Stezenie sercowej troponiny T w surowicy
a wybrane czynniki demograficzne,
kliniczne i laboratoryjne chorych leczonych
wysokoprzeptywowg hemodializg

Wprowadzenie: Mocznica, ale takze dializoterapia, majg istotny wptyw na
progresje choréb sercowo — naczyniowych. Stosowanie bton o zwigekszonej
przepuszczalnosci moze przyczynia¢ sie do spowolnienia postepu uszkodzenia
serca i poprawienia rokowania.

Cele: Poréwnanie stezenia izoformy sercowej troponiny T oznaczanej w
surowicy metodg ultraczulg (hs-cTnT) u pacjentéw przewlekle leczonych he-
modializa wysokoprzeptywowa (HF-HD) i os6b z grup referencyjnych, ocena
predyktoréw stezenia hs-cTnT oraz zaleznosci pomiedzy stezeniem hs-cTnT a
prawdopodobienstwem przezycia dializowanych chorych.

Pacjenci i metody: Do badania zakwalifikowano 35 chorych leczonych HF-HD,
u ktoérych oznaczono stezenie hs-cTnT w surowicy, oraz analizowano wybrane
parametry demograficzne, kliniczne i laboratoryjne w odniesieniu do hs-cTnT.
Po 4 latach od badania przekrojowego oceniono wplyw stezenia hs-cTnT na
przezycie dializowanych chorych. Grupy kontrolne stanowito 23 chorych po
przeszczepieniu nerki oraz 48 oséb zdrowych.

Wyniki: U 82,9% pacjentéw leczonych HF-HD stezenie hs-cTnT bylo powy-
zej normy. Chorzy leczeni HF-HD mieli wyzsze stezenia niz osoby zdrowe (p <
0,0001), ale podobne do stwierdzonych u oséb po przeszczepieniu nerki (p =
0,978). Determinantami podwyzszenia stezenia hs-cTnT w surowicy chorych
leczonych HF-HD byty przebyty udar mézgu (B 0,949, p < 0,001), niewydolnos¢
serca w klasie Il wg NYHA (B 0,643, p = 0,011) i cukrzycowa choroba nerek (8
0,438, p =0,047). Dwuletnie przezycie chorych leczonych HF-HD wyniosto 81%, a
czteroletnie 43%. Stwierdzono zaleznos¢ miedzy stezeniem hs-cTnT w surowicy
a prawdopodobienstwem przezycia chorych (log rank test, p = 0,039).

Whnioski: Stezenia hs-cTnT u chorych dializowanych metodg HF-HD sg wyz-
sze niz u os6b zdrowych, a ich analiza ma znaczenie w ocenie ryzyka sercowo
— naczyniowego oraz prawdopodobienstwa przezycia chorych.

(NEFROL. DIAL. POL. 2016, 20, 1-6)

Introduction: Uraemia as well as dialysis therapy have relevant influence on
progression of cardiovascular diseases. The usage of increased permeability
membranes may contribute to slowing the progression of cardiac damage and
improve prognosis.

Objectives: To compare serum high sensitivity cardiac troponin T ( hs-cTnT)
levels in patients treated with high-flux hemodialysis (HF-HD) and reference
groups; evaluation of serum hs-cTnT predictors and dependence between serum
hs-cTnT levels and survival probability of dialyzed patients.

Patients and methods: Serum hs-cTnT levels were measured in 35 patients
treated with HF-HD as well as selected demographic, clinical and laboratory
parameters with respect to hs-cTnT. The impact of serum hs-cTnT levels on
dialyzed patient survival was evaluated after 4 years since the cross-sectional
study. Reference groups consisted of 23 patients who received renal graft and
48 healthy volunteers.

Results: In 82.9% of HF-HD patients, serum hs-cTnT level exceeded the upper
reference limit. Patients treated with HF-HD compared with healthy ones pre-
sented higher hs-cTnT concentration (p < 0.0001), but similar to that observed
in patients after kidney transplantation (p = 0.978). Determinants of elevated
serum hs-cTnT level in HF-HD patients were: history of cerebral stroke (8 0.949,
p <0.001), NYHA Il heart failure (8 0.643, p = 0.011), and diabetic nephropathy (8
0.438, p = 0.047). Two-year survival of patients treated with HF-HD was 81% and
four-year survival was 43%. There was an association between serum hs-cTnT
level and survival probability (log rank test, p = 0.039).

Conclusions: Serum hs-cTnT levels in HF-HD patients are higher than in
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Wprowadzenie

Dializoterapia ma istotny wptyw na
progresje chordb sercowo — naczyniowych.
Przerywane techniki pozaustrojowe wptywa-
ja w znaczny sposob na obcigzenie wstepne
i nastepcze serca, utlenowanie krwi, zmiany
stezenia sodu, potasu i wapnia zjonizowa-
nego, a takze na aktywnos$¢ wspoéitczulng.
Czynniki te oddziatujg bezposrednio na
miesien sercowy i wraz z towarzyszacymi
zaburzeniami rytmu i hipotonig mogg po-
gtebia¢ dysfunkcje lewej komory serca[1,2].

Obecnie okoto dwie trzecie pacjentéw
na $wiecie leczonych jest za pomocg hemo-
dializy wysokoprzeptywowej (HF-HD) [3,4].
Stosowanie bton o zwiekszonej przepusz-
czalnosci, a co za tym idzie skuteczniejsze
usuwanie w trakcie dializy toksyn mocznico-
wych zaréwno o matej, jak i wiekszej masie
czasteczkowej, moze przyczyniac¢ sie do
spowolnienia progresji choréb sercowo — na-
czyniowych i poprawienia rokowania [3,5-8].

Troponiny sercowe sg obecnie naj-
czulszym i zarazem najbardziej swoistym
markerem martwicy kardiomiocytow [9-15].
Wchodzg one w sktad zespotu troponinowo-
-tropomiozynowego w filamentach cienkich
mirofibryli. W komdrkach miocytow petnig
funkcje regulacyjne, a ich zadaniem jest
modulowanie skurczu komoérek migsnio-
wych w reakcji na zmiane stezenia wapnia
w cytozolu i fosforylacje biatek. Troponina C
(TnC) wigze jony wapnia i reguluje stezenie
wapnia w komorce, a troponina | (Tnl) blo-
kuje interakcje aktyny z miozyng poprzez
wigzanie si¢ z aktyng. Troponina T tworzy
potgczenie z tropomiozyng i tgczy caty
kompleks cienkim mikrofilamentem [16,17].

Cele pracy

1. Poréwnanie stgzenia izoformy ser-
cowej troponiny T oznaczanej w surowicy
metodg ultraczutg (hs-cTnT) u pacjentow
przewlekle dializowanych metodg HF-HD
oraz 0sob po przeszczepieniu nerki i zdro-
wych ochotnikow.

2. Ocena predyktoréw stezenia hs-cTnT
w surowicy pacjentow przewlekle dializowa-
nych metodg HF-HD.

3. Ocena zaleznosci pomiedzy wyjscio-
wym stezeniem hs-cTnT a czteroletnim
prawdopodobienstwem przezycia dializo-
wanych chorych.

Materiat i Metodyka

Kryteriami wigczenia do badan dla grupy
chorych byty:

a) leczenie HF-HD przez co najmniej
2 miesigce,

b) wiek powyzej 18 roku zycia,

c) stabilny stan zdrowia przynajmniej
przez miesigc przed rozpoczeciem badania,

d) pisemna zgoda do wziecia udziatu
w badaniu.

Zaplanowano dwie grupy referencyjne
dla dializowanych chorych, ktére utworzono
sposrod:

pracownikéw osrodkéw ochrony zdro-
wia uczestniczgcych w badaniu i ich rodzin
(kryteria wtgczenia: ukonczony 18 rok zycia,
dobry stan zdrowia, nieprzyjmowanie zad-

healthy subjects and their analysis is important in assessing cardiovascular

risk and survival probability of patients.

nych lekéw), stabilnych chorych powyzej 18
roku zycia, bedgcych po przeszczepieniu
nerki i wykazujgcych stezenie kreatyniny w
surowicy ponizej 3 mg/dl.

Do badania zakwalifikowano 35 chorych
przewlekle dializowanych, 23 chorych po
przeszczepieniu nerki i 48 oséb zdrowych,
spetniajgcych odpowiednie kryteria wia-
czenia. Wszystkie osoby wyrazity pisemng
zgode na wzigcie udziatu w badaniu.

Zabiegi HF-HD wykonywane byty na
aparatach Fresenius 4008S z uzyciem
kapilarnych dializatorow wysokoprzeptywo-
wych Fresenius CorDiax FX50 i FX60 [btona
heliksonowa Helixone®plus, powierzchnia
1,0 - 1,4 m?, wspodtczynnik ultrafiltracji
(KUF) 33 — 47 ml/godz./mmHg]. Leczenie
stosowano wykonujgc 3 zabiegi w tygodniu.
Czas trwania ses;ji dializacyjnej wynosit od
3,5 godzin do 5 godzin. Przeptyw dializatu
(QD) miescit sie w granicach od 300 do 600
ml/min. Do dializy wykorzystywano system
centralnej dystrybucji koncentratow. U 75%
pacjentow stosowano antykoagulacje he-
paryna niefrakcjonowang w ciggtym wlewie
dozylnym, a u pozostatych 25% heparynag
drobnoczgsteczkowg w jednej dawce na
poczatku zabiegu.

Analizowane dane demograficzne obej-
mowaty ptec¢ i wiek chorych.

Sposréd danych klinicznych oceniono:

a) chorobe nerek bedaca przyczyng
dializoterapii,

b) wybrane choroby i objawy wspotist-
niejgce [choroba wiencowa, przebyty zawat
serca, kardiomiopatie, migotanie przed-
sionkéw, wady serca, klasa czynnosciowe;j
niewydolnosci serca wedtug Nowojorskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (NYHA),
przebyty udar mézgu, nadcisnienie tetnicze,
cukrzyca, przewlekta obturacyjna choroba
ptuc (POCHP)],

c) rodzaj leczenia choroby serca (prze-
byte leczenie zabiegowe, obecnos¢ statego
ukfadu stymulujgcego),

d) lokalizacje przetoki tetniczo-zylnej.

W zakresie leczenia nerkozastepczego
(RRT) analizowano:

a) czas trwania leczenia HF-HD,

b) adekwatnos¢ HF-HD,

c) przeptyw krwi w krgzeniu pozaustro-
jowym (QB), QD oraz stosunek QB do QD
podczas HF-HD,

f) réznice masy ciata przed i po dializie.

Badane parametry laboratoryjne obejmo-
waty stezenie w surowicy hs-CRP, albuminy,
B,-mikroglobuliny, lipidéw (cholesterolu catko-
witego, LDL-cholesterolu, HDL-cholesterolu,
triglicerydéw), PTH, Ca, P oraz aktywno$¢
ALT, AST, GGT i ALP. W krwi petnej ozna-
czono parametry rownowagi kwasowo-za-
sadowej i morfologie (HGB, WBC).

Po 4 latach (doktadnie po 49 miesig-
cach) od przeprowadzenia badania prze-
krojowego oceniono przezycie chorych
podczas leczenia HF-HD oraz wptyw po-
czgtkowych wartosci hs-cTnT w surowicy na
przezycie chorych dializowanych tg metoda.

U o0s6b z grup kontrolnych pobrano
na czczo probke krwi celem oznaczenia
hs-cTnT, zebrano wywiad chorobowy i
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przeprowadzono badanie przedmiotowe. U
0s6b po przeszczepieniu nerki w prébce krwi
oznaczono ponadto kreatynine, hs-CRP,
PTH, Ca, P, pH, wodoroweglany i aktywnos¢
ALP, a takze obliczono GFR.

Krew do badania pobierano na czczo.
U chorych leczonych HF-HD probki krwi
uzyskiwano przed zabiegiem HD w $rodku
tygodnia ($roda lub czwartek). Prébki krwi
przed przekazaniem do analizy laboratoryj-
nej kodowano.

Badanie stezenia ¢cTnT w surowicy
wykonywane zostato metoda ultraczutg
z wykorzystaniem testu Troponin Ths STAT
Elecsys (Roche, Mannheim, Niemcy). Gérna
granica odniesienia dla tej metody (99-per-
centyl) to 0,014 ng/ml z 95% przedziatem
ufnosci (Cl) 0,0127 — 0,0249 ng/ml [18].
Inne analizy wykonano stosujgc rutynowe
metody laboratoryjne.

Do analizy statystycznej przekazano
zakodowane dane pacjentow i 0s6b z grup
kontrolnych.

Statystyka opisowa zmiennych ciggtych
zostata przedstawiona w postaci $redniej i
odchylenia standardowego przy normalnym
rozktadzie zmiennych lub mediany i zakresu
wartosci dla zmiennych o rozktadzie innym
niz normalny. Zmienne ciggte korelowano
ze stezeniem hs-cTnT metodg Spearmana,
gdyz wartosci hs-cTnT miaty rozktad inny
niz normaliny.

Analize zmiennych, ocenianych jako
potencjalne determinanty hs-cTnT w ba-
danej grupie pacjentow leczonych HF-HD,
wykonano za pomocg regresji krokowej
wsteczne;.

Wplyw stezen hs-cTnT w surowicy na
przezycie chorych dializowanych oceniono
za pomocg testu Kaplana — Meiera oraz
testu log-rank.

Warto$¢ p < 0,05 uznano za znamienng
statystycznie.

Analiza statystyczna zostata dokonana
za pomocg programu STATISTICA 8.0 dla
Windows firmy StatSoft.

Badanie zostato zatwierdzone przez
Komisje Bioetyczng przy Uniwersytecie
Medycznym im. Karola Marcinkowskiego
w Poznaniu.

Wyniki

Charakterystyka chorych leczonych
HF-HD

Dane demograficzne i kliniczne pacjen-
téw leczonych HF-HD, w tym schorzenia
kardiologiczne oraz przebyte leczenie inwa-
zyjne zwigzane z chorobami serca, podano
w tabeli I. Dane laboratoryjne zestawiono
w tabeli Il.

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%)
pacjentéw leczonych HF-HD stezenie hs-
-cTnT w surowicy znajdowato sie powyzej
normy dla zdrowych oséb.

Poréwnanie stezenia hs-cTnT w bada-
nych grupach

Mediana i zakres wartosci stezenia hs-
-cTnT w surowicy oséb zdrowych (n = 48,

K. Cieszynski i wsp.



Tabela |
Dane demograficzne i kliniczne chorych leczonych HF-HD (n = 35).
Demographic and clinical parameters of HF-HD patients (n = 35).

Parametr Warto$¢ parametru
Pte¢ meska (n, %) 18 (51,4)
Wiek (lata) 60,6 £15,3
Czas leczenia HF-HD (lata) 0,2(0,02-11,1)
Cukrzyca (n, %) 6(17,1)
Cukrzycowa choroba nerek (n, %) 6(17,1)
Przewlekte kigbuszkowe zapalenie nerek (n, %) 7 (20,0
Nefropatia nadcisnieniowa i miazdzycowa (n, %) 6(17,1)
Przewlekte cewkowo-§rédmigzszowe zapalenie nerek (n, %) 5(14,3)
Choroba wiericowa (n, %) 11(31,4)
Zawat serca (n, %) 9(25,7)
PTCA z implantacjq stentu (n, %) 3(8,6)
CABG (n, %) 1(2,9)
Kardiomiopatie (n, %) 6(17,1)
Wada mitralna (n, %) 6(17,1)
Wada aortalna (n, %) 0(0,0)
Migotanie przedsionkow (n, %) 4(11,4)
Kardiostymulator (n, %) 0(0,0)
Klasa NYHA: -bez lub I (n, %) 14 (40,0)
-11(n, %) 17 (48,6)
-1l (n, %) 4 (11,4)
-1V (n, %) 0(0,0)
Nadci$nienie tetnicze lub pobierane leki zwigzane
z nadci$nieniem tetniczym (n, %) 31(88,6)
Stabo kontrolowane nadci$nienie tetnicze (n,%) 5(14,3)
Udar mézgu (n, %) 1(2,9)
POCHP (n, %) 0(0,0)
Dostep do dializy
Przetoka tetniczo-zylna (n, %) 13 (37,1)
Ramig (n, %) 2(15,4)
Blizsza czg$¢ przedramienia (n, %) 4(30,8)
Dalsza czg$¢ 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)
KtV 1,30 £ 0,30
Masa ciata (kg)
- przed dializa (kg) 715+158
- po dializie (kg) 69,9 +154
Réznica masy ciata przed i po dializie (kg) 16+11
Sucha masa ciafa (kg) 70,0+ 154
BMI (kg/m?) 256+57

Objasnienia skrotow: BMI - wskaznik masy ciata (Body Mass Index), CABG - pomostowanie tetnic wiencowych
(Coronary Artery Bypass Grafting), HF-HD - hemodializa wysokoprzeptywowa (High-Flux Hemodialysis), KtiV -

klirens normalizowany wzgledem objetosci dystrybucji

, NYHA - Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne

(New York Heart Association), POCHP - przewlekta obturacyjna choroba ptuc, PTCA - przezskérna angiopla-
styka naczyn wiencowych (Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty), QB - rzeczywisty przeptyw krwi
w krazeniu pozaustrojowym (Blood Flow Rate), QD - przeptyw dializatu (Dialysate Flow)

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 ochotni-
kow stezenie hs-cTnT byto powyzej gornej
granicy normy.

U 65,2% (n = 15) stabilnych chorych po
przeszczepieniu nerki (n = 23, 10 mezczyzn,
wiek 54,6 £ 10,9 lat) stezenie hs-cTnT byto
powyzej normy gornej granicy. Mediana i za-
kres wartosci stezenia hs-cTnT w surowicy
wynosity odpowiednio 0,023 ng/ml i 0,006

— 0,096 ng/ml. Stezenie hs-cTnT w surowicy
chorych po przeszczepieniu nerki korelo-
wato ze stezeniem kreatyniny w surowicy
(r=0,624; p=0,001) oraz z GFR wyliczonym
wedtug MDRD (r = -0,582; p = 0,004). U
chorych po przeszczepieniu nerki stezenie
hs-cTnT w surowicy byto istotnie wyzsze niz
u 0s6b zdrowych (p = 0,034).

Stwierdzono istotne réznice w stgzeniu
hs-cTnT migdzy badanymi grupami (test
Kruskala Wallisa p < 0,0001). Chorzy leczeni
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Tabela ll

Zestawienie danych laboratoryjnych chorych leczo-
nych HF-HD (n = 35).

Laboratory parameters of HF-HD patients (n = 35).

Parametr Wartosc
parametru
HBsAg dodatni (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) (0100%0_302’ 595)
hs-CRP (mg/l) 133164
WBC (G/l) 72+29
HGB (g/dl) 109+15
ALT (U 9,0 (5-47)
AST (U/l) 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 (U 99,0 (40 - 322)
pH krwi 7,39+ 0,05
Wodoroweglany (mmol/l) 222+38
Cholesterol catkowity (mg/dI) 170,8 + 37,1
LDL-Cholesterol (mg/dl) 100,5 + 35,6
HDL-Cholesterol (mg/dl) 43,1+10,1
Triglicerydy (mg/dl) 1571+ 74,2

Objasnienia skrotow: ALT - aminotransferaza
alaninowa (Alanine Aminotransferase), ALP - fos-
fataza 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 wi-
rusa niedoboru odpornosci (Antibodies to Human
Immunodeficiency Virus), AST - aminotransferaza
asparaginianowa (Aspartate Aminotransferase),
GGT - gamma-glutamylotransferaza (Gamma-gluta-
myltransferase), 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 - chole-
sterol zwigzany z lipoproteinami wysokiej gestosci
(Cholesterol Associated With High Density Lipopro-
teins), HGB — hemoglobina, HF-HD - hemodializa
wysokoprzeptywowa (High-Flux Hemodialysis),
Hs-CRP - biatko C-reaktywne oznaczane metoda
ultraczuty (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 Den-
sity Lipoproteins), pH — ujemny dziesietny logarytm
ze stezenia jonéw wodorowych w roztworze, PTH
- parathormon, RNA - kwas rybonukleinowy (Ribo-
nucleic Acid), WBC - krwinki biate (White Blood Cells)
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Réznica w stezeniu hs-cTnT w surowicy chorych leczonych HF-HD w zaleznosci

od klasy NYHA.

Difference in serum hs-cTnT level of HF-HD patients according to the NYHA classes.

Objasnienia skrétow: 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)

HF-HD mieli wyzsze stezenia niz osoby
zdrowe (p < 0,0001). Stezenie hs-cTnT u
chorych leczonych HF-HD nie roznito sie
istotnie od stezenia u 0sob po przeszcze-
pieniu nerki (p = 0,978).

Wyniki parametrow demograficznych,
klinicznych i laboratoryjnych w odniesieniu
do ¢TnT u chorych leczonych HF-HD

Stezenie hs-cTnT istotnie dodatnio ko-
relowato z hs-CRP (r = 0,447; p = 0,010),
a ujemnie ze stezeniem PTH w surowicy
(r = -0,438; p = 0,029). Wykazano istotne
réznice w stezeniu hs-cTnT u chorych w
klasie czynnosciowej 0 lub | wg NYHA
wzgledem klasy Il wg NYHA (Ryc. 1).

Determinantami podwyzszenia stezenia
hs-cTnT w surowicy chorych leczonych
HF-HD byty przebyty udar mézgu (B 0,949;
p < 0,001), niewydolnos¢ serca w klasie Il
wg NYHA (B 0,643; p =0,011) i cukrzycowa
choroba nerek (3 0,438; p = 0,047).

Przezycie chorych leczonych HF-HD
i jego zalezno$c od poczgtkowych stezen
hs-cTnT

Dwuletnie przezycie chorych leczonych
HF-HD wyniosto 81%, a czteroletnie 43%.
Stwierdzono zalezno$¢ miedzy poczat-
kowym stezeniem hs-cTnT w surowicy a
prawdopodobienstwem przezycia chorych
leczonych HF-HD (log rank test, p = 0,039)
(Ryc. 2).

Dyskusja

W ciggu ostatnich lat dokonuje sie
ogromny postep w technikach leczenia ner-
kozastepczego, gtownie dotyczgcy metod
pozaustrojowych. Okoto dwie trzecie pacjen-
tow na swiecie poddawanych dializoterapii
zewnatrzustrojowej jest leczonych za po-
mocg technik wysokoprzeptywowych [3,18].
Dazenie do zwiekszenia efektywnosci
zabiegébw ma na celu poprawe wyréwnania
gospodarki wapniowo — fosforanowej,
kwasowo — zasadowej, wodno — elek-
trolitowej, prawidtowg kontrole cisnienia
tetniczego, zapobieganie niedozywieniu,

wyréwnanie niedokrwistosci, a zatem w
konsekwencji zmniejszenie powiktan narza-
dowych towarzyszgcych PChN. Nalezy mie¢
nadzieje, ze lepsza stabilizacja uktadu ser-
cowo — naczyniowego pozwoli na poprawe
wskaznikéw $miertelnosci w grupie chorych
przewlekle dializowanych przy pomocy
technik o wyzszej wydajnosci.

Troponiny sercowe sg uznanym czutym
i specyficznym markerem niedokrwienia
migs$nia sercowego oraz jego uszkodzenia o
etiologii innej niz niedokrwienie. Ich podwyz-
szone stezenie, gtéwnie cTnT, stwierdzano
nawet u 94% chorych leczonych hemodia-
lizami bez klinicznych wyktadnikow ostrego
niedokrwienia mies$nia sercowego [19- 32].
W prezentowanej pracy podwyzszone w
stosunku do normy stezenie hs-cTnT w
surowicy wykazano u 82,9% pacjentow le-
czonych HF-HD, czyli znaczaco czesciej niz
u 0s6b zdrowych, ale podobnie jak u oséb z
zachowang funkcjg przeszczepionej nerki.

Potwierdzono wyzsze stezenia hs-cTnT
u chorych z dodatnim wywiadem w kierunku
obecnosci choréb uktadu sercowo — naczy-
niowego [11,33-36]. Stabilna choroba wien-
cowa [29,32,33,37], kardiomiopatie [33,38],
zaburzenia rytmu serca (w tym migotanie
przedsionkéw) [33,39], a takze POCHP
[36] mogg powodowac¢ wzrost stezenia hs-
-cTnT w surowicy w mechanizmach innych
niz ostre niedokrwienie miesnia sercowego.
Méacsai i wsp. [40] dowiedli zwigzku wzrostu
stezenia hs-cTnT podczas jednorazowego
zabiegu hemodializy z obecnoscig powiktan
sercowo — naczyniowych. Kumar i wsp. [26]
wykazali, ze choroba niedokrwienna serca
jest pozytywnym predyktorem stezenia hs-
-cTnl w surowicy. W prezentowanej pracy,
sposréd schorzen i objawdw ukfadu serco-
wo — naczyniowego, predyktorem stezenia
hs-cTnT w surowicy chorych leczonych
HF-HD byt przebyty udar mézgu i klasy
czynnosciowa Il wg NYHA.

Zarowno niewydolnos¢ serca, jak i udar
mozgu, zaliczane sg do stanéw chorobowych,
w ktérych wzrost stezenia troponin w su-
rowicy ma charakter wieloczynnikowy [41].

Prawdopodobienstwo przezycia Kaplana - Meiera w zalezno$ci od poczatkowego
stezenia cTnT w surowicy.

Kaplan -Meier survival probability according to the initial serum cTnT level.
Objasnienia skrotow: hs-cTnT - sercowa troponina T oznaczana metoda ultraczuty
(High Sensitivity Cardiac Troponin T)

Wartosc¢ 0,032 mg/ml jest mediana poczatkowych stezen hs-cTnT w surowicy

Wptyw uszkodzenia miesnia sercowego
i niewydolnosci serca na stezenie cTnT
w surowicy u chorych z niewydolnoscig ne-
rek udowodnili cytowani wczesniej badacze
Sharma i wsp. [42], Bargnoux i wsp. [43]
oraz Farshid i wsp. [44]. W analizie doko-
nanej na podstawie badan obserwacyjnych
w populacji ogélnej Pokharel i wsp. [45]
stwierdzili, ze podwyzszone stezenie hs-
-cTnT w surowicy koreluje ze zwiekszonym
ryzykiem wystgpienia choréb uktadu krgze-
nia, w szczegolnosci niewydolnosci serca,
ale takze w mniejszym stopniu udaru mézgu.
W analizie tej stwierdzono takze, ze podwyz-
szone stezenie hs-cTnT jest istotniejszym
czynnikiem wystgpienia choréb uktadu
Sercowo — naczyniowego niz podwyzszone
cisnienie skurczowe [45].

Wyzsze stezenia cTnT w surowicy wigzg
sie z obecnoscig stanu zapalnego [19, 40,
46]. Wyktadnikiem stanu zapalnego, bedg-
cym istotnym predyktorem stezenia hscTnT
w prezentowanej pracy, byto podwyzszone
stezenie hs-CRP w surowicy. W grupie cho-
rych leczonych HF-HD stwierdzono dodatnig
korelacje pomiedzy warto$ciami hs-cTnT i
hs-CRP w surowicy. Stan zapalny, wyrazony
za pomocg stezenia CRP w surowicy, jako
przyczyne podwyzszonego stezenia cTnT w
surowicy opisujg Hussein i wsp. [24] oraz Ja-
cobs i wsp. [47]. Ci ostatni wykazali korelacje
pomiedzy stezeniami cTnT, NT-proBNP i
hs-CRP w surowicy, ukazujgc ztozong re-
lacje miedzy przewodnieniem, zapaleniem
i uszkodzeniem migsnia sercowego u he-
modializowanych pacjentéw [47]. Do podob-
nych wnioskéw doszli Bargnoux i wsp. [43]
w prospektywnym badaniu obserwacyjnym
130 hemodializowanych pacjentow, trwaja-
cym 8 lat. Macsai i wsp. [40] w cytowanej
juz powyzej pracy zbadali wptyw zabiegu
hemodializy na stezenia cTnT i markerow
zapalnych u chorych na cukrzyce i bez cu-
krzycy. Parametry laboratoryjne oznaczono
przed i po zabiegu hemodializy. Autorzy
stwierdzili wzrost stezenia CRP i ¢TnT w
surowicy zaréwno w grupie z cukrzycg, jak
i bez cukrzycy.

K. Cieszynski i wsp.



W prezentowanej pracy stwierdzono
ujemng korelacje pomiedzy stezeniem PTH
w surowicy a hs-cTnT w grupie chorych
leczonych HF-HD. Istniejg opracowania,
w ktorych stwierdzono dodatnig korelacje
miedzy stezeniem PTH w surowicy a frakcjg
wyrzutowg lewej komory zaréwno przed,
jak i po zabiegu HD [48]. Shane i wsp. [49]
wykazali wyzsze wartosci frakcji wyrzutowej
lewej komory u pacjentéw z przewlektg nie-
wydolnos$cig serca w klasie czynnosciowej
wg NYHA 1l lub 1V, ktérzy mieli wyzsze
stezenia PTH w surowicy. Przyczyne ta-
kiego stanu rzeczy upatrywano w wyzszym
ci$nieniu tetniczym wspotistniejgcym z nad-
czynnoscig przytarczyc [50] lub inotropowo
dodatnim wpltywie PTH [51]. Przeciwnych
wynikéw dostarczajg badania Van Ballego-
oijena i wsp. [52]. W badaniu obejmujgcym
ponad 2,3 tysigce osob bez stwierdzonych
choréb uktadu krazenia, z ktérych 21%
stanowili chorzy z uposledzong czynnoscig
nerek (MDRD eGFR < 60 ml/min/1,73 m?
pow. ciata), autorzy wykazali korelacje
miedzy stezeniem w surowicy 25-hydroksy
witaminy D i PTH a biomarkerami sercowymi
i masg lewej komory. Podwyzszone stezenie
PTH nie miato wptywu na wyniki u oséb z
prawidtowg czynnoscig nerek, natomiast u
pacjentéw z uposledzong czynnoscig nerek
(MDRD eGFR < 60 ml/min/1,73 m? pow.
ciata) stezenie PTH dodatnio korelowato
ze stezeniem NT-proBNP, cTnT oraz masa
lewej komory [52].

Podsumowujgc, stezenia hs-cTnT u
chorych leczonych HF-HD oraz oséb po
przeszczepieniu nerki w poréwnaniu do
os6b zdrowych sg wyzsze, natomiast nie
réznig sie istotnie miedzy sobg. U pacjentow
leczonych HF-HD z dodatnim wywiadem w
kierunku chordb uktadu sercowo — naczy-
niowego obserwuje sie wyzsze stezenia
hs-cTnT w niz u pozostatych oséb leczo-
nych tg metoda. Istniejg istotne réznice w
stezeniu hs-cTnT w zaleznosci od klasy
czynnosciowej NYHA. Determinantami
podwyzszenia stezenia hs-cTnT w surowicy
chorych leczonych HF-HD sg przebyty udar
mdzgu, zaawansowana niewydolnos¢ serca
i cukrzycowa choroba nerek. Prawdopo-
dobienstwo przezycia chorych leczonych
HF-HD jest zalezne od stezenia hs-cTnT
W SUrowicy.
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