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Serum cardiac troponin T concentration and selected 
demographic, clinical and laboratory parameters in high 
flux hemodialysis patients 
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Stężenie sercowej troponiny T w surowicy 
a wybrane czynniki demograficzne, 
kliniczne i laboratoryjne chorych leczonych 
wysokoprzepływową hemodializą

Wprowadzenie: Mocznica, ale także dializoterapia, mają istotny wpływ na 
progresję chorób sercowo – naczyniowych. Stosowanie błon o zwiększonej 
przepuszczalności może przyczyniać się do spowolnienia postępu uszkodzenia 
serca i poprawienia rokowania.

Cele: Porównanie stężenia izoformy sercowej troponiny T oznaczanej w 
surowicy metodą ultraczułą (hs-cTnT) u pacjentów przewlekle leczonych he-
modializą wysokoprzepływową (HF-HD) i osób z grup referencyjnych, ocena 
predyktorów stężenia hs-cTnT oraz zależności pomiędzy stężeniem hs-cTnT a 
prawdopodobieństwem przeżycia dializowanych chorych. 

Pacjenci i metody: Do badania zakwalifikowano 35 chorych leczonych HF-HD, 
u których oznaczono stężenie hs-cTnT w surowicy, oraz analizowano wybrane 
parametry demograficzne, kliniczne i laboratoryjne w odniesieniu do hs-cTnT. 
Po 4 latach od badania przekrojowego  oceniono wpływ stężenia hs-cTnT na 
przeżycie dializowanych chorych. Grupy kontrolne stanowiło 23 chorych po 
przeszczepieniu nerki oraz 48 osób zdrowych.

Wyniki: U 82,9% pacjentów leczonych HF-HD stężenie hs-cTnT było powy-
żej normy. Chorzy leczeni  HF-HD mieli wyższe stężenia niż osoby zdrowe (p < 
0,0001), ale podobne do stwierdzonych u osób po przeszczepieniu nerki (p = 
0,978). Determinantami podwyższenia stężenia hs-cTnT w surowicy chorych 
leczonych HF-HD były przebyty udar mózgu (β 0,949, p < 0,001), niewydolność 
serca w klasie III wg NYHA (β 0,643, p = 0,011) i cukrzycowa choroba nerek (β 
0,438, p = 0,047). Dwuletnie przeżycie chorych leczonych HF-HD wyniosło 81%, a 
czteroletnie 43%. Stwierdzono zależność między stężeniem hs-cTnT w surowicy 
a prawdopodobieństwem przeżycia chorych (log rank test, p = 0,039). 

Wnioski:  Stężenia hs-cTnT u chorych  dializowanych  metodą HF-HD są wyż-
sze niż u osób zdrowych, a ich analiza ma znaczenie w  ocenie ryzyka sercowo 
– naczyniowego oraz  prawdopodobieństwa przeżycia 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 (β 0.949, 
p < 0.001), NYHA III heart failure (β 0.643, p = 0.011), and diabetic nephropathy (β 
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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healthy subjects and their analysis is important in assessing cardiovascular 
risk and survival probability of patients.

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

Wprowadzenie
Dializoterapia ma istotny wpływ na 

progresję chorób sercowo – naczyniowych. 
Przerywane techniki pozaustrojowe wpływa-
ją w znaczny sposób na obciążenie wstępne 
i następcze serca, utlenowanie krwi, zmiany 
stężenia sodu, potasu i wapnia zjonizowa-
nego, a także na aktywność współczulną. 
Czynniki te oddziałują bezpośrednio na 
mięsień sercowy i wraz z towarzyszącymi 
zaburzeniami rytmu i hipotonią mogą po-
głębiać dysfunkcję lewej komory serca [1,2].

Obecnie około dwie trzecie pacjentów 
na świecie leczonych jest za pomocą hemo-
dializy wysokoprzepływowej (HF-HD) [3,4]. 
Stosowanie błon o zwiększonej przepusz-
czalności, a co za tym idzie skuteczniejsze 
usuwanie w trakcie dializy toksyn mocznico-
wych zarówno o małej, jak i większej masie 
cząsteczkowej, może przyczyniać się do 
spowolnienia progresji chorób sercowo – na-
czyniowych i poprawienia rokowania [3,5-8]. 

Troponiny sercowe są obecnie naj-
czulszym i zarazem najbardziej swoistym 
markerem martwicy kardiomiocytów [9-15]. 
Wchodzą one w skład zespołu troponinowo-
-tropomiozynowego w filamentach cienkich 
mirofibryli. W komórkach miocytów pełnią 
funkcje regulacyjne, a ich zadaniem jest 
modulowanie skurczu komórek mięśnio-
wych w reakcji na zmianę stężenia wapnia 
w cytozolu i fosforylację białek. Troponina C 
(TnC) wiąże jony wapnia i reguluje stężenie 
wapnia w komórce, a troponina I (TnI) blo-
kuje interakcję aktyny z miozyną poprzez 
wiązanie się z aktyną. Troponina T tworzy 
połączenie z tropomiozyną i łączy cały 
kompleks cienkim mikrofilamentem [16,17].

Cele pracy
1. Porównanie stężenia izoformy ser-

cowej troponiny T oznaczanej w surowicy 
metodą ultraczułą (hs-cTnT) u pacjentów 
przewlekle dializowanych metodą HF-HD 
oraz osób po przeszczepieniu nerki i zdro-
wych ochotników.

2. Ocena predyktorów stężenia hs-cTnT 
w surowicy pacjentów przewlekle dializowa-
nych metodą HF-HD.

3. Ocena zależności pomiędzy wyjścio-
wym stężeniem hs-cTnT a czteroletnim 
prawdopodobieństwem przeżycia dializo-
wanych chorych. 

Materiał i Metodyka
Kryteriami włączenia do badań dla grupy 

chorych były: 
a) leczenie  HF-HD przez co najmniej 

2 miesiące,
b) wiek powyżej 18 roku życia, 
c) stabilny stan zdrowia przynajmniej 

przez miesiąc przed rozpoczęciem badania,  
d) pisemna zgoda do wzięcia udziału 

w badaniu.
Zaplanowano dwie grupy referencyjne 

dla dializowanych chorych, które utworzono 
spośród:

pracowników ośrodków ochrony zdro-
wia uczestniczących w badaniu i ich rodzin 
(kryteria włączenia: ukończony 18 rok życia, 
dobry stan zdrowia, nieprzyjmowanie żad-

nych leków), stabilnych chorych powyżej 18 
roku życia, będących po przeszczepieniu 
nerki i wykazujących stężenie kreatyniny w 
surowicy poniżej 3 mg/dl.

Do badania zakwalifikowano 35 chorych 
przewlekle dializowanych, 23 chorych po 
przeszczepieniu nerki i 48 osób zdrowych, 
spełniających odpowiednie kryteria włą-
czenia. Wszystkie osoby wyraziły pisemną 
zgodę na wzięcie udziału w badaniu. 

Zabiegi HF-HD wykonywane były na 
aparatach Fresenius 4008S z użyciem 
kapilarnych dializatorów wysokoprzepływo-
wych Fresenius CorDiax FX50 i FX60 [błona 
heliksonowa Helixone®plus, powierzchnia 
1,0 - 1,4 m², współczynnik ultrafiltracji 
(KUF) 33 – 47 ml/godz./mmHg]. Leczenie 
stosowano wykonując 3 zabiegi w tygodniu. 
Czas trwania sesji dializacyjnej wynosił od 
3,5 godzin do 5 godzin. Przepływ dializatu 
(QD) mieścił się w granicach od 300 do 600 
ml/min. Do dializy wykorzystywano system 
centralnej dystrybucji koncentratów. U 75% 
pacjentów stosowano antykoagulację he-
paryną niefrakcjonowaną w ciągłym wlewie 
dożylnym, a u pozostałych 25% heparyną 
drobnocząsteczkową w jednej dawce na 
początku zabiegu.

Analizowane dane demograficzne obej-
mowały płeć i wiek chorych.

Spośród danych klinicznych oceniono:
a)  chorobę nerek będącą przyczyną 

dializoterapii,
b) wybrane choroby i objawy współist-

niejące [choroba wieńcowa, przebyty zawał 
serca, kardiomiopatie, migotanie przed-
sionków, wady serca, klasa czynnościowej 
niewydolności serca według Nowojorskiego 
Towarzystwa Kardiologicznego (NYHA), 
przebyty udar mózgu, nadciśnienie tętnicze, 
cukrzyca, przewlekła obturacyjna choroba 
płuc (POCHP)],

c) rodzaj leczenia choroby serca (prze-
byte leczenie zabiegowe, obecność stałego 
układu stymulującego), 

d) lokalizację przetoki tętniczo-żylnej. 
W zakresie leczenia nerkozastępczego 

(RRT) analizowano:
a) czas trwania leczenia HF-HD,
b) adekwatność HF-HD,
c) przepływ krwi w krążeniu pozaustro-

jowym (QB), QD oraz stosunek QB do QD 
podczas HF-HD,

f) różnicę masy ciała przed i po dializie.
Badane parametry laboratoryjne obejmo-

wały stężenie w surowicy hs-CRP, albuminy, 
β2-mikroglobuliny, lipidów (cholesterolu całko-
witego, LDL-cholesterolu, HDL-cholesterolu, 
triglicerydów), PTH, Ca, P oraz aktywność 
ALT, AST, GGT i ALP. W krwi pełnej ozna-
czono parametry równowagi kwasowo-za-
sadowej i morfologię (HGB, WBC). 

Po 4 latach (dokładnie po 49 miesią-
cach) od przeprowadzenia badania prze-
krojowego oceniono przeżycie chorych 
podczas leczenia HF-HD oraz wpływ po-
czątkowych wartości hs-cTnT w surowicy na 
przeżycie chorych dializowanych tą metodą.

U osób z grup kontrolnych pobrano 
na czczo próbkę krwi celem oznaczenia  
hs-cTnT, zebrano wywiad chorobowy i 

przeprowadzono badanie przedmiotowe. U 
osób po przeszczepieniu nerki w próbce krwi 
oznaczono ponadto kreatyninę, hs-CRP, 
PTH, Ca, P, pH, wodorowęglany i aktywność 
ALP, a także obliczono GFR.

Krew do badania pobierano na czczo. 
U chorych leczonych HF-HD próbki krwi 
uzyskiwano przed zabiegiem HD w środku 
tygodnia (środa lub czwartek). Próbki krwi 
przed przekazaniem do analizy laboratoryj-
nej kodowano.

Badanie stężenia cTnT w surowicy 
wykonywane zostało metodą ultraczułą  
z wykorzystaniem testu Troponin Ths STAT 
Elecsys (Roche, Mannheim, Niemcy). Górna 
granica odniesienia dla tej metody (99-per-
centyl) to 0,014 ng/ml z 95% przedziałem 
ufności (CI) 0,0127 – 0,0249 ng/ml [18]. 
Inne analizy wykonano stosując rutynowe 
metody laboratoryjne.

Do analizy statystycznej przekazano 
zakodowane dane pacjentów i osób z grup 
kontrolnych. 

Statystyka opisowa zmiennych ciągłych 
została przedstawiona w postaci średniej i 
odchylenia standardowego przy normalnym 
rozkładzie zmiennych lub mediany i zakresu 
wartości dla zmiennych o rozkładzie innym 
niż normalny. Zmienne ciągłe korelowano 
ze stężeniem hs-cTnT metodą Spearmana, 
gdyż wartości hs-cTnT miały rozkład inny 
niż normalny.

Analizę zmiennych, ocenianych jako 
potencjalne determinanty hs-cTnT w ba-
danej grupie pacjentów leczonych HF-HD, 
wykonano za pomocą regresji krokowej 
wstecznej.

Wpływ stężeń hs-cTnT w surowicy na 
przeżycie chorych dializowanych oceniono 
za pomocą testu Kaplana – Meiera oraz 
testu log-rank.

Wartość p < 0,05 uznano za znamienną 
statystycznie.

Analiza statystyczna została dokonana 
za pomocą programu STATISTICA 8.0 dla 
Windows firmy StatSoft.

Badanie zostało zatwierdzone przez 
Komisję Bioetyczną przy Uniwersytecie 
Medycznym im. Karola Marcinkowskiego 
w Poznaniu.

Wyniki
Charakterystyka chorych leczonych 

HF-HD
Dane demograficzne i kliniczne pacjen-

tów leczonych HF-HD, w tym schorzenia 
kardiologiczne oraz przebyte leczenie inwa-
zyjne związane z chorobami serca, podano 
w tabeli I. Dane laboratoryjne zestawiono 
w tabeli II.

U chorych leczonych HF-HD mediana 
hs-cTnT wynosiła 0,032 ng/ml, zakres 
wartości 0,008 – 0,595 ng/ml. U 29 (82,9%) 
pacjentów leczonych HF-HD stężenie hs-
-cTnT w surowicy znajdowało się powyżej 
normy dla zdrowych osób.

Porównanie stężenia hs-cTnT w bada-
nych grupach

Mediana i zakres wartości stężenia hs-
-cTnT w surowicy osób zdrowych (n = 48, 
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27 mężczyzn, wiek 56,7 ± 16,5 lat) wynosiły 
odpowiednio 0,010 ng/ml i 0,003 – 0,045 
ng/ml. U 6,3% (n = 6) zdrowych ochotni-
ków stężenie hs-cTnT było powyżej górnej 
granicy normy. 

U 65,2% (n = 15) stabilnych chorych po 
przeszczepieniu nerki (n = 23, 10 mężczyzn, 
wiek 54,6 ± 10,9 lat) stężenie hs-cTnT było 
powyżej normy górnej granicy. Mediana i za-
kres wartości stężenia hs-cTnT w surowicy 
wynosiły odpowiednio 0,023 ng/ml i 0,006 

– 0,096 ng/ml. Stężenie hs-cTnT w surowicy 
chorych po przeszczepieniu nerki korelo-
wało ze stężeniem kreatyniny w surowicy 
(r = 0,624; p = 0,001) oraz z GFR wyliczonym 
według MDRD (r = -0,582; p  =  0,004). U 
chorych po przeszczepieniu nerki stężenie 
hs-cTnT w surowicy było istotnie wyższe niż 
u osób zdrowych (p = 0,034). 

Stwierdzono istotne różnice w stężeniu 
hs-cTnT między badanymi grupami (test 
Kruskala Wallisa p < 0,0001). Chorzy leczeni  

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

Parametr Wartość parametru
Płeć męska (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)

Przewlekłe kłębuszkowe zapalenie nerek (n, %) 7 (20,0)
Nefropatia nadciśnieniowa i miażdżycowa (n, %) 6 (17,1)

Przewlekłe cewkowo-śródmiąższowe zapalenie nerek (n, %) 5 (14,3)
Choroba wieńcowa (n, %) 

Zawał serca (n, %)
11 (31,4)
9 (25,7)

PTCA z implantacją stentu (n, %)
CABG (n, %) 

3 (8,6)
1 (2,9)

Kardiomiopatie (n, %) 6 (17,1)
Wada mitralna (n, %)
Wada aortalna (n, %)

6 (17,1)
0 (0,0)

Migotanie przedsionków (n, %) 4 (11,4)
Kardiostymulator (n, %) 0 (0,0)

Klasa NYHA:                - bez lub I (n, %)
                                       - II (n, %)
                                       - III (n, %)
                                       - IV (n, %)

14 (40,0)
17 (48,6)
4 (11,4)
0 (0,0)

Nadciśnienie tętnicze lub pobierane leki związane 
z nadciśnieniem tętniczym (n, %)

Słabo kontrolowane nadciśnienie tętnicze (n,%)
31 (88,6)
5 (14,3)

Udar mózgu (n, %) 1 (2,9)
POCHP (n, %) 0 (0,0)

Dostęp do dializy
Przetoka tętniczo-żylna (n, %)

Ramię (n, %)
Bliższa część przedramienia (n, %)
Dalsza część przedramienia (n, %)

Cewnik tunelizowany permanentny (n, %)

13 (37,1)
2 (15,4)
4 (30,8)
7 (53,8)

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 ciała (kg)

       -    przed dializą (kg)
       -    po dializie (kg)

Różnica masy ciała przed i po dializie (kg)
Sucha masa ciała (kg)

71,5 ± 15,8
69,9 ± 15,4

1,6 ± 1,1
70,0 ± 15,4

BMI (kg/m2) 25,6 ± 5,7
Objaśnienia skrótów: BMI – wskaźnik masy ciała (Body Mass Index), CABG – pomostowanie tętnic wieńcowych 
(Coronary Artery Bypass Grafting), HF-HD – hemodializa wysokoprzepływowa (High-Flux Hemodialysis), Kt/V – 
klirens normalizowany względem objętości dystrybucji, NYHA – Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne 
(New York Heart Association), POCHP – przewlekła obturacyjna choroba płuc, PTCA – przezskórna angiopla-
styka naczyń wieńcowych (Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty), QB – rzeczywisty przepływ krwi 
w krążeniu pozaustrojowym (Blood Flow Rate), QD – przepływ dializatu (Dialysate Flow)

Tabela II
Zestawienie danych laboratoryjnych chorych leczo-
nych HF-HD (n = 35).
Laboratory parameters of HF-HD patients (n = 35).

Parametr Wartość 
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) 35,6 ± 7,1

hs-cTnT (ng/ml) 0,032 
(0,008 - 0,595)

hs-CRP (mg/l) 13,3 ± 6,4
WBC (G/l) 7,2 ± 2,9
HGB (g/dl) 10,9 ± 1,5
ALT (U/l) 9,0 (5 - 47)
AST (U/l) 12,5 (7 - 24)
GGT (U/l) 20,0 (5 - 116)
Ca (mg/dl) 8,3 ± 0,7
P (mg/dl) 4,4 ± 1,4

Ca x P (mg2/dl2) 36,4 ± 12,3
PTH (pg/ml) 374 ± 231

ALP (U/l) 99,0 (40 - 322)
pH krwi 7,39 ± 0,05

Wodorowęglany (mmol/l) 22,2 ± 3,8
Cholesterol całkowity (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

Objaśnienia skrótów: ALT – aminotransferaza 
alaninowa (Alanine Aminotransferase), ALP – fos-
fataza zasadowa (Alkaline Phosphatase), Anty-HBc 
– przeciwciała skierowane przeciwko antygenowi 
rdzeniowemu wirusa zapalenia wątroby typu B 
(Antibodies to Core Antigen of Hepatitis B Virus),  
Anty-HCV – przeciwciała skierowane przeciwko 
wirusowi zapalenia wątroby typu C (Antibodies to 
Hepatitis C Virus), Anty-HIV1/HIV2 – przeciwciała 
skierowane przeciwko antygenom ludzkiego wi-
rusa niedoboru odporności (Antibodies to Human 
Immunodeficiency Virus), AST – aminotransferaza 
asparaginianowa (Aspartate Aminotransferase), 
GGT – gamma-glutamylotransferaza (Gamma-gluta-
myltransferase), HBsAg – antygen powierzchniowy 
wirusa zapalenia wątroby typu B (Surface Antigen 
of Hepatitis B Virus), HCV – wirus zapalenia wątroby 
typu C (Hepatitis C Virus), HDL-cholesterol – chole-
sterol związany z lipoproteinami wysokiej gęstości 
(Cholesterol Associated With High Density Lipopro-
teins), HGB – hemoglobina, HF-HD – hemodializa 
wysokoprzepływowa (High-Flux Hemodialysis),  
Hs-CRP – białko C-reaktywne oznaczane metodą 
ultraczułą (High Sensitivity C-Reactive Protein), hs-
-cTnT – sercowa troponina T oznaczana metodą 
ultraczułą (High Sensitivity Cardiac Troponin T), LDL-
-cholesterol – cholesterol związany z lipoproteinami 
małej gęstości (Cholesterol Associated With Low Den-
sity Lipoproteins), pH – ujemny dziesiętny logarytm 
ze stężenia jonów wodorowych w roztworze, PTH 
– parathormon, RNA – kwas rybonukleinowy (Ribo-
nucleic Acid), WBC – krwinki białe (White Blood Cells)
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HF-HD mieli wyższe stężenia niż osoby 
zdrowe (p < 0,0001). Stężenie hs-cTnT u 
chorych leczonych HF-HD nie różniło się 
istotnie od stężenia u osób po przeszcze-
pieniu nerki (p = 0,978).

Wyniki parametrów demograficznych, 
klinicznych i laboratoryjnych w odniesieniu 
do cTnT u chorych leczonych HF-HD

Stężenie hs-cTnT istotnie dodatnio ko-
relowało z hs-CRP (r = 0,447; p = 0,010), 
a ujemnie ze stężeniem PTH w surowicy 
(r = -0,438; p = 0,029). Wykazano istotne 
różnice w stężeniu hs-cTnT u chorych w 
klasie czynnościowej 0 lub I wg NYHA 
względem klasy III wg NYHA (Ryc. 1).

Determinantami podwyższenia stężenia 
hs-cTnT w surowicy chorych leczonych 
HF-HD były przebyty udar mózgu (β 0,949;  
p < 0,001), niewydolność serca w klasie III 
wg NYHA (β 0,643; p = 0,011) i cukrzycowa 
choroba nerek (β 0,438; p = 0,047). 

Przeżycie chorych leczonych HF-HD 
i jego zależność od początkowych stężeń 
hs-cTnT

Dwuletnie przeżycie chorych leczonych 
HF-HD wyniosło 81%, a czteroletnie 43%.  
Stwierdzono zależność między począt-
kowym stężeniem hs-cTnT w surowicy a 
prawdopodobieństwem przeżycia chorych 
leczonych HF-HD (log rank test, p = 0,039) 
(Ryc. 2). 

Dyskusja
W ciągu ostatnich lat dokonuje się 

ogromny postęp w technikach leczenia ner-
kozastępczego, głównie dotyczący metod 
pozaustrojowych. Około dwie trzecie pacjen-
tów na świecie poddawanych dializoterapii 
zewnątrzustrojowej jest leczonych za po-
mocą technik wysokoprzepływowych [3,18]. 
Dążenie do zwiększenia efektywności 
zabiegów ma na celu poprawę wyrównania 
gospodarki wapniowo – fosforanowej, 
kwasowo – zasadowej, wodno – elek-
trolitowej, prawidłową kontrolę ciśnienia 
tętniczego, zapobieganie niedożywieniu, 

wyrównanie niedokrwistości, a zatem w 
konsekwencji zmniejszenie powikłań narzą-
dowych towarzyszących PChN. Należy mieć 
nadzieję, że lepsza stabilizacja układu ser-
cowo – naczyniowego pozwoli na poprawę 
wskaźników śmiertelności w grupie chorych 
przewlekle dializowanych przy pomocy 
technik o wyższej wydajności. 

Troponiny sercowe są uznanym czułym 
i specyficznym markerem niedokrwienia 
mięśnia sercowego oraz jego uszkodzenia o 
etiologii innej niż niedokrwienie. Ich podwyż-
szone stężenie, głównie cTnT, stwierdzano 
nawet u 94% chorych leczonych hemodia-
lizami bez klinicznych wykładników ostrego 
niedokrwienia mięśnia sercowego [19- 32]. 
W prezentowanej pracy podwyższone w 
stosunku do normy stężenie hs-cTnT w 
surowicy wykazano u 82,9% pacjentów le-
czonych HF-HD, czyli znacząco częściej niż 
u osób zdrowych, ale podobnie jak u osób z 
zachowaną funkcją przeszczepionej nerki. 

 Potwierdzono wyższe stężenia hs-cTnT 
u chorych z dodatnim wywiadem w kierunku 
obecności chorób układu sercowo – naczy-
niowego [11,33-36]. Stabilna choroba wień-
cowa [29,32,33,37], kardiomiopatie [33,38], 
zaburzenia rytmu serca (w tym migotanie 
przedsionków) [33,39], a także POCHP 
[36] mogą powodować wzrost stężenia hs-
-cTnT w surowicy w mechanizmach innych 
niż ostre niedokrwienie mięśnia sercowego. 
Mácsai i wsp. [40] dowiedli związku wzrostu 
stężenia hs-cTnT podczas jednorazowego 
zabiegu hemodializy z obecnością powikłań 
sercowo – naczyniowych. Kumar i wsp. [26] 
wykazali, że choroba niedokrwienna serca 
jest pozytywnym predyktorem stężenia hs-
-cTnI w surowicy. W prezentowanej pracy, 
spośród schorzeń i objawów układu serco-
wo – naczyniowego, predyktorem stężenia 
hs-cTnT w surowicy chorych leczonych 
HF-HD był przebyty udar mózgu i klasy 
czynnościowa III wg NYHA. 

Zarówno niewydolność serca, jak i udar 
mózgu, zaliczane są do stanów chorobowych,  
w których wzrost stężenia troponin w su-
rowicy ma charakter wieloczynnikowy [41].     

Wpływ uszkodzenia mięśnia sercowego 
i niewydolności serca na stężenie cTnT  
w surowicy u chorych z niewydolnością ne-
rek udowodnili cytowani wcześniej badacze 
Sharma i wsp. [42], Bargnoux i wsp. [43] 
oraz Farshid i wsp. [44]. W analizie doko-
nanej na podstawie badań obserwacyjnych 
w populacji ogólnej Pokharel i wsp. [45] 
stwierdzili, że podwyższone stężenie hs-
-cTnT w surowicy koreluje ze zwiększonym 
ryzykiem wystąpienia chorób układu krąże-
nia, w szczególności niewydolności serca, 
ale także w mniejszym stopniu udaru mózgu. 
W analizie tej stwierdzono także, że podwyż-
szone stężenie hs-cTnT jest istotniejszym 
czynnikiem wystąpienia chorób układu 
sercowo – naczyniowego niż podwyższone 
ciśnienie skurczowe [45]. 

Wyższe stężenia cTnT w surowicy wiążą 
się z obecnością stanu zapalnego [19, 40, 
46]. Wykładnikiem stanu zapalnego, będą-
cym istotnym predyktorem stężenia hscTnT 
w prezentowanej pracy, było podwyższone 
stężenie hs-CRP w surowicy. W grupie cho-
rych leczonych HF-HD stwierdzono dodatnią 
korelację pomiędzy wartościami hs-cTnT i 
hs-CRP w surowicy. Stan zapalny, wyrażony 
za pomocą stężenia CRP w surowicy, jako 
przyczynę podwyższonego stężenia cTnT w 
surowicy opisują Hussein i wsp. [24] oraz Ja-
cobs i wsp. [47]. Ci ostatni wykazali korelację 
pomiędzy stężeniami cTnT, NT-proBNP i 
hs-CRP w surowicy, ukazując złożoną re-
lację między przewodnieniem, zapaleniem 
i uszkodzeniem mięśnia sercowego u he-
modializowanych pacjentów [47]. Do podob-
nych wniosków doszli Bargnoux i wsp. [43] 
w prospektywnym badaniu obserwacyjnym 
130 hemodializowanych pacjentów, trwają-
cym 8 lat. Mácsai i wsp. [40] w cytowanej 
już powyżej pracy zbadali wpływ zabiegu 
hemodializy na stężenia cTnT i markerów 
zapalnych u chorych na cukrzycę i bez cu-
krzycy. Parametry laboratoryjne oznaczono 
przed i po zabiegu hemodializy. Autorzy 
stwierdzili wzrost stężenia CRP i cTnT w 
surowicy zarówno w grupie z cukrzycą, jak  
i bez cukrzycy.

Rycina 2
Prawdopodobieństwo przeżycia Kaplana – Meiera w zależności od początkowego 
stężenia cTnT w surowicy.
Kaplan –Meier survival probability according to the initial serum cTnT level.
Objaśnienia skrótów: hs-cTnT – sercowa troponina T oznaczana metodą ultraczułą 
(High Sensitivity Cardiac Troponin T)
Wartość 0,032 mg/ml jest medianą początkowych stężeń hs-cTnT w surowicy

Rycina 1
Różnica w stężeniu hs-cTnT w surowicy chorych leczonych HF-HD w zależności 
od klasy NYHA.
Difference in serum hs-cTnT level of HF-HD patients according to the NYHA classes.
Objaśnienia skrótów: hs-cTnT – sercowa troponina T oznaczana metodą ultraczułą 
(High Sensitivity Cardiac Troponin T), HF-HD - hemodializa wysokoprzepływowa 
(High-Flux Hemodialysis), NYHA – Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New 
York Heart Association)
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W prezentowanej pracy stwierdzono 
ujemną korelację pomiędzy stężeniem PTH 
w surowicy a hs-cTnT w grupie chorych 
leczonych HF-HD. Istnieją opracowania, 
w których stwierdzono dodatnią korelację 
między stężeniem PTH w surowicy a frakcją 
wyrzutową lewej komory zarówno przed, 
jak i po zabiegu HD [48]. Shane i wsp. [49] 
wykazali wyższe wartości frakcji wyrzutowej 
lewej komory u pacjentów z przewlekłą nie-
wydolnością serca w klasie czynnościowej 
wg NYHA III lub IV, którzy mieli wyższe 
stężenia PTH w surowicy. Przyczynę ta-
kiego stanu rzeczy upatrywano w wyższym 
ciśnieniu tętniczym współistniejącym z nad-
czynnością przytarczyc [50] lub inotropowo 
dodatnim wpływie PTH [51]. Przeciwnych 
wyników dostarczają badania Van Ballego-
oijena i wsp. [52]. W badaniu obejmującym 
ponad 2,3 tysiące osób bez stwierdzonych 
chorób układu krążenia, z których 21% 
stanowili chorzy z upośledzoną czynnością 
nerek (MDRD eGFR < 60 ml/min/1,73 m2 
pow. ciała), autorzy wykazali korelacje 
między stężeniem w surowicy 25-hydroksy 
witaminy D i PTH a biomarkerami sercowymi 
i masą lewej komory. Podwyższone stężenie 
PTH nie miało wpływu na wyniki u osób z 
prawidłową czynnością nerek, natomiast u 
pacjentów z upośledzoną czynnością nerek 
(MDRD eGFR < 60 ml/min/1,73 m2 pow. 
ciała) stężenie PTH dodatnio korelowało 
ze stężeniem NT-proBNP, cTnT oraz masą 
lewej komory [52]. 

Podsumowując, stężenia hs-cTnT u 
chorych  leczonych HF-HD oraz osób po 
przeszczepieniu nerki w porównaniu do 
osób zdrowych są wyższe, natomiast nie 
różnią się istotnie między sobą. U pacjentów  
leczonych HF-HD z dodatnim wywiadem w 
kierunku chorób układu  sercowo – naczy-
niowego obserwuje się wyższe stężenia 
hs-cTnT w niż u pozostałych osób leczo-
nych tą metodą. Istnieją istotne różnice w 
stężeniu hs-cTnT w zależności od klasy 
czynnościowej NYHA. Determinantami 
podwyższenia stężenia hs-cTnT w surowicy 
chorych leczonych HF-HD są przebyty udar 
mózgu, zaawansowana niewydolność serca 
i cukrzycowa choroba nerek. Prawdopo-
dobieństwo przeżycia chorych leczonych 
HF-HD jest zależne od stężenia hs-cTnT 
w surowicy.
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