRT. Ze wzgledu na stosunkowo matg liczbe
badanych chorych nie porownywano wynikow w zaleznosci od wystepowania cukrzycy
lub stgzenia albuminy w surowicy.

Stezenie cTnT w surowicy jest niezaleznym predyktorem zgonu z przyczyn
sercowo — naczyniowych i ogolnych zardwno u chorych leczonych hemodializami [12,
30, 124], jak 1 dializowanych otrzewnowo [35, 100, 182]. W grupie chorych ze schytkowa
niewydolno$cig nerek poddawanych dializoterapii, nawet przy miernie podwyzszonym
stezeniu cTnT, rokowanie dotyczace $miertelnosci ogodlnej jest 2—5 razy gorsze niz
u dializowanych pacjentow z niewykrywalnym st¢zeniem troponiny [138].
W prezentowanej pracy stwierdzono istotng zalezno$¢ miedzy poczatkowym stgzeniem
hs-cTnT w surowicy a prawdopodobienstwem przezycia we wszystkich badanych
grupach chorych leczonych RRT: CADO, HDF, HF-HD i LF-HD. Hassan i wsp. [55]
w prospektywnym rocznym badaniu obserwacyjnym na prawie 400 pacjentach,
leczonych HD lub DO, stwierdzili wplyw poczatkowego stezenia hs-cTnT w surowicy
na ryzyko wystgpienia §wiezego zawatu serca u chorych leczonych HD i DO, a takze
zgonu z przyczyn kardiologicznych 1 ogdélnych u chorych leczonych HD [55].
Podwyzszone stgzenie troponin ma zatem niezwykle wazne znaczenie rokownicze
w populacji chorych dializowanych i jest silnym, niezaleznym czynnikiem predykcyjnym
smiertelnosci ogolnej, jak 1 z przyczyn sercowo-naczyniowych w tej grupie chorych [12,
13, 30, 35 100, 124, 182]. Hickson i wsp. [58] sugeruja koniecznos¢ oznaczania hs-cTnT
u pacjentdow oczekujacych na przeszczep nerki celem okreSlenia ryzyka zgonu

okotooperacyjnego i ogdlnego w tej populacji pacjentow. Choroby sercowo —naczyniowe
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sg bowiem nadal gtowng przyczyna zgonéw wsrdd biorcow przeszczepu nerki [6, 9, 79].

Podwyzszone stezenia hs-cTnT w surowicy chorych poddawanych RRT sag
charakterystyczne dla obrazu klinicznego tych chorych, utrzymujg si¢ przewlekle i majg
etiologie wieloczynnikowa, czego dowiedziono w prezentowanej pracy. Wiele
czynnikéw powodujacych wzrost stezenia hs-cTnT u chorych poddawanych RRT nadal
pozostaje nieznanych. Pomimo olbrzymiej wiedzy i1 ukierunkowanych wysitkow
badawczych powiktania sercowo — naczyniowe, a gldwnie choroba wiencowa, sg nadal
gléwng przyczyna przedwcezesnych zgonéw u chorych leczonych nerkozastepczo [31, 34,
35, 69, 97, 100, 126, 155, 182, 185, 187]. Jak stwierdzili Lipshultz 1 wsp. [95], wyzsze
stezenia w surowicy cTnT "nie sg artefaktem, ale prawdziwym wskaznikiem uszkodzenia
kardiomiocytow", a takze nie sg falszywie podwyzszone u bezobjawowych
dializowanych pacjentéw [66]. Sharma 1 wsp. [156] wskazuja, ze podwyzszone stezenia
c¢TnT u chorych z PChN nalezy traktowaé jako wyraz istotnego uszkodzenia mig$nia
lewej komory. W zwigzku z tym wzrosty stezenia cTnT w surowicy, wystepujace nawet
bez incydentow sercowych, powinny by¢ powaznie brane pod uwage i jesli to mozliwe
powinno si¢ im zapobiega¢. Wyniki prezentowanej pracy wskazuja, ze spadek
podwyzszonego stezenia fosforandéw w surowicy, z ktérym zwigzany byt wzrost stgzenia
cTnT w surowicy, moze przywroci¢ cTnT do wyjSciowego stezenia. Podobnie
interesujace byloby zbadanie, czy powrdt do poczatkowego QB 1 QB/QD moze réwniez
spowodowa¢ spadek stezenia cTnT. Odpowiednie wartosci QB oraz QD oraz ich
proporcje w trakcie zabiegu HD wymagaja ustalenia. Prospektywne, randomizowane

badania moglyby pomdc w rozwigzaniu tego problemu.
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7. PODSUMOWANIE

1. Pacjenci z PChN poddawani RRT sg wysoce narazeni na rozwdj chorob
Sercowo - naczyniowych, w tym choroby wiencowej. U 87,2% (n = 239) dializowanych
stabilnych chorych stezenie hs-cTnT byto powyzej normy, wynoszacej 0,014 ng/ml dla
zdrowych osob.

2. Badane grupy pacjentéw, stosujacych rézne metody RRT, istotnie roéznity si¢
czestoscig wystepowania cukrzycy i cukrzycowej choroby nerek, choroby wiencowej,
kardiomiopatii, nadci$nienia tetniczego, czasem trwania RRT, rodzajem dostepu
naczyniowego do technik pozaustrojowych, czasem sesji dializacyjnej, QB oraz
wynikami badan laboratoryjnych (tabele XX — XXIII, str. 99 — 103).

3. Po wuwzglgdnieniu wplywu parametrow roéznigcych grupy chorych
dializowanych r6znymi metodami stwierdzono w badaniu przekrojowym istotne nizsze
stezenie hs-cTnT u chorych leczonych HF-HD ($redni QB 302 £ 51 ml/min, $redni
QB/QD 63,6 + 13,9) niz u chorych leczonych CADO, HDF lub LF-HD. Stezenie hs-cTnT
nie korelowato z adekwatnos$cia dializy, wyrazong wskaznikiem Kt/V. Eliminacja cTnT
przez blong otrzewnowa zmieniala si¢ w szerokim zakresie w korelacji do st¢zenia cTnT
w surowicy, ale nie byla predyktorem stezenia cTnT (ryc. 16, str. 51).

4. U dializowanych pacjentéw (niepodzielonych wzgledem rodzaju RRT)
stezenie hs-cTnT w surowicy dodatnio korelowato z wiekiem, BMI, stezeniem CRP
W surowicy oraz stezeniem [2-mikroglobuliny w surowicy, natomiast ujemnie korelowato
ze stezeniem albuminy w surowicy. W przypadku chorych leczonych technikami
pozaustrojowymi wystepowata dodatnia korelacja z wartosciami QB, QD oraz QB/QD

(tekst str. 114).
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5. W calej badanej grupie dializowanych chorych najwazniejszymi predyktorami
wyzszych stezen hs-cTnT w surowicy sposrdod parametréw demograficznych
1 klinicznych, byly starszy wiek, cukrzyca i cukrzycowa choroba nerek, choroba
wiencowa, migotanie przedsionkdéw, nadci$nienie tetnicze, kardiomiopatie oraz
niewydolnos$¢ serca w klasie wg NYHA II — IV. Pozytywnymi predyktorami stezenia
hs-cTnT w surowicy sposrdéd parametrow laboratoryjnych byly stezenia CRP i fosforu
w surowicy, a negatywnymi predyktorami byly stezenia triglicerydow, albuminy
1 wodorowgglanow.

6. W grupie chorych leczonych przy uzyciu pozaustrojowych metod dializowania
najwazniejszymi predyktorami wyzszych stezen hs-cTnT w surowicy sposrdd
parametrow demograficznych i klinicznych byly czas trwania RRT, starszy wiek, QB,
cukrzycowa choroba nerek, migotanie przedsionkow, QB/QD, wysoko umieszczona
(rami¢ lub proksymalna cze$¢ przedramienia) przetoka tetniczo — Zylna do technik
zewnatrzustrojowych, przebyty udar moézgu, stabo kontrolowane nadcisnienie tetnicze,
kardiomiopatie oraz choroba wiencowa. Pozytywnymi predyktorami st¢zenia hs-cTnT
w surowicy sposrod parametréw laboratoryjnych byly stezenia fosforu i hs-CRP
w surowicy, a negatywnymi predyktorami byly stezenia wodoroweglanéw we krwi
1 albuminy w surowicy.

7. Zmiana metody leczenia nerkozastepczego z LF-HD na HF-HD z uzyciem
dializatorow heliksonowych miata wptyw na (tab. LIII, str. 173):

e obnizenie stezenia Bo-mikroglobuliny w surowicy,

e lepszg kontrol¢ zaburzen gospodarki wapniowo-fosforanowej, wyrazong

spadkiem stezenia fosforu w surowicy,

e obnizenie liczby WBC,
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e spadek stezenia albuminy w surowicy, ale mniejszy niz podczas leczenia
LF-HD.

8. Roczna obserwacja chorych leczonych HF-HD lub LF-HD moze ujawnié
wzrost stezenia hs-cTnT w surowicy pacjentdw niewykazujacych uchwytnych klinicznie
objawow kardiologicznych, zalezny od zmiany w wykazanych czynnikach
predykcyjnych (stezenie fosforu w surowicy, wzrost QB z towarzyszacym zwigkszeniem
si¢ QB/QD).

9. Zmiana metody leczenia nerkozastepczego z LF-HD na HF-HD z uzyciem
dializatorow heliksonowych nie wptyneta na liczbg incydentow sercowo — naczyniowych
oraz na $miertelno$¢ ogdlng w obserwacji roczne;j.

10. Rodzaj stosowanego RRT (CADO, HDF, LF-HD, LF-HD ze zmiang na
HF-HD, HF-HD) nie wplynal na prawdopodobienstwo przezycia chorych w okresie roku
i dwoch lat (ryc. 137, str. 240).

11. Stezenie hs-cTnT w surowicy mialto istotny wptyw na prawdopodobienstwo
przezycia dializowanych chorych niezaleznie od metody dializoterapii (tekst, str. 239 -

242).
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8. WNIOSKI

1. Podwyzszone stezenie hs-cTnT w surowicy nalezy do obrazu klinicznego
schylkowej niewydolnosci nerek niezaleznie od rodzaju dializoterapii.

2. Predyktorami stezenia hs-cTnT w surowicy dializowanych chorych sg parametry
kliniczne, dializacyjne i1 laboratoryjne. Dodatnimi wskaznikami sg wiek, cukrzycowa
choroba nerek, kardiomiopatie, migotanie przedsionkéw, POCHP, choroba wieficowa,
przebyty udar moézgu, stabo kontrolowane cis$nienie tetnicze, QB, umiejscowienie
przetoki tetniczo — zylnej na ramieniu lub na proksymalnej czesci przedramienia, czas
dializy w technikach zewnatrzustrojowych, stezenie hs-CRP i fosforu w surowicy.
Ujemnymi predyktorami st¢zenia hs-cTnT w surowicy sa stgzenie triglicerydow
1 albuminy w surowicy oraz stezenie wodoroweglanow we krwi.

3. Chorzy leczeni HF-HD (mediana QB 317 ml/min, mediana QB/QD 64%)
charakteryzuja si¢ nizszymi stezeniami hs-cTnT w surowicy w poréwnaniu z grupami
leczonymi CADO, HDF i1 LF-HD, jesli uwzgledni si¢ r6Znice w parametrach klinicznych
1 laboratoryjnych, wystepujace migdzy tymi grupami. Moze to sugerowac, ze metoda
HF-HD wiaze si¢ z mniejszym uszkodzeniem mig$nia sercowego niz pozostate metody
dializoterapii.

4. Roczna obserwacja chorych leczonych HF-HD lub LF-HD moze ujawni¢ wzrost
stezenia hs-cTnT w surowicy pacjentow niewykazujagcych uchwytnych klinicznie
objawow kardiologicznych, zalezny od zmian w wykazanych czynnikach predykcyjnych
(stezenie fosforu 1 albuminy w surowicy, wzrost QB z towarzyszagcym zwiekszeniem si¢
QB/QD) oraz od wyj$ciowego stezenia hs-cTnT w surowicy.

5. Oddzialywane terapeutyczne na czynniki, bedace predyktorami stezenia hs-cTnT

w surowicy, jak na st¢zenie fosforu w surowicy, moze zapobiega¢ postepujacemu
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uszkodzeniu mig¢$nia sercowego podczas przewlektej dializoterapii.

6. Im wyzsze stezenie hs-cTnT w surowicy, tym mniejsze prawdopodobienstwo
dwuletniego przezycia dializowanych chorych.

7. Celem pordéwnania efektow leczenia LF-HD i HF-HD w odniesieniu do ¢TnT
wskazane bytoby randomizowanie chorych o oparciu o cechy kliniczne begdace
predyktorami ¢TnT, stosowanie dtuzszego okresu obserwacji oraz dokonanie poréwnania

w warunkach stabilnosci parametrow obu zabiegow dializy.

276



9. STRESZCZENIE

Wprowadzenie: Pacjenci z przewlekla chorobg nerek zaliczani sg do grupy szczegolnego

ryzyka chorob uktadu sercowo-naczyniowego, w tym choroby niedokrwiennej serca.
Ryzyko wystgpienia tych choréb zwicksza si¢ wraz ze spadkiem wspoiczynnika
przesaczania kigbuszkowego, a w szczegolnej mierze wzrasta u chorych dializowanych,
niezaleznie od metody leczenia nerkozastepczego. Troponiny sercowe (cTn), w tym
c¢TnT, sg najczulszymi i zarazem najbardziej swoistymi biochemicznymi markerami
martwicy komorek mig$nia sercowego. U dializowanych chorych podwyzszenie st¢zenia
c¢Tn w surowicy moze zaleze¢ zar6wno od czynnikow zwigzanych z mocznicg, jak
1 z procedurami dializacyjnymi.

Cele pracy: 1) Porownanie stezenia cTnT o0znaczanej w surowicy metodg ultraczulg
(hs-cTnT) w grupach pacjentow przewlekle leczonych ciaglta ambulatoryjng dializg
otrzewnowg (CADO), hemodiafiltracja (HDF), hemodializa (HD) z uzyciem
dializatorow  niskoprzeptywowych (LF-HD), HD z uzyciem dializatorow
wysokoprzeptywowych (HF-HD) oraz oséb po przeszczepieniu nerki i zdrowych
ochotnikow; 2) Ocena predyktorow stezenia hs-cTnT w surowicy w grupach pacjentow
przewlekle dializowanych réznymi metodami; 3) Ocena 53-tygodniowego leczenia
LF-HD Ilub HF-HD pod wzgledem czgstosci i rodzaju objawowych epizodow
kardiologicznych oraz stezenia hs-cCTnT w surowicy pacjentow niewykazujacych
epizodow kardiologicznych; 4) Ocena zaleznos$ci pomigdzy wyjsciowym stezeniem
hs-cTnT a dwuletnim prawdopodobienstwem przezycia dializowanych chorych.

Pacjenci i metody: Do badania przekrojowego wiaczono 274 stabilnych chorych

leczonych nerkozastepczo, z ktorych 247 leczonych bylo dializa zewnatrzustrojowa

(54 HDF, 158 HF-HD, 35 HF-HD), a 27 byto leczonych CADO. U wszystkich badanych
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chorych oznaczono hs-cTnT oraz oceniono parametry demograficzne, kliniczne
i laboratoryjne. Grupami referencyjnymi dla dializowanych chorych byly osoby
deklarujgce dobry stan zdrowia i nieprzyjmujace zadnych lekéw (n = 48) oraz stabilni
chorzy po przeszczepieniu nerki, wykazujacy stezenie kreatyniny w surowicy ponizej
3 mg/dl (n = 23). Do 53-tygodniowego prospektywnego badania obserwacyjnego
zakwalifikowano 156 pacjentow leczonych LF-HD. U 91 pacjentéw zmieniono metode
leczenia z LF-HD na HF-HD ze wzrostem $redniego QB (rzeczywisty przeptyw krwi
w krazeniu pozaustrojowym — Blood Flow Rate) z 289 do 355 ml/min, podczas gdy
$rednia warto$¢ QD (przeptyw dializatu — Dialysate Flow) zostata zmniejszona z 497 do
310 ml/min (warto$¢ QB/QD zwigkszyta sie z 59 + 12% do 115 = 17%). U 65 pacjentow
kontynuowano leczenie LF-HD ze stabilnymi wartosciami QB ~ 290 ml/min, QD 500
ml/min i QB/QD = 58%. Hs-cTnT oraz parametry demograficzne, kliniczne, dializacyjne
i laboratoryjne oznaczono w tygodniach 0, 15, 36 i 53 (odpowiednio oceny I, 1, I1I, IV).
Oceng retrospektywna objeto 93 chorych leczonych LF-HD w roku poprzedzajacym
badanie prospektywne.

Wyniki: U 87,2% (n = 239) dializowanych stabilnych chorych stezenie hs-cTnT
w surowicy byto powyzej gornej granicy normy, wynoszacej 0,014 ng/ml. We wszystkich
grupach dializowanych chorych stgezenie hs-cTnT byto wyzsze niz u oséb zdrowych
(» < 0,001). Po uwzglednieniu wptywu parametréw roznigcych grupy chorych
dializowanych ro6znymi metodami stezenie hs-cTnT (ng/ml) bylo istotnie nizsze
u chorych leczonych HF-HD (0,032, 0,008 — 0,595) niz u chorych leczonych CADO
(0,045, 0,003 — 0,380, p = 0,019), HDF (0,050, 0,003 — 0,315, p = 0,012) lub LF-HD
(0,047, 0,004 — 0,410, p = 0,019). W calej badanej grupie dializowanych chorych
najwazniejszymi predyktorami wyzszych stezen hs-cTnT w surowicy sposrod

parametrow demograficznych i klinicznych byty w modelu MARSplines (btagd modelu
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0,0011, R?=0,842) starszy wiek (liczba odwotan decydujaca o istotnosci predyktora 21),
QB (9), cukrzycowa choroba nerek (8), kardiomiopatie (8), migotanie przedsionkéw (5),
przewlekta obturacyjna choroba ptuc (POCHP) (5), dostgp naczyniowy do HD na
ramieniu lub blizszej czgsci przedramienia (4), choroba wiencowa (2), przebyty udar
mozgu (2), czas zabiegu HD (2) 1 stabo kontrolowane ci$nienie t¢tnicze (1). Pozytywnymi
predyktorami stgezenia hs-cTnT w surowicy sposrod parametrow laboratoryjnych byly
stezenia CRP (31) 1 fosforu (9) w surowicy, a negatywnymi predyktorami byly stezenia
triglicerydow (15), wodoroweglandéw (5) i albuminy (2). Niektore czynniki, ktore miaty
wplyw na stezenie hs-cTnT, byly powigzane ze sposobem leczenia nerkozastepczego.
Wartosci QB 316 ml/min 1 QB/QD 66,8% zostaty okreslone za pomocg analizy krzywej
ROC jako parametry odcigcia do réznicowania pacjentdéw w odniesieniu do st¢zen cTnT.
Pacjenci dializowani z QB < 316 ml/min mieli nizsze st¢zenia hs-cTnT w poréwnaniu do
pacjentow dializowanych z QB > 316 ml/min (0,028 — 0,068 vs 0,041 — 0,076 ng/ml,
p = 0,002); stezenie hs-cTnT w surowicy bylo nizsze u pacjentéw dializowanych
z QB/QD < 66,8% (0,031 — 0,076 ng/ml) niz u pacjentéw dializowanych z QB/QD
> 66,8% (0,041 — 0,075 ng/ml, p = 0,008). W badaniu prospektywnym nie stwierdzono
istotnych roznic miedzy grupami leczonymi LF-HD i HF-HD w $miertelno$ci ogdlnej
(p = 1,000) 1 $miertelno$ci z przyczyn sercowo-naczyniowych (p = 0,524), jak rowniez
w czestotliwosci epizodow sercowych niezakonczonych zgonem (p = 0,761). Za pomoca
modelu MARSplines (GCV 0,00006, skorygowany R? = 0,999) wykazano, ze wzrost
stezenia hs-cTnT w surowicy w ciggu pierwszych 15 tygodni badania prospektywnego
u chorych leczonych LF-HD zalezal przede wszystkim od wzrostu stgzenia fosforu
w surowicy (21 odwotan dla Afosforu). Obnizeniu stezenia fosforu w surowicy w ciggu
nastepnych tygodni badania towarzyszyt stopniowy spadek stg¢zenia hs-cTnT w surowicy

1 na koncu badania prospektywnego stezenie hs-cTnT nie roznito si¢ od wartosci
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poczatkowych (p = 0,872). Podczas leczenia HF-HD st¢zenie hs-cTnT w surowicy bylo
wyzsze w 36 (p = 0,004) 1 53 (p = 0,010) tygodniu badania w poréwnaniu do wartosci
poczatkowych. Za pomoca modelu MARSplines (GCV 0,0008, skorygowany R? = 0,87)
wykazano, ze wzrost st¢zenia hs-cTnT w surowicy w grupie HF-HD wigzat si¢ z nizszym
poczatkowym stezeniem hs-cTnT (15 odwotan), wzrostem QB (7) i1 spadkiem stezenia
albuminy surowicy (5). St¢zenie hs-cTnT w surowicy byto wyzsze u chorych leczonych
HF-HD niz LF-HD w ciggu dwoch ostatnich ocen badania prospektywnego. Te znaczace
réznice w stezeniu hs-cTnT wystapily pomimo wyzszego stezenia albuminy surowicy
(p <0,0001), nizszego stezenia hs-CRP (p < 0,009), nizszego stezenia Pf2-mikroglobuliny
(p < 0,0001), nizszego st¢zenia PTH (p < 0,0001) oraz nizszego stezenia fosforu
(p < 0,0006) w surowicy podczas leczenia HF-HD w poréwnaniu do LF-HD. Metoda
Kaplana — Meiera nie stwierdzono istotnej statystycznie réznicy w prawdopodobienstwie
przezycia chorych stosujacych rozne metody RRT. Stwierdzono zalezno$¢ migdzy
poczatkowym st¢zeniem hs-cTnT w surowicy a prawdopodobienstwem dwuletniego
przezycia chorych leczonych CADO (p = 0,038), HDF (p = 0,0003), LF-HD (p = 0,011),
HF-HD (p = 0,008) oraz w calej grupie dializowanych chorych (p = 0,011, istotno$¢
modelu p <0,001).

Whioski: Podwyzszone stezenie hs-cTnT w surowicy nalezy do obrazu klinicznego
schytkowe] niewydolnosci nerek niezaleznie od rodzaju dializoterapii. Predyktorami
stezenia hs-cTnT w surowicy dializowanych chorych sg parametry kliniczne, dializacyjne
1 laboratoryjne. Pozytywnymi wskaznikami sg wiek, cukrzycowa choroba nerek,
kardiomiopatie, migotanie przedsionkéw, POCHP, choroba wiencowa, przebyty udar
mozgu, stabo kontrolowane cis$nienie tetnicze, QB, umiejscowienie przetoki tetniczo —
zylnej na ramieniu lub na proksymalnej czgsci przedramienia, czas dializy w technikach

zewnatrzustrojowych, stezenie hs-CRP i fosforu w surowicy. Negatywnymi predyktorami
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stezenia hs-cTnT w surowicy sg stezenie triglicerydow i1 albuminy w surowicy oraz
stezenie wodoroweglanow we krwi. Roczna obserwacja chorych leczonych HF-HD lub
LF-HD moze ujawni¢ wzrost st¢zenia hs-cTnT w surowicy pacjentéw niewykazujacych
uchwytnych klinicznie objawéw kardiologicznych, zalezny od zmian w wykazanych
czynnikach predykcyjnych. Stezenie hs-cTnT w surowicy jest negatywnym wskaznikiem
prawdopodobienstwa dwuletniego przezycia dializowanych chorych. Oddziatywanie
terapeutyczne na czynniki, bedace predyktorami st¢zenia hs-cTnT w surowicy, moze
zapobiega¢ postepujacemu uszkodzeniu migsnia sercowego podczas przewleklej

dializoterapii.
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10. ABSTRACT

Introduction: Patients with chronic kidney disease are counted at high risk of suffering
from cardiovascular diseases including ischemic heart disease. Such a risk increases with
lowering glomerular filtration rate and increases significantly in dialyzed patients,
regardless of dialysis type. Cardiac troponins (¢Tn), including cTnT are the most sensitive
and the most specific myocardial damage markers. Increased serum cardiac troponins in
dialyzed patients may be associated with uremic state and dialysis procedure.
Objectives: 1) To compare serum high-sensitivity cardiac troponin T (hs-cTnT) levels in
groups of patients dialyzed using continuous ambulatory peritoneal dialysis (CAPD),
hemodiafiltration (HDF), low-flux hemodialysis (LF-HD) or high-flux hemodialysis
(HF-HD), those who received renal graft, and healthy volunteers; 2) Evaluation of serum
hs-cTnT predictors in dialyzed patients; 3) The 53-week evaluation study of frequency
and symptoms of cardiac episodes in patients treated with LF-HD or HF-HD along with
serum hs-cTnT levels in asymptomatic dialysis patients; 4) To check whether there is an
association between initial hs-cTnT concentrations and two-year survival probability in
dialyzed patients.

Patients and methods: In a cross-sectional study, serum hs-cTnT as well as

demographic/clinical/laboratory parameters were measured in 274 stable RRT patients:
247 extracorporeal dialysis patients (54 HDF, 158 LF-HD, 35 HF-HD) and 27 treated
with CAPD. Reference groups for dialyzed patients was created from volunteers
declaring healthy state and no medications (n = 48) along with stable patients who
received renal graft with serum creatinine level not exceeding 3 mg/dL (n = 23). Out of
LF-HD patients, 156 were enrolled into a 53 week prospective observational study;

91 switched to HF-HD and their real blood flow (rQB) increased from 289 to
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355 mL/min, whereas dialysate flow (QD) decreased from 497 to 310 mL/min (QB/QD
increased from 50 £+ 12% to 115 £+ 17%); 65 patients continued LF-HD with stable rQB
~ 290 ml/min, QD 500 mL/min and QB/QD = 58%. Hs-cTnT as well as
clinical/laboratory/demographic evaluations were performed at 0, 15, 36 and 53 weeks
from the start (evaluations I, II, III, IV, respectively). A retrospective evaluation was
performed on 93 LF-HD patients treated in the year preceding a prospective study.

Results: In 87.2% stable dialyzed patients (n = 239), serum hs-cTnT level exceeded upper
reference limit of 0.014 ng/mL. In all dialyzed patients groups, serum hs-cTnT
concentration was higher than in the reference group of healthy subjects (p = 0.007).
Significantly lower serum hs-cTnT (ng/mL) was observed in HF-HD patients (0.032,
0.008 — 0.595) comparing to patients treated with CAPD (0.045, 0.003 — 0.380,
p = 0.019), HDF (0.050, 0.003 — 0.315, p = 0.012) or LF-HD (0.047, 0.004 — 0.410,
p = 0.019) considering the parameters differentiating those groups. In the MARSplines
model (GCV 0.0011, R? = 0.842), the main hs-cTnT predictors in the all dialyzed patients
were: age (number of references to this predictor 21), QB (9), diabetic nephropathy (8),
cardiomyopathies (8), atrial fibrillation (5), chronic obstructive pulmonary disease
(COPD) (5), high (arm or proximal forearm) placement of the arteriovenous fistula (4),
coronary artery disease (2), cerebral stroke (2), dialysis vintage (2), poor control of
hypertension (1). Positive laboratory predictors for hs-cTnT included hs-C-reactive
protein (hs-CRP) concentration (31) and serum phosphorus (9) while negative predictors
were triglycerides (15), blood bicarbonate (5) and serum albumin (2). Some of the factors
influencing serum hs-cTnT level were associated with RRT schedule. QB of 316 mL/min
and QB/QD of 66.8% were indicated by the ROC curve analysis as cut off values
differentiating in respect to hs-cTnT levels. Patients dialyzed with QB <316 mL/min had

lower serum hs-cTnT levels compared to those dialyzed with QB > 316 mL/min (0.028 —
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0.068 vs 0.041 — 0.076 ng/mL, p = 0.002); serum hs-cTnT was lower in dialyzed patients
with QB/QD < 66.8% (0.031 — 0.076 ng/mL) than in dialyzed with QB/QD > 66.8%
(0.041 — 0.075 ng/mL, p = 0.008). In a prospective study there were no significant
differences in overall mortality (p = 1.000), mortality caused by cardiovascular diseases
(p =0.524), and frequency of non-fatal cardiac episodes (p = 0.761) between LF-HD and
HF-HD patients. During LF-HD serum hs-cTnT increase was shown between the start
and the 15th study week and as shown by the MARSplines model (GCV 0.00006, corr.
R? = 0.999) was associated mainly with serum phosphorus increase (21 references for
Aphosphorus). Lowering phosphorus level in the following weeks was accompanied by
lowering serum hs-cTnT levels, and at the end of the prospective study hs-cTnT values
were not different from those at the study begining (p = 0.872). Patients of both
prospective groups began the study with similar hs-cTnT, but higher hs-cTnT was shown
at 36th (p = 0.004) and 53rd (p = 0.010) weeks in HF-HD. The MARSplines model
(GCV 0.0008, corr. R? = 0.87) indicated that an increase in hs-cTnT in HF-HD group was
associated with lower initial hs-cTnT levels (15 references), rQB increase (7), and serum
albumin decrease (5). Serum hs-cTnT in the last two evaluations of the prospective study
were higher in HF-HD group than in LF-HD patients. Those significant changes in serum
hs-cTnT in HF-HD patients occurred in spite of higher serum albumin (p <0.0001), lower
hs-CRP (p < 0.009), lower B2-microglobulin (p < 0.0001), lower PTH (p < 0.0001) and
lower serum phosphorus (p < 0.0006) comparing to LF-HD group. By the Kaplan-Meier
method, there was no significant difference in survival probability regarding RRT
modality. There was an association between initial serum hs-cTnT level and two-year
survival probability in patients treated with CAPD (p = 0.038), HDF (p = 0.0003),
LF-HD (p = 0.011), HF-HD (p = 0.008) and all dialyzed patients (p = 0.011, model

p <0.001).
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Conclusions: Increased serum hs-cTnT levels belong to clinical signs of end-stage
chronic kidney disease regardless the dialysis modality. Serum hs-cTnT predictors in
dialyzed patients include clinical, dialysis and laboratory parameters. Positive factors are
age, diabetic nephropathy, cardiomyopathies, atrial fibrillation, COPD, coronary artery
disease, cerebral stroke, poor control of hypertension, QB rate, high (arm or proximal
forearm) placement of the arteriovenous fistula, extracorporeal dialysis vintage, serum
hs-C-reactive protein and phosphorus levels. Negative predictors for serum hs-cTnT are
serum triglycerides and albumin as well as blood bicarbonate. One year observation of
HF-HD or LF-HD treated patients may reveal increase in serum hs-cTnT in patients
presenting no cardiology symptoms dependent on changes in shown predictive factors.
Serum hs-cTnT level is a negative indicator of two-year survival probability in dialyzed
patients. Making therapeutic influence on factors being serum hs-cTnT predictors may

prevent from myocardial damage progression during long-term dialysis therapy.
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