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WYKAZ ZASTOSOWANYCH W PRACY SKROTOW.

1. AVF (arterio-venous fistula) - przetoka tetniczo-zylna

2. BMI (body mas index) - wskaznik masy ciata wyrazony w kg/m?

3. Ca (mmol/l) - poziom wapnia w surowicy Krwi

4. CaxP (mg*/dI?) - iloczyn wapniowo-fosforanowy

5. CaCS (coronary artery clcification score) — wskaznik uwapnienia tetnic wiencowych
6. CADO - ciagta ambulatoryjna dializa otrzewnowa

7. C.E.R.A (continuous erythropoiesis receptor activator) - ciggly aktywator receptora
erytropoetynowego

8. CHF (congestive hearth failure) - zastoinowa niewydolno$¢ serca

9. CKD (chronic kidney disease) - przewlekta choroba nerek

10. CKD-MBD (chronic kidney disease — mineral bone disorder) - zaburzenia mineralne i
kostne w przewlektej chorobie nerek

11. CRP (C reactive protein) - biatko C reaktywne

12. CS (calcium scoring) - wskaznik uwapnienia

13. CVC (central venous catheter) — centralny cewnik naczyniowy

14. EPO (erythropoietin) — erytropoetyna

15. ESAs (erythropoiesis stimulating agents) - czynniki stymulujgce erytropoeze

16. ESRD (end-stage renal disease) - schytkowa niewydolno$¢ nerek

17. FSH (foliculo stimulating hormone) - hormon folikulotropowy

18. GFR (glomerular filtration rate) - wskaznik filtracji ktgbuszkowe;j

19. Hb (haemoglobin) - hemoglobina

20. HCV (hepatitis C virus) - wirus zapalenia watroby typ C

21. HD (hemodialysis) - hemodializa

22. IL-6 (interleukin - 6) - interleukina - 6

23. Kt/V - wskaznik dializy

24. LH (luteinizing hormone) - hormon luteino-tropowy

25. LV (left ventricle) - lewa komora serca

26. LVVH (left ventricle hypertrophy) - przerost lewej komory serca

27. MAP (mean arterial pressure) - srednie ci$nienie tgtnicze krwi



28. MIA (malnutrition, inflamattion, atherosclerosis) - zesp6t niedozywienia, zapalenia i
miazdzycy

29. Npcr (normalized protein catabolic rate) - znormalizowany wspétczynnik katabolizmu
biatka

30. P (phosphate) - fosfor w surowicy krwi

31.
32.
33.
34.
35.
36.
37.
38.
39.
40.
41.
42.
43.
44,

PChN — przewlekta choroba nerek

PEM (protein energy malnutrition) - zespot niedozywienia biatkowo-energetycznego
PEW (protein energy wasting) - zesp6t wyniszczenia biatkowo-energetycznego

PNN - przewlekta niewydolno$¢ nerek

PTFE - politetrafluoroetylen

PTH (parathyroid hormone) - parathormon

rHu-EPO (recombinant human erythropoietin) — rekombinowana ludzka erytropoetyna
RR sk. - skurczowe ci$nienie tetnicze krwi

RR rozk. - rozkurczowe cisnienie tetnicze krwi

SHPT (secondary hyperparathyroidism) - wtorna nadczynnos¢ przytarczyc

SNN - schytkowa niewydolno$¢ nerek

TSAT (transferin saturation) — wysycenie transferryny

URR (urea reduction ratio) - wspotczynnik redukcji (wydializowania) mocznika

VC (vascular calcification) - zwapnienia naczyn



I. WSTEP
I.1. Historia dializoterapii.

Termin ,,dializa” okre$la zdolno$¢ przechodzenia niektorych czagsteczek i jondw
przez bton¢ polprzepuszczalng rozdzielajaca dwa roztwory. Po raz pierwszy okreslenie to
wprowadzit szkocki uczony Thomas Graham w 1854 r. W ten sposob okreslit on przenikanie
réznego typu rozpuszczonych substancji przez blone pecherza wotu, ktorg wykorzystat w
skonstruowanej przez siebie aparaturze nazwanej w przysztosci ,,sztuczng nerkg” [10, 40,
103]. Odkrycie to dato poczatek dziedzinie medycyny okre§lanej obecnie mianem
dializoterapii.

Historia dializoterapii sigga przetomu XIX i XX wieku kiedy to angielski uczony
B.W. Richardson opisat pierwsza dializ¢ krwi z wykorzystaniem btony kolodionowej. Byto
to w 1889 roku [10, 141].

W 1913 roku Abel i wsp. zastosowali zjawisko dyfuzji do usunigcia substancji
toksycznych z krwi zwierzat doswiadczalnych [10, 40]. Do tego celu wykorzystali oni
skonstruowang przez siebie aparatur¢ ztozong z konteneréw zawierajacych roztwor chlorku
sodu, w ktorym zanurzony byt system kolodionowych rurek. Metoda usuwania z organizmu
substancji toksycznych zostala nazwana przez nich ,vividyfuzja”, a polegata na
przepuszczeniu krwi zwierzgcia doswiadczalnego przez uklad kolodionowych rurek
zanurzonych w roztworze chlorku sodu. Krew do procesu uzyskiwano przez potaczenie
szklang kaniulg tetnicy zwierzecia z uktadem rurek. Po zakonczonym procesie oczyszczania,
krew byla odprowadzana przez identyczna kaniule do zyly zwierzgcia. Przeptyw krwi
wymuszany byt réznicg ci$nien czesci tetniczej i zylnej uktadu. Jako antykoagulanta uzyta
byta hirudyna uzyskana ze zmiazdzonych gtow pijawek [10, 87, 103].

Pierwszym, ktory wykonatl dializ¢ u cztowieka byt Georg Haas (1886-1971), ktory
mieszkat i pracowal w Giessen w Niemczech. Miato to miejsce w 1924 roku [10, 11, 40, 87,
103]. Haas rozpoczat swoje badania nad procesem dializy w 1914 roku. Eksperymenty
prowadzit gtownie na psach gdzie jako $rodka zapobiegajacego krzepnigciu krwi stosowat
hirudyng, ktora okazata si¢ zwigzkiem toksycznym [11]. Haas eksperymentowal takze z
wykorzystaniem do dializ blon wytworzonych z trzciny, papieru 1 cielecej otrzewnej [11] az
do momentu, kiedy Fritz Pregl austriacki chemik, opracowat technike wytwarzania bton
kolodionowych [103]. Wykonany przez Haasa w 1924 roku pierwszy zabieg hemodializy u
cztowieka trwatl 15 minut i nie obserwowano w jego toku powiktan. Jako antykoagulanta

uzyta zostata hirudyna [11].



Punktem zwrotnym w pracach nad wykorzystaniem dializ u cztowieka byto
otrzymanie oczyszczonej heparyny w 1925 roku [11]. Haas jako pierwszy zastosowat ja u
cztowieka w 1927 roku [10, 11, 87]. Do roku 1929 Haas przeprowadzit jeszcze jedenascie
procedur hemodializ z uzyciem aparatu sztucznej nerki, ktora sktadata si¢ z trzech szklanych
cylindréw zawierajacych koloidionowe rurki catkowitej dlugosci 756 cm i powierzchni
1,512 m?. Wyprowadzona krew pacjenta byla heparynizowana i krazyta przez dializator 30
minut. Procedura powtarzana byta 9 razy [13]. Po przeprowadzonych zabiegach Haas
obserwowal subiektywng poprawe stanu ogdlnego pacjenta. Chory nie wymiotowal, nie
zglaszal bolow glowy, powracal mu apetyt. Wszystkie te dolegliwosci wystgpowatly przed
zastosowaniem zabiegoéw hemodializ. Obiektywnie stwierdzat obnizenie ci$nienia t¢tniczego
Krwi, zmniejszenie czestosci akcji serca, zmniejszenie diurezy oraz ustgpienie cech
przewodnienia [103].

Przetomem w rozwoju hemodializoterapii bylo zastosowanie octanu celulozy do
budowy btony potprzepuszczalnej dializatora. Dokonat tego William Thalheiner w 1938
roku prowadzac eksperymentalne hemodializy u zwierzat [10, 87]. Octan celulozy znany byt
na przetomie XIX i XX wieku, a stosowany byt jako material do pakowania zywnosci [87].

Rok 1943 zostat jednomy$lnie uznany za ,.kamien milowy” w historii dializoterapii.
W matym miescie Kamen w centralnej czesci Holandii Willem Johan Kolff skonstruowat
urzadzenie — sztuczng nerkg, W ktorej jako btone dializacyjng zastosowat octan celulozy.
Celofanowa rura o dlugosci 30 m, $rednicy 25 mm i powierzchni 2 m? nawinicta byfa na
metalowy walec utozony poziomo. Walec zanurzony byt w 1/3 dlugosci w emaliowanym
zbiorniku zawierajacym 70-100 litrow ptynu dializacyjnego o temperaturze 37-39 stopni
Celsjusza i wirowat z czestoscig 30-60 obrotow na minute [10, 87, 103]. W 1943 roku 17
marca zostata przeprowadzona pierwsza hemodializa przy uzyciu sztucznej nerki produkcji
Kolffa. Dializie zostata poddana 29 letnia kobieta ze schytkowg niewydolnos$cig nerek z
poziomem mocznika w surowicy krwi 164 mg%. Podczas 43 dni leczenia u pacjentki
wykonano 12 zabiegéw hemodializy. W trakcie leczenia wystapily powiktania krwotoczne
wymagajace przetoczenia 15 litrow krwi. Chora zmarta w 6 dniu po ostatnim zabiegu.
Kolejne zabiegi hemodializ prowadzone przez Kolffa konczyly si¢ rowniez
niepowodzeniem.

Dopiero cykl hemodializ prowadzonych u 67 kobiety z ostrag niewydolnoscia nerek w
przebiegu zatrucia sulfonamidami, zakonczyt si¢ pelnym sukcesem i powrotem prawidlowe;j

funkcji nerek. Bylo to 11 wrzesnia 1945 roku, kiedy zakonczono cykl leczenia [10, 87].



Niezaleznie od Kolffa, Nils Alwall pracujacy w Lund w Szwecji zaprezentowal w
1947 roku swoj model sztucznej nerki, w ktérym dializator ustawiony byt pionowo i krecit
si¢ a nie wirowat jak to mialo miejsce w aparacie Kolffa. Przeptyw krwi w celofanowej rurze
wymuszony byt przy pomocy pompy [10, 87, 110]. Aparat Alwalla znalazt swoje
zastosowanie réwniez w Polsce. Trzy osrodki kliniczne — Poznan 1958, Warszawa 1959 i
Krakow 1962 rozpoczely swa dziatalnos¢ dializacyjng przy uzyciu sztucznej nerki Alwalla
[10, 87, 110]. Pierwsza hemodializa zostata przeprowadzona w Polsce 8 listopada 1958 roku,
w Klinice Choréb Wewnetrznych w Poznaniu, kierowanej przez Pana Profesora Jana
Roguskiego. W sklad zespotu wykonujacego zabieg hemodializy wchodzili Doktor
Kazimierz Baczyk i Doktor Andrzej Steffen [87, 110].

Rownolegle z nowymi konstrukcjami sztucznych nerek powstaja coraz to nowe
prototypy dializatorow. Przelomowym w tej dziedzinie byt rok 1960, w ktéorym norweg
These Kiil skonstruowal dializator, wykorzystujac do produkcji blony potprzepuszczalnej
celofanu [10, 87].

Krew do pierwszych dializ wykonywanych przez Haasa, Kolffa i Alwalla byta
pobierana z wykorzystaniem szklanej kaniuli wprowadzonej do zyty pacjenta [87]. W 1949
roku Alwall podjat probe potaczenia szklanych kaniul wprowadzonej do zyly i tetnicy
pacjenta przy pomocy gumowej rurki [87].

W 1960 roku zespot amerykanskich uczonych z Uniwersytetu Waszyngtona w
Seattle, pracujacych pod kierunkiem Beldena Scribnera opisali technike¢ wytworzenia
zewnetrznego zespolenia tgtniczo-zylnego z uzyciem kaniuli wprowadzonej do tetnicy
promieniowej i zyly dogtowowej w obrebie przedramienia. Kaniule polaczone byly
biegngcym na zewnatrz przewodem wykonanym z teflonu, ktéry w nastgpnych
modyfikacjach zespolenia zostat zastgpiony tacznikiem silikonowym. Zespolenie tego typu
moglo by¢ wielokrotnie wykorzystane do zabiegdéw hemodializ [10, 13, 110]. Dializa z
wykorzystaniem tego typu dostepu naczyniowego zostata przeprowadzona 9 marca 1960
roku u 39 letniego pacjenta, ktory dzigki hemodializom zyt jeszcze 11 lat [87].

W pazdzierniku 1961 roku Shaldon, Chiandusi i Higgs opisali metode dostepu
naczyniowego z wykorzystaniem dwoch cewnikéw wprowadzonych metodg Seldingera,
odpowiednio do tetnicy udowej i towarzyszacej zyty. W grupie 10 pacjentow przeprowadzili
15 zabiegow hemodializy. Dalo to poczatek pracom nad tymczasowym dostepem

naczyniowym wykorzystywanym do prowadzenia dializ w ostrej niewydolnos$ci nerek [87].



Prawdziwym jednak przelomem Ww nowych technikach zespolen te¢tniczo-zylnych
wykorzystywanych do przewlektych hemodializ bylo opracowanie w 1966 roku przez
Brescia, Cimino, Apell i Hurwich wewnetrznego zespolenia tetniczo-zylnego w obrebie
przedramienia [10, 87, 110]. Ten sposob wytwarzania dostgpu naczyniowego opartego 0
naczynia wtasne lub naczynia wytworzone z tworzywa sztucznego (protezy naczyniowe)
przetrwat z r6znymi modyfikacjami do dnia dzisiejszego.

W trakcie badan nad zjawiskiem dializy zaobserwowano, ze wiasciwosci btony
potprzepuszczalnej posiada ludzka otrzewna. Dializa otrzewnowa, bo tak okreslono proces
oczyszczania Krwi wewnatrz organizmu pacjenta gdzie jako btong polprzepuszczalng
wykorzystuje si¢ 0trzewng miata miejsce przeszto 100 lat temu [110].

Pierwsze badania nad otrzewng jako btong potprzepuszczalng miaty miejsce w 1923

roku, w ktérym to Niemiec Georg Ganter prowadzit eksperymentalng dializ¢ otrzewnowa u
$winki morskiej i krolika, ktorym podwigzano moczowody wywolujac niewydolno$¢ nerek
[110, 133]. Ganter zaobserwowal, ze pojedyncze albo powtarzane wprowadzenie, PO
uprzednim skutecznym drenazu, soli fizjologicznej do jamy otrzewnej redukuje objawy
mocznicy i zmniejsza poziom azotu mocznika we krwi zwierzgcia [133].
Ganter wykorzystywal te procedur¢ u ludzi tylko sporadycznie i w formie pojedynczego
wlewu jako leczenie substytucyjne wysiekowego zapalenia optucnej z objawami mocznicy,
ostrej niewydolnosci nerek spowodowanej niedroznoscig moczowodow W przebiegu raka
macicy oraz u pacjenta ze $pigczka mocznicowa [133]. Mimo licznych ograniczen tej
metody leczenia Ganter byt przekonany o wyzszos$ci tych technik leczenia nad hemodializg i
polecat jej szerokie stosowanie kliniczne.

W 1927 roku H. Heusser i H. Werder wykonywali zabiegi dializ otrzewnowych u
ludzi [110] a w 1940 roku Ferris i Odel po raz pierwszy wprowadzaja do uzycia migkki
poliwinylowy cewnik z metalowa koncoéwka umieszczany w jamie otrzewnej [135]. W
latach czterdziestych, Piet Kop konstruuje aparat grawitacyjny do dostarczania ptynu do
jamy otrzewnej przez lateksowy cewnik a w 1952 roku Arthur Grollman skonstruowat
cewnik zaopatrzony na koncu w wiele otworow utatwiajacych zarowno wplyw jak i wyptyw
ptynu dializacyjnego [110]. Warto podkresli¢, ze w latach 50-tych przerywana dializa
otrzewnowa byta preferowang technikg leczenia ostrej niewydolno$ci nerek.

Rok 1968 stat si¢ przetomowym w konstrukcji cewnikow wprowadzanych do jamy
otrzewnej celem wykonania dializy otrzewnowej. Tenckhoff i Schechter skonstruowali

silastikowy migkki cewnik zaopatrzony w poliestrowy kotierz wykorzystywany do leczenia



ostrej niewydolnosci nerek oraz zaopatrzony w dwa kotierze - wykorzystywany do leczenia
przewlektej niewydolnosci nerek [10, 110, 135].

Kolejne lata i nowe technologie wprowadzaty ulepszenia do konstrukcji cewnika

Tenckhoffa. Polegaty one na zabezpieczeniu wyjscia tunelu cewnika przed wtargnigciem
drobnoustrojéw czy przemieszczaniu si¢ cewnika wewnatrz jamy otrzewnej. W innych
modyfikacjach Twardowski i wsp. wprowadzili form¢ ugiecia cewnika celem eliminacji
kotierza zewnetrznego [135].
W latach 70-tych wprowadzono dalsze udoskonalenie technik dializy otrzewnowej. Boen i
Tenckhoff rozpocz¢li metode cigglej ambulatoryjnej dializy otrzewnowej (CADO),
popularyzujac dialize otrzewnowa jako sposob leczenia ostrej i przewlektej niewydolnosci
nerek [10, 13, 110]. Szybki rozwoj dializy otrzewnowej powoduje wykorzystanie tego
sposobu leczenia w niewydolnosci nerek u noworodkow i dzieci oraz u pacjentow z tzw.
trudnym dost¢gpem naczyniowym.

Dializa otrzewnowa jako sposob leczenia pacjentéw z niewydolno$cig nerek zostata
wprowadzona w Polsce w latach 60-tych. W 1979 roku Zbylut Twardowski w Lublinie i
Zofia Wankowicz w Warszawie podejmujg rownolegle proby leczenia cigglta ambulatoryjng
dializg otrzewnowa [110].

Dzigki wprowadzeniu dwoch alternatywnych sposobow leczenia niewydolnosci
nerek, hemodializy i dializy otrzewnowej, w Ostatnim stuleciu setki tysiecy istnien ludzkich

zostato uratowanych.

I.2. Aktualny stan leczenia nerkozast¢pczego w Polsce.

Leczenie nerkozastgpcze jest jedna z najbardziej preznie rozwijajacych si¢ dziedzin
medycyny. W oparciu o wydany w 2010 r. ,,Raport o stanie leczenia nerkozastgpczego w
Polsce — 2008” mozna przyjaé, ze w kraju dziata 234 stacje dializ, w ktorych na 2975
stanowiskach leczonych jest powtarzanymi hemodializami (na koniec roku) 14938 dorostych
chorych a dializami otrzewnowymi 1008 co daje 408 pacjentow/Imlin. mieszkancow. W
stosunku do roku 2007 liczba chorych dializowanych wzrosta o 1239 tj 9 %. Okoto 54%
chorych przekroczylo 65 rok zycia a ponad 26% chorych z tej grupy ma rozpoznang
cukrzyce jako przyczyne schytkowej neiwydolnosci nerek [114].
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1.3. Przewlekla choroba nerek (PChN) jako problem spoleczny.

Obserwowany w ostatnich latach w Polsce podobnie jak na catym $wiecie staty
wzrost liczby 0sob z przewlekta chorobg nerek (PChN) stanowi istotny problem spoteczny i
ekonomiczny. W oparciu o dostgpne dane z literatury przyjmuje si¢, ze odsetek
wystepowania chorych z PChN waha si¢ od 5 do15%. W przeprowadzonym w Stanach
Zjednoczonych badaniu ,,The Third National Health and Nutritional Examination Survey”
(NHANES III) odnotowano 9,7% me¢zczyzn 1 1,8% kobiet ze stezeniem kreatyniny powyzej
1,5 mg/dl w ogodlnej populacji chorych bez cukrzycy, natomiast w badaniu ,,Framingham
Heart Study” u 8% mezczyzn stezenie kreatyniny przekraczato 1,5 mg/dl, a u 8,9% kobiet
1,4 mg/dl [113, 148]. W badaniu PolNef 15,6% przebadanej populacji Polski poinocnej
miato cechy PChN [67]. Wyr6znia si¢ 5 stadiow PChN (1-5) przy czym kolejne stadium
$wiadczy o bardziej zaawansowanym nasileniu choroby. Wraz z postgpem PChN dochodzi
do czynnosciowego uszkodzenia funkcji nerek i rozwijaja si¢ objawy przewleklej
niewydolnosci nerek (PNN).

PNN jest wieloobjawowym zespotem chorobowym, rozwijajacym si¢ w nastepstwie
postepujacego niszczenia migzszu nerkowego przez toczace si¢ w nim przewlekle procesy
patologiczne, ktore powoduja progresywne zmniejszenie filtracji kiebuszkowej (GFR)
ponizej wartosci prawidtowych i stopniowe narastanie zaburzen, poczatkowo czynno$ci
nerek regulujacych sklad, objetos¢ 1 odczyn plynéw ustrojowych, a nastgpnie czynno$ci
wydalniczej produktow przemian azotowych 1 czynnosci metabolicznej oraz
wewnatrzwydzielniczej nerek, prowadzac do wystapienia toksemii mocznicowej [67].

Przyczyny obserwowanego wzrostu liczby chorych zagrozonych rozwojem PChN sa
ztozone i w duzej mierze zalezg od starzenia si¢ populacji, szczegolnie wyraznie widocznego
w krajach wysoko rozwinigtych oraz wzrostu odsetka chorych z cukrzyca, szczegolnie typu
2 i nadcis$nienia tetniczego, jako gtéwnych czynnikow uszkadzajacych nerki [114]. Istotna
rolg w rozwoju uszkodzenia nerek odgrywa rowniez zbyt pdzne rozpoznawanie roéznych
chorob tego narzadu przebiegajacych skgpoobjawowo oraz brak zakrojonych na szeroka
skale profilaktycznych badan diagnostycznych. Warto podkresli¢, ze oznaczanie stgzenia
kreatyniny w surowicy nie zawsze odzwierciedla stopien zaawansowania niewydolno$ci
nerek, a diagnostyka albuminurii lub oznaczanie przesaczania kiebuszkowego (glomerular
filtration rate - GFR), ktore wydaje si¢ by¢ pewniejszg metodg diagnostyczng uszkodzenia
nerek, nie sa powszechnie stosowane. O stopniu uszkodzenia nerek moze informowac

wielko$¢ przesaczania kiebuszkowego (eGFR), ktora najczesciej u dorostych jest obliczana
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w oparciu o wzor Cockcrofta-Gaulta Iub rownanie MDRD (Modification of Diet in Renal
Disease).

Znaczny odsetek chorych zglasza si¢ do nefrologa z zaawansowang niewydolno$cig
nerek lub rzadziej z przypadkowo rozpoznang wczesng postaciag PChN podczas diagnostyki
innych chordb lub prowadzonych badan okresowych. Wczesne wykrywanie nefropatii oraz
prawidtowe kompleksowe leczenie nefro i kardioprotekcyjne chorych z juz uposledzong
funkcjg nerek moze w istotnym stopniu Spowolni¢ progresj¢ niewydolnosci nerek oraz

zmniejszy¢ ryzyko rozwoju schytkowej niewydolnosci nerek [148].

1.4. Zaburzenia metaboliczne w PChN.

W 4 i 5 stadium PChN dochodzi do uszkodzenia wielu narzadow i uktadéw. Wraz z
progresja niewydolnosci nerek dochodzi do rozwoju niedokrwisto$ci najczesciej typu
normochromicznego i normocytarnego. Pojawia si¢ ona zwykle kiedy wielko$¢ filtracji
kigbuszkowej spada ponizej 30 ml/min/1.73 m? powierzchni ciala [67, 112].

Za rozwdj niedokrwistosci u pacjentow z PChN odpowiedzialny jest niedobor
erytropoetyny, wytwarzanej w 80-90% w komorkach okotocewkowych (glownie
fibroblastow) zlokalizowanych w poblizu cewek blizszych nefronu [112].

W roku 1977 Miyake i Goldwasser wyizolowali oczyszczong erytropoetyng z moczu
pacjentow cierpiagcych na niedokrwisto$¢ ztosliwa. Ilo§¢ uzyskanej w ten sposob
erytropoetyny omozliwita dalsze badania, ktore pozwolily wyizolowaé¢ i klonowac gen
kodujacy ertropoetyng. Byto to w roku 1984, a dokonali tego Lin i wsp. oraz Jacobs i wsp.
[52, 112].

Po raz pierwszy rekombinowana ludzka erytropoetyna (rHu-EPO) zostata podana
pacjentowi w pazdzierniku 1985 roku przez Eschbacha [21, 50]. Rekombinowana ludzka
erytropoetyna jest jednym z pierwszych produktow biotechnologii, ktory znalazt szerokie
zastosowanie w praktyce Klinicznej. Korekcja niedokrwistosci w PChN przy pomocy
rekombinowanej ludzkiej erytropoetyny jest kluczowym elementem leczenia pacjentow w
okresie dializacyjnym, a od kilku lat takze w okresie przeddializacyjnym [124]. Zmianie
ulegt takze sposdb podawania leku. Poczatkowo w postaci iniekcji dozylnych, a obecnie
powszechnie juz przyjety w formie podskornej, w ktorej farmakokinetyka leku jest lepsza
niz formy dozylnej [56, 112, 124].

Stopien zaawansowania niedokrwisto$ci zostal uznany za niezalezny i odwracalny

czynnik rokowniczy wptywajacy na $§miertelnos$¢ pacjentow z PNN z powodu choréb uktadu
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sercowo-naczyniowego, ktore stanowig glowng przyczynge zgonow siggajacych 40%
przypadkoéw chorych ze schytkowa niewydolnoscia nerek [69, 112].

Przewlekta niedokrwisto$§¢ zard6wno bezposrednio jak 1 posrednio wplywa niekorzystnie na
uktad krazenia. Utrzymujace si¢ z powodu niedokrwistosci niedotlenienie jest przyczyna
zmniejszonej lepkosci krwi 1 oporu obwodowego wplywajacymi na stan krazenia
hiperkinetycznego, co skutkuje negatywnym oddzialywaniem na uktad krazenia u pacjentow
z PChN poprzez zwickszong pojemno$¢ wyrzutowg serca [112]. Terapia erytropoetyna
powoduje obnizenie pojemnosci wyrzutowej lewej komory i pojemno$ci minutowej, ktore
zblizajg si¢ do wartosci bliskich normie. Redukcji ulega takze wymiar komory lewej [69,
112]. Niedokrwisto$¢ nasila objawy dlawicy piersiowej. Leczenie erytropoetyng
zdecydowanie zmniejsza ilos¢ epizodow wiencowych u pacjentow z PChN [112].

U chorych z objawami mocznicy dochodzi do wydtuzenia czasu krwawienia. Wiaczenie do
leczenia u tych pacjentow rHu-EPO powoduje jego normalizacj¢ poprzez wzrost liczby
erytrocytow, oraz poprawe funkcji ptytek krwi [112].

Zaburzenia endokrynne wystepujace w okresie schytkowej niewydolnosci nerek maja

charakter wielokierunkowy. Erytropoetyna wprowadzona do leczenia koryguje zaburzenia
wzrostu pacjentow poprzez obnizenie stezenia Somatotropiny w surowicy Krwi.
Normalizacji ulegaja takze podwyzszone wartosci LH i FSO zarowno u kobiet jak i u
mezezyzn. Do wartosci prawidtowych powracajg takze poziomy odpowiednio, estradiolu i
progesteronu oraz testosteronu. Poprawa taknienia u chorych z objawami mocznicy po
wilaczeniu do leczenia erytropoetyny jest wynikiem supresji leptyny posiadajacej dziatanie
anorektyczne [112]. O potwierdzonej skutecznosci leczenia niedokrwistosci u pacjentow z
przewlekla niewydolnoscia nerek rekombinowang ludzka erytropoetyng $wiadczy stale
rosngcy wzrost liczby chorych poddanych tego typu leczeniu w Polsce. W roku 1990 byto to
502 pacjentow, a w 2008 roku liczba ta wzrosta do 14560 [113].

Wyktadnikami efektywnosci leczenia niedokrwistosci w okresie przeddializacyjnym
i dializacyjnym s3: poprawa jakosci zycia, Wydolnosci fizycznej i seksualnej, zdolnos$ci
poznawczych, poprawa tolerancji wysitku, zmniejszenie sennosci, przerostu lewej komory,
zmniejszenie ilosci przetoczen Krwi, hospitalizacji i Smiertelnosci [69, 112, 124].

Poza nefrologig rekombinowana ludzka erytropoetyna znajduje coraz szersze zastosowanie
w leczeniu schorzen hematologicznych, onkologicznych, reumatologicznych oraz w

neonatologii i chirurgii.

13



Zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej pojawiaja si¢ juz we wczesnym
okresie rozwoju przewleklej choroby nerek. Naleza do jej pierwszych powiktan.
W postaci subklinicznej wystepujg juz w 1 i 2 stadium PChN. W momencie obnizenia
filtracji kigbuszkowej ponizej 60 ml/min tj. w stadium 3 przyjmuja charakter jawny [111,
115].
Skutkiem ubytku czynnych nefronéw, wraz z rozwojem PChN, dochodzi do retencji
fosforanow, ktore tgcznie z narastajgcg hipokalcemig spowodowang niedoborem aktywnej
witaminy D3, pobudzaja synteze i wydzielania parathormonu (PTH), prowadzac do rozwoju
wtornej nadczynnosci przytarczyc i rozwoju osteodystrofii nerkowej [127].
Okreslenia to obejmuje niejednorodna grupe zaburzen, ktéra mozna podzieli¢ na:
I. osteodystrofi¢ z wysokim obrotem kostnym charakteryzujace sie:
— wysokim stezeniem PTH w surowicy i widknieniem okotobeleczkowym
(osteoitis fibrosa)
Il. osteodystrofi¢ z niskim obrotem kostnym
—  osteomalacja
—  adynamiczna (aplastyczna) choroba kosci
I1l. posta¢ mieszana [110, 127].

Obecnie wiemy, ze glownym bodZzcem nadmiernej syntezy PTH w przewleklej
chorobie nerek jest hipokalcemia i hiperfosfatemia [28, 83, 91, 115, 127, 131]. Pomocnym
do oceny progresji osteodystrofii nerkowej jest indeks wapniowo-fosforanowy obliczany
jako iloczyn stezenia wapnia i fosforu w surowicy krwi. Jego wysoka wartos¢ koreluje z
zwigkszonym ryzykiem powstawania zwapnien pozakostnych, zlokalizowanych gtéwnie w
uktadzie sercowo-naczyniowym. Skutkuje to niekorzystnym rokowaniem i podwyzszonym
ryzykiem chorobowosci i $miertelnoSci Sercowo-naczyniowej, ktore u dializowanych
pacjentow si¢gajg prawie 50 % [28, 111, 115, 127, 130].

Hiperfosfatemia i podwyzszony iloczyn wapniowo-fosforanowy nie stanowig jedynych
i niezaleznych czynnikow ryzyka chorobowosci i zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych
u pacjentow z przewleklta choroba nerek. Istnieje wyrazny zwigzek pomiedzy iloscia
przyjmowanego przez pacjentow weglanu wapnia, celem wigzania nadmiaru fosforu w
przewodzie pokarmowym, a wystepowaniem zwapnien w naczyniach wiencowych, co
skutkuje zwigkszong czestoscig wystepowania zaburzen rytmu, zawaléw serca czy nagla
$miercig sercowa [24, 100, 113, 134]. Wykazano, ze u pacjentéw, ktorzy stosowali

chlorowodorek sewelameru jako preparat wigzacy fosforany w przewodzie pokarmowym,

14



zamiast zwigzkéw wapniowych, dochodzi do zahamowania procesu zwapnien W aorcie i
naczyniach wiencowych w przeciwienstwie do nasilenia tych zmian w naczyniach pacjentow
przyjmujgcych preparaty wapniowe [100, 111, 113, 126]. Przyjmowanie przez chorych
sewelameru wptywa takze na obnizenie poziomu cholesterolu catkowitego i cholesterolu
LDL (frakcji lipoprotein o matej gestosci) [100, 111, 115].

Istotnym czynnikiem ryzyka zgonu pacjentéw ze schytkowg niewydolno$cig nerek jest
wysokie stezenie PTH. Nadczynno$¢ przytarczyc jak rowniez adynamiczna choroba kosci
moga prowadzi¢ do zwigkszenia stgzenia wapnia i fosforanow w surowicy Krwi, co
wywotuje zwickszong kalcyfikacj¢ u pacjentow z PChN [113].

Chlorowodorek cynacalcetu jest lekiem zaliczanym do grupy kalcymimetykow, ktore
wplywaja modulujgco na aktywnos¢ receptora wapniowego na komorkach przytarczyc. Po
jego podaniu dochodzi do wzmocnienia supresji wydzielania PTH przez jony wapniowe
[110, 111, 113]. U pacjentow dializowanych, ktorzy otrzymywali chlorowodorek
cynacalcetu w wigkszosci obserwuje si¢ spadek st¢zenia PTH 0 co najmniej 30%, ale tez
obnizenie poziomu wapnia, fosforanéw i iloczynu wapniowo-fosforanowego [16, 132].
Moze to chroni¢ wielu pacjentow przed konieczno$cig usunigcia nadczynnych przytarczyc
[58, 76]. Wykazano, ze stosowanie cynakalcetu zmniejsza ilos¢ hospitalizacji i $miertelno$¢
u dializowanych pacjentow oraz redukuje dotkliwe bole kostne w przebiegu osteodystrofii
nerkowej [8, 32, 71, 82, 113].

Mimo znacznego postepu W dializoterapii i farmakoterapii polegajacych na usuwaniu
nadmiaru fosforu z krwi w trakcie dializy, czy wigzaniu fosforanow w przewodzie
pokarmowym odpowiednimi lekami, zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej przy
braku odpowiedniej diety u dializowanych pacjentow wciaz stanowia powazny problem do

rozwigzania przez nefrologéw [130].
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Il. CEL PRACY

Celem przeprowadzonych badan byla ocena jako$ci realizowanej terapii oraz

wystepujacych powiktan w analizowanej grupie chorych. Podj¢to probe odpowiedzi na

nastepujace pytania:

1.

Czy realizowane leczenie hemodializami spetnia kryteria adekwatnej dializoterapii i
zalecane standardy przez Zesp6ot Konsultanta Krajowego ds. Nefrologii i NFZ ?

Czy skutecznos$¢ dializy ma wptyw na obserwowane w toku terapii powiktania ?

Czy stopien wyrdéwnania niedokrwisto§ci wplywa na wystgpowanie powiktan u
leczonych chorych ?

Czy zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej wywieraja wplyw na
obserwowane w toku terapii powiktania ?

Czy rodzaj dostepu do dializy (przetoka A-V, cewnik) ma wplyw na wystgpowanie
powiklan oraz zuzycie erytropoetyny ?

Czy stopien odzywienia i przyrost masy ciata mi¢dzy dializami maja wplyw na

wystepowanie powiktan ?
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III. MATERIAL I METODYKA

111.1. Charakterystyka badanej populacji.

Badaniami objeto 276 chorych 126 kobiet, 146 mezczyzn w wieku od 21 do 91 lat
(Srednio — 65,04) leczonych powtarzanymi hemodializami w Stacjach Dializ
DIAVERUM w Jarostawiu i Krakowie. Dializy prowadzono 3 x w tygodniu po 4-5
godzin z zastosowaniem maszyn (sztucznych nerek) firmy Gambro (AK-95),
dializatorow produkcji Gambro 21 R, 24 R, 17 R i 10 R i dwuwgglanowego ptynu
dializacyjnego z zawarto$cig potasu 2,0 mmol/l (a w razie wskazan 2,5 mmol/l i 3,5
mmol/l), wapnia 1,25 mmol/l i glukozy 1,0 g/l. W toku dializy stosowano heparynizacje
w oparciu o heparyne niefrakcjonowang podawang w bolusie 1000-2000 U a nastgpnie

w pompie infuzyjnej od 3000-6000 IU na zabieg.

I11.2. Badane parametry.

U kazdego chorego oceniano co kwartat przez okres 2 lat nizej wymienione
parametry, ktore nanoszono na karty opracowane pod katem analizy statystyczne;j.
Materiat badawczy zbierany byt retrospektywnie na podstawie kart dializacyjnych i1
dostgpnej dokumentacji medycznej (historie choroby) i zawiera nastgpujace dane:

L.p.

Inicjaty pacjenta

Wiek

Pte¢

Przyczyna niewydolnos$ci nerek

Czas leczenia dializami w miesigcach
Warto$ci ci$nienia tetniczego krwi:

- Cisnienie skurczowe (mmHg)

- Cisnienie rozkurczowe (mmHgQ)

- Srednie ci$nienie tetnicze (MAP w mmHg)
Stan odzywienia:

- Albumina (g/l)

- BMI (kg/m?)
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- Npcr (g/kg/d)

- przyrost wagi miedzy dializami (g)
Parametry adekwatnos$ci dializy:

- URR %

- Kt/V,

Parametry gospodarki mineralnej i kostnej (wapniowo-fosforanowej):
- Ca (mmol/l)

- P (mmol/l)

- CaxP (mg?/dI%)

- PTH (pg/ml) oraz

Parametry hematologiczne:

- Hb (g/dl)

- Ferrytyna (ng/ml)

- TSAT (%)

- Dawka rHu-EPO 1U/kg/tydzien.

Oceniano rowniez:
- rodzaj dostgpu naczyniowego (przetoka tetniczo-zylna -AVF, cewnik ostry, cewnik
permanentny)
- powiklania sercowo-naczyniowe: zakrzepy, zatory, niedokrwienie obwodowe,
zaburzenia rytmu serca, niewydolno$¢ wiencowa, zawat, udar CSN,
- zakazenia bakteryjne, wirusowe, grzybicze
- hospitalizacje (ile na rok, suma dni w roku)
- zgony.
Poréwnano wystepowanie powiktan w nastepujacych grupach chorych:
Cisnienie skurczowe <130 mmHg vs > 130 mmHg
Cisnienie rozkurczowe < 80 mmHg vs > 80 mmHg
MAP <100 mmHg vs > 100 mmHg
URR < 65% vs > 65%
Kt/V<12vs>12
Przyrost masy ciata migdzy dializami <3000 g vs > 3000 g
Ca < 9,5mg/dl vs > 9,5 mg/dl
P < 5,5 mg/dl vs > 5,5 mg/dl

18



CaxP < 55 mg*/dI? vs > 55 mg?/dI?

PTH < 150 pg/ml vs 150-300 pg/ml vs. > 300 pg/mi

Albumina < 38 g/l vs > 38 g/l

BMI <25 kg/m? vs > 25 kg/m?

Npcr g/kg/d<1,0vs > 1,0

Hb < 10 g/dl vs 10-12 g/dl vs > 12 g/dI

Ferrytyna < 200 ng/ml vs > 200 ng/mi

TSAT < 20% vs >20%

Dostep naczyniowy przetoka tetniczo-zylna vs cewnik
Przeprowadzono korelacje pomiedzy ocenianymi parametrami takie jak:
dawka EPO a Hb, dawka EPO a TSAT, dawka EPO a Ferrytyna itp.
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111.3. Metody analizy statystycznej.

Obliczono $rednie wartosci badanych parametréw w czasie obserwacji. W przypadku
czynnikdw ryzyka takich jak przetoka tetniczo-zylna, proteza naczyniowa, zakazenia
wirusowe, zakazenia bakteryjne oceniano nasilenie okreslane czasem trwania narazenia
danym czynnikiem. Oceng t¢ potraktowano jako zmienng rangow3.

W analizie statystycznej poréwnywano testem Manna-Whitneya wybrane parametry w
grupie pacjentow, u ktorych nie wystapilty powiktania sercowo-naczyniowe z grupa, w ktorej
powiktanie wystapito. Poziomy obserwowanych parametréw oceniano rowniez w przyjetych
zakresach norm. W takim ujeciu wynikow badan do pordéwnania grupy pacjentdéw bez
powiklan z grupa pacjentow z powiktaniem stosowano test niezalezno$ci Chi?.

Badano réwniez wspolczynnikiem korelacji liniowej Pearsona wspotzaleznosci pomiedzy
obserwowanymi parametrami a dawka EPO, czasem trwania hospitalizacji i liczba
hospitalizacji. Wspotczynnikiem korelacji rang Spearmana badano zalezno$¢ pomig¢dzy
wybranymi parametrami a czasem funkcjonowania przetoki tetniczo-zylnej, oraz trwania
zakazenia bakteryjnego i wirusowego. W analizie korelacji tej ze wzgledu na duza liczbe
przypadkéw zastosowano rowniez oceng sity zwigzku pomigdzy dwoma parametrami wg

interpretacji zamieszczonej w tabeli ponize;.

Wspolczynnik

korelacji r sila zwiazku
0 brak korelacji
<0,2 bardzo staba
>0,2<0/4 staba
>0,4<0,6 Wyrazna
>0,6<0,8 silna
>08<1 Bardzo silna

Uzyskane wyniki przedstawiono w postaci tabel zawierajacych liczebnosci 1 procenty
dla zmiennych jako$ciowych 1 rangowych Ilub parametry rozktadu dla zmiennych
ilosciowych:

Srednia — $rednia arytmetyczna

SD — odchylenie standardowe
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min. — warto$¢ najmniejsza

max. — warto$¢ najwigksza

Wykresy stupkowe wykorzystano do graficznego przedstawienia wynikow.

Za statystycznie znamienne przyjeto te wspotczynniki korelacji, dla ktoérych poziom
istotnosci byt mniejszy lub rowny 0,05 (p<0,05).

Obliczenia przeprowadzono pakietem statystycznym STATISTICA 9 PL.
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IV. WYNIKI

Przyczyng niewydolnosci nerek w badanej grupic byly w 14% nefropatia
cukrzycowa, 15,8% przewlekle kigcbuszkowe zapalenie nerek, 3,3% nefropatia
nadci$nieniowa, 14% nefropatia $rodmiazszowa, 7,7% zwyrodnienie wielotorbielowate
nerek i 45,2% inne nefropatie. W grupie innych nefropatii nie wykonywano biopsji nerek a
rozpoznanie postawiono w oparciu o wywiad i obraz kliniczny schorzenia (Rycina 1).

Charakterystyke demograficzng badanych pacjentow zestawiono w Tabeli .

Tabela I.
Charakterystyka demograficzna badanych pacjentow.

) Wiek (lata)
Ple¢ Liczba |% i
srednia | SD min. max.
1M 146 53,7 63,9 14,3 22 92
2K 126 46,3 66,2 14,3 32 89
Razem |[272 100,0 65,0 14,3 22 92
45,2%
50% n=123

40% A

30% o

15,8%

14,0% M 14,0%
n=38 n=43 n=38

20% A

10% A

0% -+

1 2 3 4 5 6
ROZPOZNANIE

1- nefropatia cukrzycowa

2- przewlekte kiebuszkowe zapalenie nerek

3- nefropatia nadcisnieniowa

4- nefropatia Srédmigzszowa

5- zwyrodnienie wielotorbielowate nerek

6- inne (marskos¢ nerek, nefropatie niedokrwienne, nefropatie wtérne

Rycina 1. Rozpoznanie w badanej grupie chorych.
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Czas dializowania badanych pacjentow wahat si¢ od 2-155 miesiecy

miesi¢ey (Tabela I1).

Tabela Il.

Czas dializoterapii badanych pacjentow.

do, $rednio 41,2

) Czas dializoterapii w miesiacach
Grupa Liczba |% i
srednia | SD min. max.
Razem 272 100,0 |41,2 37,3 2 155

U 50% badanych chorych obserwowano powiklania z zakresu ukladu sercowo-

naczyniowego. Najczes$ciej wystepujacym powiklaniem byta niewydolno$¢ wiencowa

(22,06% i zawat serca (15,81%) (Tabela I11).

Tabela IlI.

Czestos¢ wystepowania powiktan sercowo-naczyniowych w badanej

grupie chorych.

Powiktania sercowo-naczyniowe n %

Bez powiktan sercowo-naczyniowych 136 50,00%
Zakrzepica przetoki tetniczo-zylnej 12 4,41%
Zakrzepica cewnika naczyniowego do HD 12 4,41%
Zawat serca 43* 15,81%
Niewydolno$¢ wiencowa 60 22,06%
Przetom nadci$nieniowy 13 4,78%
Udar moézgu 13 4,78%

* w17 (6,25%) przypadkach zawal wystapit u pacjentéw z

niewydolno$cig wiencowa.
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Ogotem bez konieczno$ci hospitalizacji w okresie badawczym bylo 46 (16,91%)
pacjentow w tym jeden pacjent z powiktaniami sercowo-naczyniowymi. Z powodu powiktan
sercowo-naczyniowych hospitalizowano 135 pacjentow a z innych powodow niz powiktania
sercowo-naczyniowe 91 pacjentow. W analizowanym okresie hospitalizacji jednorazowych
wymagato 22,79% chorych, dwukrotnych - 23,89%, trzykrotnych - 11,40%, czterokrotnych -
10,29%, pigciokrotnych - 5,88% a wigcej niz 5 hospitalizacji wymagato 13,95% pacjentow.
Sposrod pacjentow z powiktaniami sercowo-naczyniowymi byto 32 (23,53%) pacjentow
hospitalizowanych jeden raz, 38 (27,94%) hospitalizowanych dwa razy, 19 (13,97%)
hospitalizowanych trzy razy, 20 (14,71%) hospitalizowanych cztery razy, 11 (8,09%
hospitalizowanych pig¢ razy i 15 (11,03%) hospitalizowanych powyzej pieciu razy. Sredni
faczny czas hospitalizacji jednego pacjenta z powiktaniami sercowo-naczyniowymi wynosit

ogotem 24 dni + 22 dni i trwat od 2 do 114 dni (Tabela V).

Tabela IV.

Hospitalizacje w badanej grupie chorych.

Powiktania
Licsba Ogotem Sercowo- Inne powiklania
(n=272) naczyniowe (n=91)
hospitalizacji
(n=136)
N % n % n %
Bez
koniecznosci |46 16,91% |1 0,74%
hospitalizacji
1 62 22,79% |32 23,53% |30 46,77%
2 65 23,89% |38 27,94% |27 40,00%
3 31 11,40% |19 13,97% 12 38,71%
4 28 10,29% |20 1471% |8 28,57%
5 16 588% |11 8,09% 5 31,25%
powyzej 5 |24 13,95% |15 11,03% |9 38,46%
srednia = SD |22 £ 21 dni 24 + 22 dni 20 + 20 dni
Zakres (2-114 dni) (2-114 dni) (2-87 dni)
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W Tabeli V przedstawiono $rednie wartosci badanych parametrow w catej ocenianej grupie

chorych.

Tabela V.

Srednie wartoéci wybranych parametréw w okresie obserwacji.

Parametr $rednia | SD min. max.
Warto$ci RRsk (mmHgQ) 122,27 (14,32 |56,2 159,5
cisnienia RRrozk (mmHg) |70,39 |6,09 50 86,5
tetniczego krwi MAP (mmHg) 87,4 114 10,8 111,7

Albumina (g/) 39,42 14,09 24,5 48,5

BMI (kg/m?) 23,9 5,14 10 42,7

o Npcr (g/kg/d) 1,07 0,22 0,46 2,06

Stan odzywienia _

przyrost wagi

miedzy dializami

(kg) 3,31 1,33 0,2 8,85
Adekwatno$é URR 0,7 0,07 0,42 1
dializy Kt/V 1,47 0,22 0,68 1,98

Ca (mmol/l) 2,2 0,2 0,99 3,32
Gospodarka Ca-P |P (mmol/l) 1,64 0,44 0,68 3,7
i PTH CaxP (mg“/dl) 4585 [10,82 [22,75 [86

PTH (pg/ml) 646,91 |560,2 18,6 3176,2

Hb (g/dl) 10,55 1,22 5,8 15,6

Ferrytyna (ng/ml) (436,65 |410,65 |30 3035
Parametry

_ TSAT (%) 25,01 |8,64 6 81

hematologiczne

Dawka IU

EPO/kg/tydzien |58,14 |33,93 |0 178,38

W tabeli VI i VII scharakteryzowano badany materiat chorych pod wzglgdem odniesienia do
wartos$ci odcigtych przyjetych w badaniu.
Za warto$ci nieprawidlowe dla badanej grupy przyjeto w zakresie ci$nienia

skurczowego >130 mmHg, cisnienia rozkurczowego >80 mmHg a cisnienia Sredniego
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(MAP) >100 mmHg. W badanym materiale nieprawidlowe wartosci ci$nienia skurczowego
miato 30,51% pacjentoéw, cisnienia rozkurczowego 4,78% a MAP 9,93% (Tabela VI).

Jako nieprawidtowe wartoéci stanu odzywienia przyjeto: albumina<38 g¢/l, BMI < 18,5
kg/m? (stan niedozywienia) i powyzej 25 kg/m® (stan otylosci) oraz Npcr <1 g/kg/d (stan
niedozywienia). Przyrost ci¢zaru ciata migdzy dializami powyzej 3 kg uznano za nadmierny.

W badanym materiale nieprawidtowy poziom albuminy miato 34,19% pacjentow
(Tabela VI), niedowage na postawic BMI miato 8,45% pacjentow (Tabela VII) a na
podstawie Npcr 36,4% pacjentow (Tabela VI), nadwage oceniono na podstawie BMI miato
38,24% (Tabela VII). Zbyt duzy przyrost wagi migdzy dializami obserwowano u 56,25%
badanych (Tabela VI).

Za nieprawidtowe wartosci URR przyjeto wartosci ponizej 65%, a nieprawidlowe
Kt/V to wartosci ponizej 1,2. W badanym materiale nieprawidlowe wartosci URR
obserwowano u 18,75% badanych a nieprawidtowe wartosci Kt/V wystepowaty u 12,5%
badanych (Tabela VI).

Za nieprawidlowe wyniki parametréw odpowiadajacych za gospodarke wapniowo-
fosforanowa przyjeto wartosci fosforu >1,77 mmol/l, stgzenie Ca >2,37 mmol/l a iloczyn
wapniowo-fosforanowy zostal okreslony jako nieprawidtowy dla wartosci >55 mg?/dI®. Za
nieprawidtowe wartosci iPTH przyjeto stgzenia mniejsze od 150 pg/ml i wyzsze od 300
pg/ml. W badanym materiale nieprawidlowe wartosci Ca wystgpowaly u 27 (9,93%)
badanych, nieprawidtlowe wartosci fosforu wystepowaly u 91 (33,46%) pacjentow a
nieprawidlowy iloczyn wapniowo-fosforanowy wystepowalt u 51 (18,75%) pacjentow
(Tabela VI). Nieprawidlowe wartosci parathormonu (PTH) ponizej 150 pg/ml miato 26
pacjentow (9,56%) i powyzej 300 pg/ml miato 192 (70,59%) pacjentow (Tabela VII).

Warto$¢ hemoglobiny ponizej 10 g/dl i powyzej 12 g/dl przyj¢to za nieprawidlowa.
Za nieprawidlowe przyjmowano stezenia ferrytyny ponizej 200 ng/ml a saturacje transferyny
(TSAT) ponizej 20%. Wartosci hemoglobiny ponizej 10 g/dl obserwowano u 80 (29,41%)
pacjentow za$§ powyzej 12 g/dl u 26 (9,56%) pacjentow (Tabela VII). Ferrytyne powyzej 200
ng/ml obserwowano u 215 (79,04%) pacjentow a TSAT ponizej 20% stwierdzano u 78
(28,68%) pacjentow (Tabela VI).

Zdecydowana wigkszos$¢ badanych pacjentow dializowana byta z wykorzystaniem
przetok tetniczo-zylnych na wiasnych naczyniach (Rycina 3), ktérych czas przezycia byt
rézny ze wzgledu na czas dializowania (Rycina 2). Do 0,5 roku dializowano na przetokach

tetniczo-zylnych wiasnych 35 (12,87%) pacjentow, do roku — 37 (16,60%) pacjentow,
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powyzej roku 39 (14,34%) pacjentow i powyzej 2 lat — 101 (37,13%) (Rycina 2). Lacznie na

cewnikach ostrych i permanentnych dializowano 60 (22,06%) pacjentow (Rycina 3).

Tabela VI.
Odsetek  pacjentow z  parametrami  ponizej lub  powyzej
rekomendowanych wartosci.

Ponizej warto$ci | Powyzej wartosci
Parametr Wartos¢ odcigcia odcigcia

odciecia

n % n %
Cisnienie
skurczowe 130 mmHg 189 69,49% |83 30,51%
Cisnienie
rozkurczowe | 80 mmHg 259 95,22% |13 4,78%
MAP 100 mmHg 245 90,07% |27 9,93%
albumina 38 g/l 93 34,19% |179 65,81%
Npcr 1,0 g/kg/d 99 36,40% |173 63,60%
Przyrost
wagl miedzy
dializami 3000 ¢ 119 43,75% |153 56,25%
URR 65% 51 18,75% |[221 81,25%
KT/V 1,2 34 12,50% |238 87,50%
Ca 2,37 mmol/l | 245 90,07% |27 9,93%
P 1,77 mmol/l | 181 66,54% |91 33,46%
CaxP 55 mg®/dI° 221 81,25% |51 18,75%
Ferrytyna 200 ng/ml 57 20,96% |215 79,04%
TSAT 20% 78 28,68% |194 71,32%

W analizowanej grupie chorych 84,56% badanych pacjentow nie przechodzito
infekcji bakteryjnych potwierdzonych badaniami bakteriologicznymi (Rycina 4).
U 265 pacjentow (97,5%) w czasie obserwacji nie obserwowano zakazen wirusowych

natomiast u 7 (2,5%) pacjentow obserwowano takie powiktania (Rycina 5).
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Tabela VII.

Wartoéci iPTH, stezenia hemoglobiny i BMI w badanej grupie chorych.

Ponizej normy | W normie Powyzej
Parametr normy

N % n % N |%
PTH
(norma 150-300 | 26 9,56% |54 19,85% 192 |70,59%
pg/ml)
Hb

80 29,41% | 166 [61,03% |26 |[9,56%
(norma 10-12 g/dl)
BMI

o | 23 8,45% |145 |53,31% |104 |38,24%

(norma 18,5-25 kg/m°)

50% -

40% -

30% 22,06%

n=60

20% -

10% A

0% -+

inny dostep przetoka do

naczyniowy 0,5

Rycina 2. Czasokres funkcjonowania przetoki w badanej grupie

chorych.

12,87%

n=35

roku

13,60%
n=37

przetoka
przez rok

14,34%
n=39

przetoka

powyzejroku przez 2 lata

czas wystepowania przetoki

37,13%
n=101

przetoka
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77,94%
n=212

80% -

60% -

40% -

14,34%
7.72% n=39

n=21

20% A

0% -

AVF cewnik ostry cewnik permanentny

cewnik

Rycina 3. Rodzaj dostepu naczyniowego w badanej grupie chorych.

100% 84,56%
n=230

80% -

60% A

40% -

10,66%

20% - n=29

4,04%

0,
n=11 0,74%

0% -

bez zakazenia prze 1 kwartat przez 2 kwartaly  przez 3 kwartaly

czas trwania zakazenia bakteryjnego

Rycina 4. Zakazenia bakteryjne w badanej grupie. chorych.
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97,43%
n=265

100% -

80% -

60% -

40% A
2,57%
n=7
20%

0%
bez zakazenia wirusowego zakazenie wirusowe

Rycina 5. Zakazenia wirusowe w badanej grupie chorych.

W okresie dwuletniej obserwacji wystapito 75 zgondéw (27,5%) co daje roczng
$miertelnos¢ 13,8%. W grupie 136 pacjentow z powiklaniami sercowo-naczyniowymi w
ogole w okresie obserwacji odnotowano 63 zgony (43,32%) z tej przyczyny. Analizujac
zgony w poszczegoOlnych grupach pacjentéw w zaleznos$ci od rodzaju powiktania sercowo-
naczyniowego stwierdzono, ze 100% zgondéw wystepowato u pacjentow z zawatem mie$nia
serca, oraz u pacjentow, ktorzy mieli niewydolno$¢ wiencowg z jednoczesnym zawatem
serca. Rowniez wysoki odsetek (92,31%) zgondéw stwierdzono w grupie pacjentow z udarem
moézgu. Porownanie czesto$ci wystgpowania zgondw w grupie pacjentoéw z powiktaniami
sercowo-naczyniowymi i w grupie bez tych powiktan wskazuje na statystycznie znamiennie
(p<0,001) czestsze wystepowanie zgondow w grupie pacjentow z powiklaniami sercowo-
naczyniowymi.

Sposrod analizowanych powiktan sercowo-naczyniowych znamiennie wigcej zgondw niz w
grupie bez powiklan stwierdzono dla zawatu serca (p<0,001), udaru moédzgu (p<0,001) 1
niewydolnosci wiencowej z zawatem serca (p<0,001) (Tabela VIII).

Nie stwierdzono statystycznie znamiennych réznic w warto$ciach §rednich cis$nienia
tetniczego skurczowego pomigdzy grupa kontrolng bez powiktan sercowo-naczyniowych a
grupg z tymi (Tabela IX).

Poréwnanie wystgpowania RR skurczowego powyze; 130 mmHg w grupie
kontrolnej bez powiktan sercowo-naczyniowych oraz u pacjentdow z poszczegdlnymi

analizowanymi powiklaniami sercowo-naczyniowymi przedstawiono w Tabeli X. Nie
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stwierdzono zalezno$ci pomigdzy wystepowaniem ci$nienia skurczowego powyzej 130

mmHg a powiktaniami sercowo-naczyniowymi.

Tabela VIII.

Powiktania sercowo-naczyniowe a ryzyko zgonu w badanej grupie chorych.

Zgon Poréwnanie
Powiktania sercowo-naczyniowe |n z grupa bez
nie wystapit | wystapit )
powiktan
Bez powiktan Sercowo- 136 124 12
naczyniowych 91,18% 8,82%
Zakrzepica rzetoki  tetniczo- 12 0
‘ P P v 12 NS
zylnej 100,00% 0,00%
Zakrzepica cewnika 12 0
) 12 NS
naczyniowego do HD 100,00% 0,00%
0 26
Zawal serca 26 p<0,001
0,00% 100,00%
38 5
Niewydolno$¢ wiencowa 43 NS
88,37% 11,63%
, 10 3
Zle kontrolowane nadci$nienie 13 NS
76,92% 23,08%
1 12
Udar moézgu 13 p<0,001
7,69% 92,31%
Niewydolno$¢ wiencowa  z 0 17
17 p<0,001
zawalem serca 0,00% 100,00%
Powiktania sercowo-naczyniowe 73 63
136 p<0,001
ogotem 53,68% 46,32%
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Tabela IX.

Rodzaje powiktan sercowo-naczyniowych a wartosci cisnienia skurczowego krwi.

Cisnienie skurczowe (mmHgQ) Poréwnanie
Rodzaj powiktan Sercowo-
naczyniowych srednia |SD min. max. z grupg bez

powiktan

Bez powiktan Sercowo-
naczyniowych 12191 |13,36 |85,00 |159,50 |--
Zakrzepica przetoki tetniczo-zylnej 123,31 |11,18 102,30 |137,60 |NS
Zakrzepica cewnika naczyniowego
do HD 129,73 12,37 111,30 |148,90 |[NS
Zawat serca 117,05 |17,26 |56,20 |146,50 |NS
Niewydolno$¢ wiencowa 122,85 |15,08 86,60 152,90 |NS
Zle kontrolowane nadci$nienie 127,88 |15,59 90,90 153,00 |NS
Udar mézgu 124,75 |11,13 |107,30 |142,00 |[NS
Niewydolno$¢ wiencowa z zawatem
serca 119,51 17,70 |77,50 |145,00 |[NS
Powiktania sercowo-naczyniowe
ogotem 122,63 |15,27 |56,20 |153,00 |NS
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Tabela X.
Rodzaje powiktan sercowo-naczyniowych w zalezno$ci od warto$ci cisnienia skurczowego

<1301 > 130 mm Hg.

RR sk Poréwnanie
Rodzaj powiktan sercowo-naczyniowych < 130|> 130 |z grupa bez
mmHg mmHg powiktan
) 95 41
Bez powiktan sercowo-naczyniowych --
69,85% 30,15%
Zakrzepi ki i Inej ° > NS
akrzepica przetoki tetniczo-zylne)
75,00% 25,00%
: : : 7 5
Zakrzepica cewnika naczyniowego do HD NS
58,33% 41,67%
21 5
Zawal serca NS
80,77% 19,23%
28 15
Niewydolno$¢ wiencowa NS
65,12% 34,88%
, 8 5
Zle kontrolowane nadci$nienie NS
61,54% 38,46%
9 4
Udar mézgu NS
69,23% 30,77%
12 5
Niewydolno$¢ wiencowa z zawatem serca NS
70,59% 29,41%
94 42
Powiktania sercowo-naczyniowe ogétem NS
69,12% 30,88%

Nie stwierdzono statystycznie znamiennych réznic w warto$ciach §rednich cis$nienia
rozkurczowego pomigdzy grupa kontrolng bez powiktan sercowo-naczyniowych a grupa z

tymi powiktaniami (Tabela XI).

Tabela XII przedstawia poréwnanie wystepowania ci$nienia rozkurczowego powyzej 80

mmHg w grupie kontrolnej bez powiklan sercowo-naczyniowych oraz u pacjentéw z
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poszczegolnymi analizowanymi powiktaniami sercowo-naczyniowymi. Nie stwierdzono
zaleznosci pomiedzy wystepowaniem cisnienia rozkurczowego powyzej 80 mmHg a

powiktaniami sercowo-naczyniowymi.

Tabela XI.
Rodzaje powiktan sercowo-naczyniowych w zaleznosci od warto$ci ci$nienia
rozkurczowego.

) ' Cisnienie rozkurczowe (mmHgQ) Porownanie
Rodzaj powiktan Sercowo- i

. srednia | SD min. max. zZ grupa bez
naczyniowych _

powiktan

Bez powiktan Sercowo-
naczyniowych 70,15 |5,82 50,00 [86,50 |--

Zakrzepica przetoki tetniczo-zylnej | 70,52 6,07 60,60 78,90 NS

Zakrzepica cewnika naczyniowego

do HD 72,13 | 3,67 65,60 |78,00 |NS
Zawal serca 69,16 6,31 57,40 82,50 NS
Niewydolno$¢ wiencowa 71,13 6,84 53,30 85,60 NS
Zle kontrolowane nadci$nienie 72,12 7,09 56,90 85,00 NS
Udar moézgu 71,46 |5,66 63,30 82,00 |NS

Niewydolno$¢ wiencowa z zawatem

serca 68,79 |7,02 52,50 [80,00 |[NS

Powiktania sercowo-naczyniowe
ogotem 70,62 6,37 52,50 85,60 |NS
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Tabela XII.

Rodzaje powiklan sercowo-naczyniowych w

rozkurczowego < 80 i > 80 mm Hg.

zaleznosci

od warto$ci cisnienia

Ci$nienie rozkurczowe |Poroéwnanie
Rodzaj powiktan sercowo-naczyniowych < 80| > 80|z grupa bez
mmHg mmHg powiktan
) 131 5
Bez powiktan sercowo-naczyniowych --
96,32% 3,68%
Zakrzepi ki i 1 e ° NS
akrzepica przetoki tetniczo-zylnej
100,00% |0,00%
- - - 12 0
Zakrzepica cewnika naczyniowego do HD NS
100,00% |0,00%
25 1
Zawal serca NS
96,15% 3,85%
39 4
Niewydolno$¢ wiencowa NS
90,70% 9,30%
, 11 2
Zle kontrolowane nadci$nienie NS
84,62% 15,38%
12 1
Udar mézgu NS
92,31% 7,69%
17 0
Niewydolnos¢ wiencowa z zawatem serca NS
100,00% |0,00%
128 8
Powiktania sercowo-naczyniowe ogétem NS
94,12% 5,88%

Nie stwierdzono statystycznie znamiennych réznic w wartos$ciach srednich MAP pomigdzy

grupa kontrolng bez powiklan sercowo-naczyniowych a grupa z tymi powiktaniami jak

réwniez w grupach z poszczegdlnymi analizowanymi powiklaniami sercowo-naczyniowymi

(Tabela XI1II).
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Tabela XII1I.

Rodzaje powiktan sercowo-naczyniowych w zalezno$ci od wartosci MAP.

. . MAP (mmHg) Poréwnanie
Rodzaj powiktan Sercowo- i
. srednia | SD min. max. z grupa bez
naczyniowych
powiktan
Bez powiktan Sercowo-
naczyniowych 87,17 10,35 |51,90 110,80 |--

Zakrzepica przetoki tetniczo-zylnej | 90,23 10,05 74,30 107,70 | NS

Zakrzepica cewnika naczyniowego

do HD 92,73 |7,94 80,80 109,00 |NS
Zawal serca 83,39 10,16 56,40 98,80 NS
Niewydolno$¢ wiencowa 87,40 16,34 10,80 111,70 |NS
Zle kontrolowane nadci$nienie 91,15 10,07 68,00 107,70 |NS
Udar mézgu 89,12 |7,84 80,90 107,20 |NS

Niewydolno$¢ wiencowa z zawatem

serca 85,42 11,30 60,50 101,70 |NS

Powiktania sercowo-naczyniowe

ogotem 87,63 12,39 10,80 111,70 |NS

Tabela XIV przedstawia poréwnanie wystepowania MAP powyzej 100 mmHg w grupie bez
powiklan sercowo-naczyniowych oraz u pacjentow z poszczegdlnymi analizowanymi
powiklaniami  sercowo-naczyniowymi. Nie  stwierdzono  zalezno$ci  pomig¢dzy
wystepowaniem MAP powyzej 100 mmHg a powiktaniami sercowo-naczyniowymi.

Nie stwierdzono statystycznie znamiennych réznic pomigdzy $rednimi warto$ciami
albuminy w grupie bez powiktan sercowo-naczyniowych i w grupie pacjentow z zakrzepicg
przetoki tetniczo-zylnej 1 grupa pacjentow zakrzepica cewnika naczyniowego do HD.
Rowniez nie stwierdzono statystycznie znamiennych rdznic w $rednim poziomie albuminy
pomiedzy grupa bez powiktan sercowo-naczyniowych a grupg pacjentow z niewydolnoscig

wiencowg i grupa pacjentow z zle kontrolowanym nadci$nieniem.
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Tabela XIV.
Porownanie powiklan sercow0-naczyniowych w zaleznosci od wartosci MAP < 100 i >

100 mm Hg.

MAP Poréwnanie

Rodzaj powiktan sercowo-naczyniowych < 100 | > 100 | z grupa bez
mmHg mmHg powiktan

) 124 12

Bez powiktan sercowo-naczyniowych --
91,18% 8,82%

Zakrzepi ki i Inej ° > NS

akrzepica przetoki tetniczo-zylne)
75,00% 25,00%
: : : 10 2

Zakrzepica cewnika naczyniowego do HD NS
83,33% 16,67%
26 0

Zawal serca NS
100,00% |0,00%
37 6

Niewydolno$¢ wiencowa NS
86,05% 13,95%

, 11 2

Zle kontrolowane nadci$nienie NS
84,62% 15,38%
12 1

Udar mézgu NS
92,31% 7,69%
16 1

Niewydolnos¢ wiencowa z zawatem serca NS
94,12% 5,88%
121 15

Powiktania sercowo-naczyniowe ogétem NS
88,97% 11,03%

W grupie pacjentow z zawatem serca sredni poziom albuminy wynosit 36,74 g/l i byt
znamiennie nizszy (p=0,001) niz $redni poziom albuminy w grupie pacjentow bez powiklan
sercowo-naczyniowych (40,24 g/1). Jest to r6znica rowniez klinicznie istotna.

U pacjentdw z udarem mozgu $redni poziom albuminy wynosit 35,19 g/l i byt
znamiennie nizszy (p<0,001) niz $redni poziom albuminy w grupie pacjentow bez powiklan

sercowo-naczyniowych (40,24 g/1). Jest to r6znica rowniez klinicznie istotna.
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W grupie pacjentow z niewydolnosciag wiencowa i1 jednocze$nie wystgpujacym
zawalem serca, $redni poziom albuminy wynosit 36,18 g/L 1 byl znamiennie nizszy
(p<0,001) niz $redni poziom albuminy w grupiec pacjentow bez powiklan sercowo-
naczyniowych (40,24 g/1). Jest to réznica rowniez klinicznie istotna. W grupie pacjentéw z
powiklaniami sercowo-naczyniowymi $redni poziom albuminy byl znamiennie nizszy

(p=0,002) niz w grupie bez powiktan i wynosit 38,60 g/l (Tabela XV).

Tabela XV.

Powiklania sercowo-naczyniowe w zalezno$ci od stezenia albuminy w surowicy.

' . Albumina (g/l) Poréwnanie
Rodzaj powiktan Sercowo- i
. srednia | SD min. max. z grupa bez
naczyniowych
powiktan
Bez powiktan Sercowo-
naczyniowych 40,24 | 3,53 24,50 |48,00 --

Zakrzepica przetoki tetniczo-zylnej | 40,14 2,59 35,10 45,30 NS

Zakrzepica cewnika naczyniowego

do HD 40,36 4,96  [29,00 [47,40 |NS
Zawal serca 36,74 5,15 27,50 46,00 p=0,001
Niewydolno$¢ wiencowa 39,97 324 [3340 [47,10 |[NS
Zle kontrolowane nadci$nienie 41,33 |4,24 33,30 (4850 |NS
Udar mézgu 35,19 3,98 29,10 43,50 p<0,001

Niewydolno$¢ wiencowa z zawalem

serca 36,18 |3,68 29,50 42,00 |p<0,001

Powiktania sercowo-naczyniowe

ogotem 38,60 (4,44 27,50 148,50 |p=0,002

Niekorzystny poziom albuminy, ponizej 38 g/l statystycznie znamiennie czgsciej
(p<0,001) wstepowat w grupie pacjentow z zawatem serca (57,69%) (Rycina 6), w grupie z
udarem mozgu (84,62%) (Rycina 7), w grupie pacjentow z niewydolnosciag wiencowa z

zawalem serca (76,47%) (Rycina 8) niz w grupie kontrolnej bez powiklan sercowo-
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naczyniowych (Tabela XVI). W grupie pacjentow z powiktaniami sercowo-naczyniowymi
znamiennie czesciej (p=0,001) wystepowat poziom albuminy ponizej 38 g/L niz w grupie

pacjentow bez tych powiktan (Tabela XVI, Rycina 9).

Tabela XV1I.
Powiktania sercowo-naczyniowe w zaleznosci od st¢zenia albuminy w surowicy < 38 1 >

38 g/l.

Albumina Poréwnanie

Rodzaj powiktan sercowo-naczyniowych z grupa bez
<38 ¢/l >38 g/l powiktan

) 34 102

Bez powiktan sercowo-naczyniowych --
25,00% 75,00%

Zakrzepi ki i 1 ° 10 NS

akrzepica przetoki tetniczo-zylnej
16,67% 83,33%
- - - 2 10

Zakrzepica cewnika naczyniowego do HD NS
16,67% 83,33%
15 11

Zawal serca p=0,001
57,69% 42,31%
13 30

Niewydolno$¢ wiencowa NS
30,23% 69,77%

, 3 10

Zle kontrolowane nadci$nienie NS
23,08% 76,92%
11 2

Udar moézgu p<0,001
84,62% 15,38%
13 4

Niewydolno$¢ wienicowa z zawatem serca p<0,001
76,47% 23,53%
59 77

Powiktania sercowo-naczyniowe ogdtem p=0,001
43,38% 56,62%
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p=0,001

100% -
Walbumina>38 g/L
Oalbumina< 38 g/L

bez powiktan sercowo- zawat serca
naczyniowych

Rycina 6. Poziom albuminy a zawatl serca.

p<0,001

W albumina>38 g/L
Oalbumina< 38 g/L

bez powiktan sercowo- udar mézgu
naczyniowych

Rycina 7. Poziom albuminy a udar mézgu.
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p<0,001

W albumina>38 g/L
Oalbumina< 38 g/L

bez powiktan sercowo- Niewydolnos¢ wiencowa
naczyniowych z zawalem serca

100%

80%

60%

40%

20%

0%

Rycina 8. Poziom albuminy a niewydolno$¢ krazenia z
zawalem serca.

p=0,001
100%
80% -
60%
W albumina>38 g/L
Dalbumina< 38 g/L
40%
20%
0% -
bez powiktan sercowo- Powiktania sercowo-
naczyniowych naczyniowe
Rycina 9. Poziom albuminy a powiktania sercowo-naczyniowe.

Srednie wartosci BMI nie roznicowaty pacjentow z grupy bez powiklan sercowo-
naczyniowych 1 z poszczegdlnymi powiktaniami jak rowniez z powiklaniami sercowo-

naczyniowymi og6lnie (Tabela XVII).
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Tabela XVII.

Powiktania sercowo-naczyniowe w zaleznos$ci od wartosci BMI.

Rodzaj powiktan Sercowo- BMI (kg/m’) Porownanie

naczyniowych srednia |SD min. max. z grupg bez
powiktan

Bez powiktan Sercowo-

naczyniowych 24,17 4,95 14,30 42,30 --

Zakrzepica przetoki tetniczo-zylnej | 25,38 6,57 18,00 40,30 NS

Zakrzepica cewnika naczyniowego

do HD 22,88 3,34 18,60 29,50 |NS

Zawal serca 23,50 4,86 16,10 36,90 NS

Niewydolno$¢ wiencowa 23,68 4,15 17,50 36,20 NS

Zle kontrolowane nadci$nienie 22,98 452 16,70 33,20 NS

Udar moézgu 22,05 4,82 17,50 33,30 |NS

Niewydolno$¢ wiencowa z zawatem

serca 25,99 6,62 17,20 42,70 |NS

Powiktania sercowo-naczyniowe

ogblem 23,79 4,95 16,10 42,70 NS
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Tabela XVIII.
Powiklania sercowo-naczyniowe w zalezno$ci od wartosci BMI < 25 i > 25 kg/m?.

BMI Poréwnanie
Rodzaj powiktan sercowo-naczyniowych z grupg bez
<25 kg/m? |>25 kg/m? |powiktan
Bez powiktan sercowo-naczyniowych 83 53 --
P Yyniowy 61,03%  |38,97%
. . . . . 7 5
Zakrzepica przetoki tetniczo-zylnej 58.33% 41.67% NS
. . . 8 4
Zakrzepica cewnika naczyniowego do HD 66.67% 33.33% NS
17 9
Zawat serca 65.38% 34.62% NS
Niewydolno$¢ wiencowa 21 16 NS
b ieneow 62,79%  |37,21%
, e 8 5
Zle kontrolowane nadci$nienie 61.54% 38.46% NS
, 9 4
Udar mozgu 69.23%  [30.77% |\
. e 9 8
Niewydolno$¢ wiencowa z zawatem serca 52.94% 47.06% NS
. . . . 85 51
Powiktania sercowo-naczyniowe ogotem 62.50% 37.50% NS

Nie stwierdzono statystycznie znamiennych roéznic w warto$ciach $rednich Npcr
pomiedzy grupa bez powiklan sercowo-naczyniowych a grupa z tymi powiklaniami jak
réwniez przy poréwnaniu grup z poszczegdlnymi analizowanymi powiktaniami sercowo-

naczyniowymi (Tabela XI1X).
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Tabela XIX.

Powiktania sercowo-naczyniowe w zalezno$ci od warto$ci pcr.

PCR (g/kg/d) Porownanie
Rodzaj powiktan Sercowo- i
. srednia | SD min. max. z grupg bez
naczyniowych _
powiktan
Bez powiktan Sercowo-
naczyniowych 1,09 0,24 0,46 2,06 --

Zakrzepica przetoki tetniczo-zylnej | 1,10 0,24 0,66 1,52 NS

Zakrzepica cewnika naczyniowego

do HD 1,05 0,25 0,71 1,49 NS
Zawal serca 1,02 0,22 0,63 1,49 NS
Niewydolno$¢ wiencowa 1,03 0,17 0,75 1,39 NS
Zle kontrolowane nadci$nienie 1,10 0,08 0,96 1,25 NS
Udar mézgu 1,10 0,23 0,86 1,58 NS
Niewydolno$¢ wiencowa z zawatem

serca 0,98 0,15 0,64 1,30 NS
Powiktania sercowo-naczyniowe

ogblem 1,04 0,19 0,63 1,58 NS

Tabela XX przedstawia porOwnanie wystgpowania Npcr ponizej 1 g/kg/d w grupie bez
powiklan sercowo-naczyniowych oraz u pacjentow z poszczegdlnymi analizowanymi
powiklaniami  sercowo-naczyniowymi. Nie  stwierdzono  zalezno$ci  pomigdzy

wystepowaniem Npcr ponizej 1 g/kg/d a powiklaniami sercowo-naczyniowymi.
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Tabela XX.

Powiktania sercowo-naczyniowe w zaleznos$ci od wartosci Npcr < 1,0 1> 1,0 g/kg/dobe.

Npcr Poréownanie
Rodzaj powiktan sercowo-naczyniowych < 10> 1,0 |z grupa bez
g/kg/d g/kg/d powiktan
) 45 91
Bez powiktan sercowo-naczyniowych --
33,09% 66,91%
Zakrzepi ki i 1 ° ! NS
akrzepica przetoki tetniczo-zylnej
pieap ¥ Y 41,67% 58,33%
: : : 7 5
Zakrzepica cewnika naczyniowego do HD NS
58,33% 41,67%
10 16
Zawal serca NS
38,46% 61,54%
16 27
Niewydolno$¢ wiencowa NS
37,21% 62,79%
, 1 12
Zle kontrolowane nadcisnienie NS
7,69% 92,31%
6 7
Udar mézgu NS
46,15% 53,85%
9 8
Niewydolnos¢ wiencowa z zawatem serca NS
52,94% 47,06%
54 82
Powiktania sercowo-naczyniowe ogétem NS
39,71% 60,29%

Nie stwierdzono statystycznie znamiennych rdznic w S$rednim przyros$cie wagi
miedzy dializami pomigdzy grupa bez powiklan sercowo-naczyniowych a grupa z tymi
powiktaniami jak rowniez w grupach z poszczegdlnymi analizowanymi powiklaniami

(Tabela XXI).
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Tabela XXI.

Powiktania sercowo-naczyniowe w zaleznosci od przyrostu wagi miedzy dializami.

Rodzai sowiklat “ercowo. Przyrost wagi (kg) Poréwnanie
naczyniowych srednia |SD min. max. z grupa bez
powiktan

Bez powiktan Sercowo-

naczyniowych 3,28 1,38 0,20 8,12 --
Zakrzepica przetoki tetniczo-zylnej | 2,83 1,23 1,51 5,40 NS
Zakrzepica cewnika naczyniowego

do HD 2,79 1,04 1,56 4,56 NS

Zawal serca 3,00 1,09 0,79 6,03 NS
Niewydolno$¢ wiencowa 3,44 1,22 1,54 7,51 NS

Zle kontrolowane nadci$nienie 3,91 1,31 2,02 6,07 NS

Udar moézgu 4,13 1,79 2,40 8,85 NS
Niewydolno$¢ wiencowa z zawatem

serca 3,30 1,15 1,57 5,85 NS
Powiktania sercowo-naczyniowe

ogotem 1,04 0,19 0,63 1,58 NS

Natomiast w grupie pacjentow z zakrzepica przetoki tetniczo-zylnej znamiennie (p=0,031)

czesciej wystepowat przyrost wagi pomigdzy dializami mniejszy niz 3 kg (Tabela XXIlI,

Rycina 10).

Nie stwierdzono zalezno$ci pomigdzy wystepowaniem pozostatych powiktan sercowo-

naczyniowych a przyrostem wagi ciata pomiedzy dializami (Tabela XXII).

W grupie pacjentow z zawatem serca wartos¢ URR <65% wystepowata w 19,23%

przypadkow 1 byla znamiennie czgstsza (p=0,029) niz w grupie pacjentow bez powiktan

sercowo-naczyniowych, w ktorej URR <65% wystepowat w 14,71% przypadkow (Tabela

XXV, Rycina 11). Nie stwierdzono zaleznosci pomiedzy wystepowaniem pozostalych

powiktan sercowo-naczyniowych a wystepowaniem URR<65% (Tabela. XXIV).
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Tabela XXII.

Powiktania sercowo-naczyniowe w zaleznosci od przyrostu wagi miedzy dializami

<31i>3Kkg.
przyrost wagi Porownanie
Rodzaj powiktan sercowo-naczyniowych z grupg bez
<3 kg > 3 kg powiktan
) 58 78
Bez powiktan sercowo-naczyniowych --
42,65% 57,35%
Zakrzepi ki i Inej ° > 0,031
akrzepica przetoki tetniczo-zylne) =0,
75,00% 25,00% P
- - - 7 5
Zakrzepica cewnika naczyniowego do HD NS
58,33% 41,67%
15 11
Zawal serca NS
57,69% 42,31%
) 17 26
Niewydolno$¢ wiencowa NS
39,53% 60,47%
, 5 8
Zle kontrolowane nadci$nienie NS
38,46% 61,54%
3 10
Udar mézgu NS
23,08% 76,92%
5 12
Niewydolno$¢ wiencowa z zawalem serca NS
29,41% 70,59%
61 75
Powiktania sercowo-naczyniowe ogdtem NS
44,85% 55,15%
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Tabela XXIII.

Powiktania sercowo-naczyniowe w zaleznosci od wartosci URR.

. o, URR Poréwnanie
Rodzaj powiktan SErcowo- - -
naczvniowvch srednia |SD min max z grupa bez
y Y powiktan
Bez powiktan Sercowo-
naczyniowych 0,71 0,06 0,50 1,00 --

Zakrzepica przetoki tetniczo-zylnej | 0,70 0,07 0,57 0,78 NS
Zakrzepica cewnika naczyniowego

do HD 0,70 0,07 0,51 0,77 NS
Zawal serca 0,71 0,06 0,52 0,77 NS
Niewydolno$¢ wiencowa 0,69 0,06 0,50 0,76 p=0,037
Zle kontrolowane nadci$nienie 0,71 0,10 0,59 1,00 NS
Udar mozgu 0,70 0,05 0,58 0,76 NS
Niewydolno$¢ wiencowa z zawatem

serca 0,68 0,08 0,42 0,76 NS
Powiktania sercowo-naczyniowe

ogblem 0,70 0,07 0,42 1,00 NS

p=0,031

B przyrost wagi > 3 kg
O przyrost wagi <3 kg

bez powiktan sercowo- zakrzepica przetoki
naczyniowych tetniczo-zylnej

Rycina 10. Przyrost wagi a zakrzepica przetoki tgtniczo-zylne;j.

Nie stwierdzono statystycznie znamiennych roznic w Kt/V pomigdzy grupa bez
powiklan sercowo-naczyniowych a grupg z tymi powiktaniami jak réwniez w grupach z
poszczegolnymi analizowanymi powiklaniami (Tabela XXV). Nie stwierdzono takze
zalezno$ci pomigdzy wystepowaniem powiklan sercowo-naczyniowych a wartoscig Kt/V
ponizej 1,2 (Tabela XXVI.
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Analizujgc wptyw stezenia wapnia na wystepowanie powiktan nie stwierdzono statystycznie
znamiennych roéznic w poziomie Ca pomig¢dzy grupa kontrolng bez powiktan sercowo-
naczyniowych a grupa z tymi powiklaniami jak réwniez w grupach z poszczegdlnymi
analizowanymi powiktaniami (Tabela XXVII).

Nie stwierdzono rowniez =zaleznosci pomiedzy wystepowaniem powiktan sercowo-

naczyniowych a poziomem Ca ponizej 2,37 mmol/l (Tabela XXVII).

Tabela XXIV.

Powiktania sercowo-naczyniowe w zaleznosci od wartosci URR < 65% 1> 65 %.

URR Poréwnanie
Rodzaj powiktan sercowo-naczyniowych z grupa bez
< 65% > 65% powiktan
) 20 116
Bez powiktan sercowo-naczyniowych --
14,71% 85,29%
Zakrzepi ki i 1 ° > NS
akrzepica przetoki tetniczo-zylnej
pieap Y 25,00% 75,00%
- - - l 11
Zakrzepica cewnika naczyniowego do HD NS
8,33% 91,67%
5 21
Zawat serca p=0,029
19,23% 80,77%
11 32
Niewydolno$¢ wiencowa NS
25,58% 74,42%
, 5 8
Zle kontrolowane nadci$nienie NS
38,46% 61,54%
2 11
Udar mézgu NS
15,38% 84,62%
4 13
Niewydolno$¢ wiencowa z zawatem serca NS
23,53% 76,47%
31 105
Powiktania sercowo-naczyniowe ogotem NS
22,79% 77,21%
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p=0,029

100% A

80% -

60% -

40% -

20% A

0% -

bez powiktan sercowo- zawal serca
naczyniowych

Rycina 11. URR a zawat serca.

B URR> 65%
O URR< 65%

Tabela XXV.

Powiklania sercowo-naczyniowe w zaleznos$ci od wartosci Kt/V.

Rodzaj powiklan Sercowo- KV Porownanie

naczyniowych srednia | SD min. max. z grupg bez
powiktan

Bez powiktan SEercowo-

naczyniowych 1,49 0,21 0,77 1,98 --

Zakrzepica przetoki tetniczo-zylnej | 1,46 0,25 0,96 1,88 NS

Zakrzepica cewnika naczyniowego

do HD 1,48 0,24 0,83 1,79 NS

Zawal serca 1,50 0,20 0,87 1,80 NS

Niewydolno$¢ wiencowa 1,41 0,24 0,79 1,75 NS

Zle kontrolowane nadci$nienie 1,44 0,17 1,13 1,70 NS

Udar mézgu 1,48 0,19 1,12 1,81 NS

Niewydolno$¢ wiencowa z zawatem

serca 1,40 0,29 0,68 1,74 NS

Powiktania sercowo-naczyniowe

ogotem 1,45 0,23 0,68 1,88 NS
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Tabela XXVI.

Powiktania sercowo-naczyniowe w zaleznosci od wartosci Kt/V <1,21>1,2.

Kt/V Poréwnanie

Rodzaj powiktan sercowo-naczyniowych z grupg bez
<1,2 >1,2 powiktan

) 16 120

Bez powiktan sercowo-naczyniowych --
11,76% 88,24%

Zakrzepi ki i 1 > > NS

akrzepica przetoki tetniczo-zylnej
25,00% 75,00%
: : : 1 11

Zakrzepica cewnika naczyniowego do HD NS
8,33% 91,67%
2 24

Zawal serca NS
7,69% 92,31%
7 36

Niewydolno$¢ wiencowa NS
16,28% 83,72%

, 1 12

Zle kontrolowane nadci$nienie NS
7,69% 92,31%
1 12

Udar mézgu NS
7,69% 92,31%
3 14

Niewydolnos¢ wiencowa z zawatem serca NS
17,65% 82,35%
18 118

Powiktania sercowo-naczyniowe ogétem NS
13,24% 86,76%
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Tabela XXVII.

Powiktania sercowo-naczyniowe w zaleznosci od st¢zenia Ca w surowicy.

_ _ Ca (mmol/l) Poréwnanie
Rodzaj powiktan Sercowo- i
. srednia | SD min. max. z grupa bez
naczyniowych
powiktan
Bez powiktan Sercowo-
naczyniowych 2,22 0,19 1,81 3,32 --

Zakrzepica przetoki tetniczo-zylnej |2,19 0,21 1,77 2,42 NS

Zakrzepica cewnika naczyniowego

do HD 2,17 0,14 1,82 2,32 NS
Zawal serca 2,21 0,18 1,89 2,70 NS
Niewydolno$¢ wiencowa 2,21 0,13 1,88 2,69 NS
Zle kontrolowane nadci$nienie 2,04 0,46 0,99 2,39 NS
Udar mézgu 2,22 0,13 2,01 2,46 NS

Niewydolno$¢ wiencowa z zawatem

serca 2,18 0,18 1,83 2,54 NS

Powiktania sercowo-naczyniowe

ogotem 2,19 0,21 0,99 2,70 NS
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Tabela XXVIII.

Powiktania sercowo-naczyniowe w zaleznosci od stezenia Ca w surowicy < 2,37 1 > 2,37

mmol/l.
Ca Poréwnanie

Rodzaj powiktan sercowo-naczyniowych < 2,37 |> 2,37 | z grupa bez
mmol/I mmol/I powiktan

) 120 16

Bez powiktan sercowo-naczyniowych --
88,24% 11,76%

Zakrzepi ki i 1 H ' NS

akrzepica przetoki tetniczo-zylnej
91,67% 8,33%
- - - 12 0

Zakrzepica cewnika naczyniowego do HD NS
100,00% |0,00%
23 3

Zawat serca NS
88,46% 11,54%
41 2

Niewydolno$¢ wiencowa NS
95,35% 4,65%

, 12 1

Zle kontrolowane nadci$nienie NS
92,31% 7,69%
11 2

Udar mézgu NS
84,62% 15,38%
15 2

Niewydolnos¢ wiencowa z zawatem serca NS
88,24% 11,76%
125 11

Powiktania sercowo-naczyniowe ogétem NS
91,91% 8,09%

Nie stwierdzono statystycznie znamiennych réznic w stezeniu fosforu w surowicy krwi
pomiedzy grupa bez powiktan sercowo-naczyniowych a grupa z tymi powiktaniami jak

réwniez pomiedzy grupami z poszczegolnymi analizowanymi powiktaniami (Tabela XXIX).
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Tabela XXIX.

Powiktania sercowo-naczyniowe w zaleznosci od st¢zenia P w surowicy.

. . P (mmol/l) Poréwnanie
Rodzaj powiktan Sercowo- i
. srednia | SD min. max. z grupa bez
naczyniowych
powiktan
Bez powiktan Sercowo-
naczyniowych 1,64 0,46 0,68 3,70 --

Zakrzepica przetoki tetniczo-zylnej | 1,67 0,44 1,13 2,64 NS

Zakrzepica cewnika naczyniowego

do HD 1,60 0,38 1,10 2,20 NS
Zawal serca 1,64 0,40 0,81 2,29 NS
Niewydolno$¢ wiencowa 1,58 0,47 0,94 3,33 NS
Zle kontrolowane nadcisnienie 187 |045 |114 |281 |NS
Udar moézgu 1,54 0,34 0,80 2,07 NS

Niewydolno$¢ wiencowa z zawatem

serca 1,61 0,40 1,20 2,76 NS

Powiktania sercowo-naczyniowe

ogotem 1,63 0,42 0,80 3,33 NS

W grupie pacjentow z zle kontrolowanym nadci$nieniem, byto 61,54% pacjentow ze
stezeniem fosforu w surowicy powyzej 1,77 mmol/l, podczas gdy w grupie bez powiklan
sercowo-naczyniowych pacjentow ze stgzeniem fosforu w surowicy byto jedynie 34,56%.
Obie grupy réznig si¢ na poziomie p=0,050 (Tabela XXX, Rycina 12). Nie stwierdzono
zalezno$ci pomigdzy wystepowaniem pozostatych powiktan sercowo-naczyniowych a

stezeniem fosforu w surowicy powyzej 1,77 mmol/l (Tabela XXX).
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Tabela XXX.

Powiktania sercowo-naczyniowe w zaleznosci od stezenia P w surowicy < 1,77 1 > 1,77

mmol/l.

P Poréwnanie
Rodzaj powiktan sercowo-naczyniowych < 1,77 |> 1,77 | z grupa bez
mmol/I mmol/Il powiklan
) 89 47
Bez powiktan sercowo-naczyniowych --
65,44% 34,56%
Zakrzepi ki i 1 ! > NS
akrzepica przetoki tetniczo-zylnej
58,33% 41,67%
- - - 9 3
Zakrzepica cewnika naczyniowego do HD NS
75,00% 25,00%
17 9
Zawal serca NS
65,38% 34,62%
31 12
Niewydolno$¢ wiencowa NS
72,09% 27,91%
, 5 8
Zle kontrolowane nadci$nienie p=0,050
38,46% 61,54%
10 3
Udar mézgu NS
76,92% 23,08%
13 4
Niewydolno$¢ wiencowa z zawalem serca NS
76,47% 23,53%
92 44
Powiktania sercowo-naczyniowe ogétem NS
67,65% 32,35%
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p=0,050

100% -
80% -
60% -
EP>1,77 mmol/l
OP< 1,77 mmol/l

40% A

20% A

0% A
bez powiktan sercowo- przetom nadcisnieniowy
naczyniowych

Rycina 12. P a Zle kontrolowane nadci$nienie.

Sredni iloczyn wapniowo-fosforanowy w grupie pacjentéw z zle kontrolowanym
nadciénieniem wynosi 53,70 mg?/dI? a w grupie bez powiklan sercowo-naczyniowych CaxP
wynosi 45,51 mg®/dI?. Réznica pomiedzy tymi dwiema grupami pacjentow wystepuje na
poziomie istotnosci p=0,035. Nie stwierdzono statystycznie znamiennych réznic w iloczynie
wapniowo-fosforanowym pomiedzy grupa bez powiklan sercowo-naczyniowych a grupa z
tymi powiklaniami jak rowniez pomiedzy grupami z innymi powiklaniami sercowo-
naczyniowymi (Tabela XXXI).

W grupie pacjentéw z zle kontrolowanym nadcis$nienie, byto 46,15% pacjentéw
iloczynem wapniowo-fosforowym powyzej 55 mg?/dI?, podczas gdy w grupie bez powiktan
sercowo-naczyniowych pacjentow z iloczynem wapniowo- fosforanowym w surowicy byto
jedynie 17,65%. Obie grupy rdznig si¢ na poziomie p=0,015 (Tabela XXXII, Rycina 13).
Nie stwierdzono zalezno$ci pomigdzy wystepowaniem pozostalych powiktan sercowo-

naczyniowych a wartosciami CaxP powyzej 55 mg?/dI? (Tabela XXXII).
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Tabela XXXI.

Powiktania sercowo-naczyniowe w zaleznos$ci od wartosci CaxP.

. . CaxP (mg“/dl°) Porownanie
Rodzaj powiktan Sercowo- i
. srednia | SD min. max. z grupa bez
naczyniowych
powiktan
Bez powiktan Sercowo-
naczyniowych 4551 10,57 |23,71 |74,50 --

Zakrzepica przetoki tetniczo-zylnej 48,15 7,66 32,63 63,25 NS

Zakrzepica cewnika naczyniowego

do HD 4452 18,01 29,83 |57,00 |NS
Zawal serca 46,39 12,65 25,00 65,25 NS
Niewydolno$¢ wiencowa 44,72 10,08 26,00 78,00 NS
Zle kontrolowane nadci$nienie 53,70 14,60 30,63 86,00 p=0,035
Udar mézgu 45,72 19,86 22,75 158,33 |NS

Niewydolno$¢ wiencowa z zawatem

serca 44,02 11,97 29,00 75,00 NS

Powiktania sercowo-naczyniowe

ogotem 46,19 11,10 |22,75 [86,00 |NS

Nie stwierdzono statystycznie znamiennych roéznic w st¢zeniu PTH pomigdzy grupa bez
powiklan sercowo-naczyniowych a grupa z tymi powiklaniami jak réwniez pomigdzy

grupami z poszczegdlnymi powiktaniami sercowo-naczyniowymi (Tabela XXXIII).

57



Tabela XXXII.

Powiklania sercowo-naczyniowe w zaleznosci od wartosci CaxP < 55 i > 55 mg?/dI

CaxP Poréwnanie

Rodzaj powiktan sercowo-naczyniowych < 55> 55|z grupa bez
mg?/dI? mg?/dI? powiklan

) 112 24

Bez powiktan sercowo-naczyniowych --
82,35% 17,65%

Zakrzepi ki i 1 H ' NS

akrzepica przetoki tetniczo-zylnej
91,67% 8,33%
- - - 10 2

Zakrzepica cewnika naczyniowego do HD NS
83,33% 16,67%
18 8

Zawal serca NS
69,23% 30,77%
38 5

Niewydolno$¢ wiencowa NS
88,37% 11,63%

, 7 6

Zle kontrolowane nadci$nienie p=0,015
53,85% 46,15%
11 2

Udar mézgu NS
84,62% 15,38%
14 3

Niewydolnos¢ wiencowa z zawatem serca NS
82,35% 17,65%
109 27

Powiktania sercowo-naczyniowe ogétem NS
80,15% 19,85%
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p=0,015

bez powiktan sercowo- przetom nadcisnieniowy
naczyniowych

Rycina 13. CaxP a Zle kontrolowane nadci$nienie.

B CaxP>55mg2/dI2
O CaxP< 55 mg2/dI2

Tabela XXXIII.

Powiklania sercowo-naczyniowe w zaleznos$ci od warto$ci PTH.

Rodzaj powiklan Sercowo- PTH (pgfmi) i Porownanie
naczyniowych srednia | SD min. max. Z grupa bez
powiktan

Bez powiktan SEercowo-

naczyniowych 627,73 |576,61 |18,60 |3176,20 | --
Zakrzepica przetoki tetniczo-zylnej | 706,47 |395,20 [90,10 |1580,50 | NS
Zakrzepica cewnika naczyniowego

do HD 579,96 430,41 |220,90 |1762,00 |NS

Zawal serca 603,92 (471,08 |77,00 |1795,70 |NS
Niewydolno$¢ wiencowa 674,11 |527,89 |54,30 2051,70 |NS

Zle kontrolowane nadci$nienie 652,56 |585,75 |210,70 |2453,30 |NS

Udar mézgu 726,19 739,13 |110,10 |2500,00 | NS
Niewydolno$¢ wiencowa z zawatem

serca 737,61 |708,55 |27,00 |2766,30 |NS
Powiktania sercowo-naczyniowe

ogotem 666,10 (544,75 |27,00 |2766,30 |NS
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Nie stwierdzono zaleznos$ci pomigdzy stezeniem PTH <150 pg/ml, 150-300 pg/ml i powyzej
300 pg/ml a wystgpowaniem powiklan sercowo-naczyniowych w badanej grupie pacjentéw

(Tabela XXXIV).

Tabela XXXIV.
Powiktania sercowo-naczyniowe w zaleznosci od wartosci PTH <150, 150-300 i > 300

pg/ml.

PTH Poréwnanie

Rodzaj powiktan Sercowo-

) < 150 |150-300 |> 300 | z grupa bez

naczyniowych _

pg/mi pg/mi pg/ml powiklan
) 14 27 95

Bez powiktan sercowo-naczyniowych --
10,29% 19,85% | 69,85%
1 1 10

Zakrzepica przetoki t¢tniczo-zylnej NS
8,33% 8,33% 83,33%

Zakrzepica cewnika naczyniowego do |0 3 9 NS

HD 0,00% 25,00%  [75,00%
2 5 19

Zawal serca NS
7,69% 19,23% | 73,08%
2 9 32

Niewydolno$¢ wiencowa NS
4,65% 20,93% [74,42%

, 0 4 9

Zle kontrolowane nadci$nienie NS
0,00% 30,77%  69,23%
3 3 7

Udar moézgu NS
23,08% [23,08% |53,85%

Niewydolno$¢ wiencowa z zawalem |4 2 11 NS

serca 23,53% 11,76%  |64,71%

Powiktania sercowo-naczyniowe | 12 27 97 NS

ogobtem 8,82% 19,85% | 71,32%
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Poréwnanie $rednich warto$ci stezenia hemoglobiny pomiedzy grupa bez powiktan
sercowo-naczyniowych a grupg z powiklaniami i pomiedzy grupami z poszczegdlnymi
analizowanymi powiktaniami, wskazuje na wyst¢powanie statystycznie znamiennych roznic
pomigdzy grupa bez powiktan a grupa z powiklaniami sercowo-naczyniowymi ogoélem
(p<0,001). Przy czym w grupie z powiklaniami $rednie wartosci Hb sg nizsze (Tabela
XXXV). Statystycznie znamienne roznice (p=0,014) w stezeniu Hb wystepuja réwniez
pomiedzy grupa bez powiktan sercowo-naczyniowych a grupg pacjentow z niewydolnoscia
wiencowa (Tabela XXXV). W grupie pacjentow z udarem moézgu Srednie stezenie
hemoglobiny wynosito 9,57 g/dl i bytlo znamiennie (p<0,001) nizsze niz w grupie bez
powiktan sercowo-naczyniowych (10,87 g/dl) (Tabela XXXV).

Rowniez w grupie pacjentow z niewydolno$cig wiencowg 1 zawalem serca $rednie stezenie
hemoglobiny bylo znamiennie nizsze (p=0,007) niz w grupie bez powiktan sercowo-
naczyniowych i wynosito 10,01 g/dl (Tabela XXXV).

Brak statystycznie znamiennych réznic pomiedzy Srednimi warto$ciami Hb pomigdzy grupa
bez powiktan sercowo-naczyniowych i grupami z zakrzepica przetoki tetniczo-zylnej,
zakrzepica cewnika naczyniowego do HD, zawatem serca i zle kontrolowanym
nadci$nieniem (Tabela XXXV).

Nie stwierdzono zalezno$ci pomigdzy stezeniem Hb <10 g/dl, 10-12 g/dl i powyzej
12 g/dl a wystgpowaniem zakrzepicy przetoki tetniczo-zylnej, zakrzepicy cewnika
naczyniowego do HD, zawatlu serca, niewydolnosci wiencowej 1 niewydolno$ci wiehcowej z
zawalem serca w badanej grupie pacjentow (Tabela XXXVI). Stwierdzono natomiast
wystepowanie statystycznie znamiennej (p=0,041) zalezno$ci pomigdzy wystgpowaniem zle
kontrolowanego nadcisnienia a stezeniem hemoglobiny w analizowanych przedziatach. W
grupie pacjentow z zle kontrolowanym nadci$nieniem bylo 53,85% przypadkow ze
stezeniem Hb<10g/dl a w grupie bez powiklan sercowo naczyniowych pacjentéw z tak
niskim stezeniem Hb byto 22,06% (Tabela XXXVI, Rycinal4).

Rowniez w grupie z udarem moézgu pacjenci z poziomem Hb <10 g/dl stanowili wigkszo$¢
(61,54%). Statystycznie znamiennie (p=0,006) potwierdzono zalezno$¢ pomiedzy
wystepowaniem udaru mézgu a stezeniem Hb ponizej 10 g/dl (Tabela XXXIVI, Rycina 15).

Stwierdzono wptyw stezenia Hb w analizowanych przedzialach na wystepowanie powiktan

sercowo-naczyniowych ogoétem (p=0,002) (Tabela XXXVI, Rycina 16).
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Tabela XXXV.

Powiktania sercowo-naczyniowe w zaleznosci od st¢zenia hemoglobiny.

Rodzaj powiktan SEercowo- Hb (g/dh) Porownanie

naczyniowych srednia |SD min. max. z grupa bez
powiktan

Bez powiktan Sercowo-

naczyniowych 10,87 1,25 8,16 15,60 --

Zakrzepica przetoki tetniczo-zylnej | 10,85 0,82 9,25 12,08 NS

Zakrzepica cewnika naczyniowego

do HD 10,25 |1,08 8,47 11,45 |NS

Zawal serca 10,44 0,99 8,65 12,85 NS

Niewydolno$¢ wiencowa 10,29 0,94 7,96 12,46 p=0,014

Zle kontrolowane nadci$nienie 9,99 1,72 5,80 12,58 NS

Udar moézgu 9,57 1,08 7,30 11,54 p<0,001

Niewydolno$¢ wiencowa z zawatem

serca 10,01 1,05 8,30 12,16 p=0,007

Powiktania sercowo-naczyniowe

ogoltem 10,23 |1,10 5,80 12,85 |p<0,001
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Tabela XXXVI.

Powiktania sercowo-naczyniowe w zaleznosci od stezenia Hb < 10 g/dl, 10-12 g/dl i >12

g/dl.
Hb Poréwnanie
Rodzaj powiktan Sercowo-
) z grupg bez
naczyniowych
<10g/dl |10-12 g/dl |>12 g/dl |powiktan
) 30 86 20
Bez powiktan sercowo-naczyniowych --
22,06% 63,24% 14,71%
_ 2 9 1
Zakrzepica przetoki tetniczo-zylnej NS
16,67% 75,00% |8,33%
Zakrzepica cewnika naczyniowego do |5 7 0 NS
HD 41,67% 58,33% |0,00%
7 17 2
Zawat serca NS
26,92% 65,38% 7,69%
13 29 1
Niewydolno$¢ wiencowa NS
30,23% 67,44% 2,33%
, o 7 5 1
Zle kontrolowane nadci$nienie p=0,041
53,85% 38,46% 7,69%
8 5 0
Udar mézgu p=0,006
61,54% 38,46% |0,00%
Niewydolno$§¢ wienicowa z zawatem |8 8 1 NS
serca 47,06% |47,06% |5,88%
Powiktania sercowo-naczyniowe | 50 80 6
p=0,002
ogobtem 36,76% 58,82% |4,41%
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p=0,041

100% -

80% -

60% 1 BHB> 12 g/dl

B HB 10-12 g/dI
OHb<10 g/l

40% -

20% -

0% -t
bez powiktan sercowo- przetom nadcisnieniowy
naczyniowych
Rycina 14. Hb odbiegajace od normy a Zle kontrolowane
nadcié$nienie.

p=0,006

100% -

80% -

60% B HB> 12 g/dl
B HB 10-12 g/d

O Hb<10 g/l

40%

20%

0% -

bez powiktan sercowo- udar mézgu
naczyniowych

Rycina 15. Hb odbiegajace od normy a udar moézgu.
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p=0,002

100% -

80%

60% 1 B HB> 12 g/dl

B HB 10-12 g/dI
OHb<10 g/l

40% -

20%

0% -

bez powikfan sercowo- powiktania sercowo-
naczyniowych naczyniowe

Rycina 16. Hb odbiegajace od normy a wystepowanie powiktan
sercowo-naczyniowych.

Poréwnanie $rednich wartosci stezenia ferrytyny pomiedzy grupa bez powiklan sercowo-
naczyniowych a grupa z udarem mozgu wskazuje na wystgpowania statystycznie
znamiennych (p=0,001) réznic pomigdzy tymi grupami. W grupie pacjentdow z udarem
mozgu $rednie stezenie ferrytyny w surowicy wynosito 760,57 ng/ml, podczas gdy w grupie
bez powiktan sercowo-naczyniowych wynosito ono 419,55 ng/ml (Tabela XXXVII, Rycina
17).

Brak statystycznie znamiennych réznic w $rednich stezeniach ferrytyny w surowicy
pomigdzy grupa bez powiklan sercowo-naczyniowych i pozostatymi analizowanymi

grupami z tymi powiktaniami (Tabela XXXVII).
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Tabela XXXVII.

Powiktania sercowo-naczyniowe w zaleznosci od stezenia ferrytyny w surowicy

Ferrytyna (mg/ml) Poréwnanie
Rodzaj powiktan Sercowo- i
. srednia |SD min. max. z grupg bez
naczyniowych
powiktan
Bez powiktan Sercowo-
naczyniowych 419,55 428,13 |53,10 |3035,00 | --

Zakrzepica przetoki tetniczo-zylnej 340,68 |228,50 |136,00 [941,30 |NS

Zakrzepica cewnika naczyniowego

do HD 288,28 [193,36 [80,30 |824,50 |NS
Zawat serca 409,42 |397,28 |57,50 |1931,00 NS
Niewydolno$¢ wiencowa 470,57 (447,01 |37,50 1869,40 | NS
Zle kontrolowane nadci$nienie 426,91 |349,60 |55,90 1199,50 | NS
Udar moézgu 760,57 474,67 |30,00 |1868,50 |p=0,001

Niewydolno$¢ wiencowa z zawatem

serca 461,49 (316,35 |154,00 [1265,00 [NS

Powiktania sercowo-naczyniowe
ogotem 453,74 (393,23 [30,00 11931,00 INS

Analiza wplywu wystgpowania st¢zenia ferrytyny w surowicy powyzej 200 ng/ml nie
wykazata zaleznosci pomiedzy tym stezeniem a udarem mozgu. Nie stwierdzono zalezno$ci
pomiedzy stezeniem ferrytyny w surowicy powyzej 200 ng/ml a wystepowaniem powiklan

sercowo-naczyniowych w badanej grupie pacjentow (Tabela. XXX VIII).
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Tabela XXXVIII,

Powiktania sercowo-naczyniowe w zaleznosci od st¢zenia ferrytyny w surowicy

<200 i > 200 ng/ml.

Ferrytyna Poréwnanie

Rodzaj powiktan sercowo-naczyniowych < 200 |> 200 |z grupa bez
ng/mi ng/ml powiklan

) 24 112

Bez powiktan sercowo-naczyniowych --
17,65% 82,35%

Zakrzepi ki i 1 ° 10 NS

akrzepica przetoki tetniczo-zylnej
16,67% 83,33%
_ _ ) 5 7

Zakrzepica cewnika naczyniowego do HD NS
41,67% 58,33%
8 18

Zawat serca NS
30,77% 69,23%
10 33

Niewydolno$¢ wiencowa NS
23,26% 76,74%

, 4 9

Zle kontrolowane nadci$nienie NS
30,77% 69,23%
1 12

Udar mézgu NS
7,69% 92,31%
3 14

Niewydolno$¢ wiencowa z zawalem serca NS
17,65% 82,35%
33 103

Powiktania sercowo-naczyniowe ogétem NS
24,26% 75,74%
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p=0,001

(ng/ml)

Srednie stezenie ferrytyny w surowicy

bez powiktan sercowo- udar mézgu
naczyniowych

Rycina 17. Srednie stezenie ferrytyny w surowicy a
wystepowanie udaru mozgu.

Nie stwierdzono statystycznie znamiennych réznic w wartosciach procentowych TSAT
pomiedzy grupa kontrolng bez powiklan sercowo-naczyniowych a grupg z tymi
powiktaniami jak réwniez w grupach z poszczegdlnymi powiktaniami sercowo-
naczyniowymi (Tabela XXXIX). Nie stwierdzono takze zaleznosci pomiedzy st¢zeniami
warto$ciami procentowymi TSAT powyzej i1 ponizej 20% a wystgpowaniem powiktan

sercowo-naczyniowych w badanej grupie pacjentéw (Tabela XL).
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Tabela XXXIX.

Powiktania sercowo-naczyniowe w zaleznosci od wysycenia transferyny.

Rodzaj powiktan Sercowo- TSAT (%) Porownanie

naczyniowych srednia |SD min. max. z grupg bez
powiktan

Bez powiktan Sercowo-

naczyniowych 25,61 |8,34 10,33 |57,38 --

Zakrzepica przetoki tetniczo-zylnej | 24,13 6,20 18,25 39,25 NS

Zakrzepica cewnika naczyniowego

do HD 26,74 8,61 11,17 40,13 |NS

Zawal serca 23,44 7,10 14,00 44,33 NS

Niewydolno$¢ wiencowa 23,89 7,39 9,00 42 .50 NS

Zle kontrolowane nadci$nienie 30,39 17,24 13,00 81,00 NS

Udar mézgu 23,33 9,02 6,00 36,17 |NS

Niewydolno$¢ wiencowa z zawatem

serca 22,10 6,75 11,50 39,00 |[NS

Powiktania sercowo-naczyniowe

ogoltem 24,42 8,92 6,00 81,00 |NS

Poroéwnanie $rednich warto$ci dawki EPO pomigdzy grupa kontrolng bez powiktan

sercowo-naczyniowych a grupa z udarem moézgu wskazuje na wystgpowania statystycznie

znamiennych (p=0,047) roéznic pomig¢dzy tymi grupami. W grupie pacjentoéw z udarem

moézgu Srednia dawka EPO wynosita 73,86 IU/kg/tydzien podczas gdy w grupie bez

powiktan sercowo-naczyniowych wynosita 55,54 1U (Tabela XLI, Rycina 18).

Brak statystycznie znamiennych roznic $rednich dawkach EPO pomiedzy grupa bez

powiklan sercowo-naczyniowych i pozostatymi analizowanymi grupami powiklan sercowo-

naczyniowych (Tabela XL1I).
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Tabela XL.

Powiklania sercow0-naczyniowe w zaleznos$ci od warto$ci TSAT <20 1> 20 %.

TSAT Poréwnanie

Rodzaj powiktan sercowo-naczyniowych z grupg bez
<20% > 20% powiktan

) 34 102

Bez powiktan sercowo-naczyniowych --
25,00% 75,00%

Zakrzepi ki i 1 ) ° NS

akrzepica przetoki tetniczo-zylnej
33,33% 66,67%
- - - 3 9

Zakrzepica cewnika naczyniowego do HD NS
25,00% 75,00%
9 17

Zawal serca NS
34,62% 65,38%
12 31

Niewydolno$¢ wiencowa NS
27,91% 72,09%

, 4 9

Zle kontrolowane nadci$nienie NS
30,77% 69,23%
6 7

Udar mézgu NS
46,15% 53,85%
6 11

Niewydolno$¢ wiencowa z zawatem serca NS
35,29% 64,71%
44 92

Powiktania sercowo-naczyniowe ogétem NS
32,35% 67,65%

Brak dostepu naczyniowego w postaci przetoki tgtniczo-zylnej w badanym materiale
znamiennie wptywa na wystepowanie zakrzepicy cewnika naczyniowego do HD (p=0,013),
zawalu serca (p=0,003), udaru mozgu (p=0,022), niewydolnosci wiencowej z zawalem serca

(p=0,001) i powiktan sercowo-naczyniowych ogétem (p=0,001) (Tabela XLII).
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Tabela XLI.

Powiktania sercowo naczyniowe w zaleznosci od dawki EPO.

Rodzaj powiktan Sercowo- Pawka EPO Porownanie

naczyniowych srednia |SD min. max. z grupa bez
powiktan

Bez powiktan Sercowo-

naczyniowych 55,54 36,87 |0,00 178,38 | --

Zakrzepica przetoki tetniczo-zylnej |52,92 29,49 0,00 110,00 |NS

Zakrzepica cewnika naczyniowego

do HD 64,23 2534 20,57 |110,63 |NS

Zawal serca 64,49 39,76 4,00 175,88 | NS

Niewydolno$¢ wiencowa 57,15 26,16 0,00 109,63 |NS

Zle kontrolowane nadci$nienie 63,79 33,84 25,00 126,63 | NS

Udar moézgu 73,86 128,89 14,03 121,33 |p=0,047

Niewydolno$¢ wiencowa z zawalem

serca 54,78 28,64 |5,00 105,75 [NS

Powiktania sercowo-naczyniowe

ogoltem 60,74 30,62 |0,00 175,88 |NS

p=0,047

$rednia dawka EPO

bez powiklan sercowo-
naczyniowych

udar mézgu

Rycina 18. Srednia dawka EPO a wystgpowanie udaru mozgu.

71




W grupie bez powiklan sercowo-naczyniowych odsetek pacjentdow bez dostepu
naczyniowego w postaci przetoki tetniczo-zylnej wynosit 13,97% a w grupach z
powiktaniami byl wyzszy i wynosit odpowiednio dla zakrzepicy cewnika naczyniowego do
HD 41,67% (Rycina 18), dla zawalu serca 38,46% (Rycina 19), dla udaru mézgu 38,46%
(Rycina 20), dla niewydolnoéci wiencowej z zawatem serca 47,06% (Rycina 21) i dla

powiktan sercowo-naczyniowych ogotem 30,15% (Rycina 22).

Tabela XLII.

Wystepowanie powiktan sercowo-naczyniowych w zaleznosci od obecnosci przetoki AV.

Przetoka Poréwnanie

Rodzaj powiktan sercowo-naczyniowych z grupa bez
nie bylo byta powiktan

) 19 117

Bez powiktan sercowo-naczyniowych --
13,97% 86,03%

Zakrzepi ki i 1 ° e NS

akrzepica przetoki tetniczo-zylnej
pieap Y 0,00% 100,00%
| | _ 5 7

Zakrzepica cewnika naczyniowego do HD p=0,013
41,67% 58,33%
10 16

Zawal serca p=0,003
38,46% 61,54%
10 33

Niewydolno$¢ wiencowa NS
23,26% 76,74%

, 3 10

Zle kontrolowane nadci$nienie NS
23,08% 76,92%

ud 5 ° ° 0,022

ar moz =0,
& 38,46% 61,54% P

8 9

Niewydolno$¢ wiencowa z zawatem serca p=0,001
47,06% 52,94%
41 95

Powiklania sercowo-naczyniowe ogotem p=0,001
30,15% 69,85%
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p=0,013

100% A
80% -
60% -
B przetoka
Obez przetoki

40% -

20%

0%
bez powiktan sercowo- Zakrzepica cewnika
naczyniowych naczyniowego do HD

Rycina 19. Przetoka a zakrzepica cewnika naczyniowego do HD.

p=0,003

100% -
80% -
60% -
W przetoka
Obez przetoki

40% -

20% -

0% -

bez powiktan sercowo- zawal serca
naczyniowych

Rycina 20. Przetoka a zawat serca.
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p=0,022

100% -
80% -
60% -
W przetoka
Obez przetoki

40% -

20% A

0% A
bez powiktan sercowo- udar mézgu
naczyniowych

Rycina 21. Przetoka a udar mozgu.

p=0,001

100% -
80% -
60% -
B przetoka
O bez przetoki

40% -

20% A

0% -

bez powiklan sercowo- Niewydolnos¢ wiencowa z
naczyniowych zawatem serca

Rycina 22. Przetoka a niewydolnos$¢ wiencowa z zawatem serca.

Dostgp naczyniowy z wykorzystaniem cewnika naczyniowego ma bezposredni, statystycznie
istotny wplyw na wystgpowanie powiktan sercowo-naczyniowych ogétem (Tabela XLIII,

Rycina 24).
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Tabela XLIII.

Powiktania sercowo-naczyniowe w zaleznosci od rodzaju dost¢pu naczyniowego do HD.

Cewnik Poréwnanie
Rodzaj powiktan Sercowo-
) z grupg bez
naczyniowych
AV ostry permanentny | powiktan
) 110 7 19
Bez powiktan sercowo-naczyniowych --
80,88% |5,15% 13,97%
12 0 0
Zakrzepica przetoki tetniczo-zylnej NS
100,00% |0,00% 0,00%
17 3 6
Zawat serca NS
65,38% 11,54% | 23,08%
31 3 9
Niewydolno$¢ wiehcowa NS
72,09% |6,98% 20,93%
, 10 0 3
Zle kontrolowane nadci$nienie NS
76,92% | 0,00% 23,08%
8 1 4
Udar mézgu NS
61,54% |7,69% 30,77%
Niewydolno$¢ wiencowa z zawatem |10 3 4 NS
serca 58,82% 17,65% | 23,53%
Powiktania sercowo-naczyniowe | 89 14 33
p=0,016
ogblem 65,44% 10,29% 24,26%
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p=0,001

100% -
80% -
60% -
B przetoka
Obez przetoki

40% -

20% A

0%
bez powiktan sercowo- Powiktania sercowo-
naczyniowych naczyniowe

Rycina 23. Przetoka a powiklania sercowo-naczyniowe ogotem.

p=0,016

100% -

80% -

046 -
60% B cewnik permanentny

W cewnik ostry
Obez cewnika

40% -

20% A

0% -

bez powikian sercowo- Powikiania sercowo-
naczyniowych naczyniowe

Rycina 24. Cewnik a powiktania sercowo-naczyniowe ogotem.

Nie stwierdzono zalezno$ci pomiedzy wystgpowaniem powiklan sercowo-naczyniowych a

zakazeniem bateryjnym ogolnym (Tabela XLIV).
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Tabela XLIV.

Powiktania sercowo-naczyniowe w zaleznosci od obecnosci zakazenia bakteryjnego.

Zakazenie bakteryjne Poréwnanie

Rodzaj powiktan sercowo-naczyniowych z grupg bez
nie byto bylo powiktan

) 115 21

Bez powiktan sercowo-naczyniowych --
84,56% 15,44%

Zakrzepi ki i 1 e ° NS

akrzepica przetoki tetniczo-zylnej
100,00% |0,00%
- - - 9 3

Zakrzepica cewnika naczyniowego do HD NS
75,00% 25,00%
23 3

Zawal serca NS
88,46% 11,54%
35 8

Niewydolno$¢ wiencowa NS
81,40% 18,60%

, 12 1

Zle kontrolowane nadci$nienie NS
92,31% 7,69%
12 1

Udar mézgu NS
92,31% 7,69%
12 5

Niewydolnos¢ wiencowa z zawatem serca NS
70,59% 29,41%
115 21

Powiktania sercowo-naczyniowe ogétem NS
84,56% 15,44%

Nie stwierdzono zalezno$ci pomigdzy wystepowaniem powiktan sercowo-naczyniowych
a zakazeniem wirusowym (Tabela XLV).

Analiza korelacji pomiedzy badanymi parametrami a liczbg hospitalizacji pacjenta w
roku wskazuje na wystepowanie nastgpujacych zaleznosci:
— Liczba hospitalizacji w roku zalezy statystycznie znamiennie odwrotnie proporcjonalnie

od $redniego poziomu albuminy
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— Liczba hospitalizacji w roku zalezy statystycznie znamiennie odwrotnie proporcjonalnie
od $redniego st¢znia Hb
— Liczba hospitalizacji w roku zalezy statystycznie znamiennie wprost proporcjonalnie od

sredniego stezenia ferrytyny w surowicy.

Tabela XLV.

Powiktania sercowo-naczyniowe w zaleznosci od obecno$ci zakazenia wirusowego.

Zakazenie wirusowe Poréwnanie

Rodzaj powiktan sercowo-naczyniowych z grupg bez
nie byto byto powiklan

) 121 15

Bez powiktan sercowo-naczyniowych --
88,97% 11,03%

Zakrzepi ki i 1 e ° NS

akrzepica przetoki tetniczo-zylnej
100,00% |0,00%
_ _ ) 12 0

Zakrzepica cewnika naczyniowego do HD NS
100,00% |0,00%
23 3

Zawat serca NS
88,46% 11,54%
38 5

Niewydolno$¢ wiencowa NS
88,37% 11,63%

, 12 1

Zle kontrolowane nadci$nienie NS
92,31% 7,69%
12 1

Udar moézgu NS
92,31% 7,69%
16 1

Niewydolno$¢ wiencowa z zawalem serca NS
94,12% 5,88%
125 11

Powiktania sercowo-naczyniowe ogotem NS
91,91% 8,09%
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Tabela XLVI.

Liczba i czasokres hospitalizacji w zalezno$ci od warto$ci badanych parametrow.

Liczba hospitalizacji/rok

Czas hospitalizacji w roku

wsp. wsp.
B sita B sifa
korelacji  |istotno$¢| korelacji |istotno$¢ '
zwigzku zwigzku
Pearsona Pearsona
RR sk -0,098 NS brak -0,114 NS brak
RR rozk -0,074 NS brak -0,062 NS brak
MAP -0,047 NS brak -0,072 NS brak
albumina bardzo
-0,176
p=0,004 |staba -0,219 P=0,001 |staba
BMI -0,051 NS brak 0,042 NS brak
Npcr bardzo
-0,052
NS brak -0,162 P=0,015 |staba
przyrost wagi
ciata miedzy | 0,080
dializami NS brak -0,036 NS brak
URR bardzo
0,019
NS brak -0,158 P=0,018 |staba
Kt/V 0,025 NS brak -0,211 P=0,001 |staba
Ca -0,002 NS brak -0,019 NS brak
P 0,037 NS brak 0,029 NS brak
CaxP 0,053 NS brak 0,049 NS brak
PTH 0,007 NS brak -0,087 NS brak
Hb -0,320 p<0,001 |staba -0,327 P<0,001 |staba
Ferrytyna bardzo
Yy 0,274
p<0,001 |staba 0,150 P=0,024 |slaba
TSAT 0,033 NS brak -0,104 NS brak
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Poziom albuminy. stezenie Hb, i stgzenie ferrytyny w surowicy ma taki sam

statystycznie istotny wplyw na czas hospitalizacji jak i1 liczbe hospitalizacji.

Ponadto na $redni czas hospitalizacji pacjenta w roku wptywaja parametry adekwatnosci

dializy i stanu odzywienia. Korelacja statystycznie znamienna wystepuje pomigdzy Srednim

czasem hospitalizacji pacjenta w roku a:

wskaznikiem odzywienia Npcr - wspolzalezno$¢ odwrotnie proporcjonalna.
URR - korelacja odwrotnie proporcjonalna

Kt/V — korelacja odwrotnie proporcjonalna (Tabela XLVI).

Analiza wspoélzaleznosci (Tabela XLVIII) pomiedzy dawkowaniem rHu-EPO a

wybranymi parametrami wskazuje na statystycznie istotng korelacje pomiedzy S$rednig

dawka erytropoetynny a:

Poziomem albuminy — korelacja odwrotnie proporcjonalna

Npcr — korelacja wprost proporcjonalna

Przyrostem wagi miedzy dializami — korelacja wprost proporcjonalna
URR — korelacja wprost proporcjonalna

Kt/V — korelacja wprost proporcjonalna

Stezeniem hemoglobiny — korelacja odwrotnie proporcjonalna

Stezeniem ferrytyny w surowicy — korelacja wprost proporcjonalna.

Tabela XLVII.
Liczba 1 czasokres hospitalizacji w zaleznosci od dawki
rHu-EPO.
Wsp. Sita
korelowane parametry | korelacji | Istotnosé¢ :
zwigzku
Pearsona
Liczba
hospitalizacji/rok & p=0,003 |Staba
dawka rHu-EPO 0,181
Czas hospitalizacji w
roku & dawka rHU-EPO |0,076  |\°> | BraK
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Tabela XLVIII.
Korelacja ~ pomiedzy  badanymi parametrami  a

dawkowaniem rHu-EPO.

Wsp.
- Sita
Korelowane parametry korelacji |istotno$¢ |
zwiazku
Pearsona
Ci$nienie skurczowe &
dawka rHu-EPO 0,051 NS Brak
Cisnienie rozkurczowe &
dawka rHu-EPO 0,040 NS Brak
MAP & dawka rHu-EPO |0,094 NS Brak
albumina & dawka
p<0,001 |staba
rHu-EPO -0,259
Bardzo
Npcr & dawka rHu-EPO p=0,013
0,151 staba
przyrost wagi & dawka Bardzo
p=0,003
rHu-EPO 0,179 staba

URR & dawka rHu-EPO |0,276 p<0,001 |staba

Kt/V & dawka rHu-EPO | 0,309 p<0,001 |staba

Ca & dawka rHu-EPO -0,084 NS Brak
P & dawka rHu-EPO 0,048 NS Brak
CaxP & dawka rHu-EPO |-0,014 NS Brak

Hb & dawka rHu-EPO -0,470 | p<0,001 | wyrazna

Ferrytyna & dawka rHu-

p<0,001 |staba
EPO 0,276

TSAT & dawka rHu-EPO {0,020 NS Brak
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Tabela XLIX.

Korelacja pomiedzy badanymi parametrami a czasem funkcjonowania

przetoki.
Wsp. Kor.
Korelowane parametry rang Istotnos¢ | Sita zwigzku
Spearmana
Cisnienie  skurczcowe & czas
_ ) NS brak
utrzymywania przetoki 0,034
Cisnienie rozkurczowe & czas
_ ) NS brak

utrzymywania przetoki 0,021
MAP & czas utrzymywania

) Y NS brak
przetoki 0,062
Albumina & czas utrzymywania

) staba
przetoki 0,211 p<0,001
BMI & czas utrzymywania przetoki | 0,021 NS brak
Npcr & czas utrzymywania

) staba
przetoki 0,324 p<0,001
URR & czas utrzymywania

) Y bardzo staba
przetoki 0,188 p=0,002
Kt/V & czas utrzymywania

) staba
przetoki 0,235 p<0,001
Ca & czas utrzymywania przetoki | 0,014 NS brak
P & czas utrzymywania przetoki 0,065 NS brak
CaxP & czas utrzymywania

) ymyw NS brak
przetoki 0,072
PTH & czas utrzymywania przetoki [ 0,153 p<0,011 bardzo staba
Hb & czas utrzymywania przetoki | 0,320 p<0,001 staba
Ferrytyna & czas utrzym. przetoki |0,110 NS brak
TSAT & czas utrzym. przetoki 0,035 NS brak
Dawka EPO & czas utrzymywania

] YW NS brak
przetoki -0,081
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Analiza wspoétzaleznosci (Tabela XLIX) pomiedzy czasem utrzymania przetoki tetniczo-
zylnej a wybranymi parametrami wskazuje na statystycznie istotng wspotzaleznos¢
pomiedzy czasem utrzymania przetoki a:

— poziomem albuminy — korelacja wprost proporcjonalna
— Npcr — korelacja wprost proporcjonalna
— URR - korelacja wprost proporcjonalna
— KUt/V —korelacja wprost proporcjonalna
— PTH - korelacja wprost proporcjonalna

— stezeniem hemoglobiny — korelacja wprost proporcjonalna
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V. DYSKUSJA
V.1. Czynniki wplywajace na chorobowos¢ i Smiertelno$¢ w populacji chorych
dializowanych.

Przewlekta choroba nerek (PChN) stanowi narastajacy problem spoteczny [67, 113].
Wraz z postgpem PChN i spadkiem filtracji kigbuszkowej wzrasta ryzyko powiktan ze
strony uktadu sercowo-naczyniowego [25, 38, 90, 106]. Z drugiej strony istniejgce choroby
uktadu sercowo-naczyniowego wptywaja niekorzystnie na stan nerek [34, 77]. Wysokie
ryzyko wystapienia powiklan ze strony uktadu sercowo-naczyniowego wynika z
nagromadzenia w tej grupie chorych tradycyjnych i nietradycyjnych czynnikow ryzyka [88-
90]. Wykazano, ze powiklania sercowo-naczyniowe s3 najczgstszg przyczyng zgondw w
grupie chorych z PChN a zwlaszcza dializowanych [42, 48, 49]. Wiele danych wskazuje, ze
zabiegi dializy nasilajg istniejacy w PChN przewlekly stan zapalny a diagnostyczne i
terapeutyczne procedury kardiologiczne sa stosowane rzadziej niz w grupie chorych z
prawidtowg funkcja nerek [53, 144, 149]. Mniejsza warto$¢ predykcyjng majg réwniez
oznaczane markery uszkodzenia mig$nia sercowego [54, 75, 120, 142]. Istnieje szereg
wskaznikow niekorzystnego rokowania w PChN takich jak niedokrwisto$¢, zaburzenia w
zakresie gospodarki wapniowo-fosforanowej, nasilony stan zapalny przejawiajacy sig¢
wysokimi warto$ciami CRP i IL-6, niskie stezenie fetuiny A i wiele innych [9, 12, 45, 54,
57,62, 119, 144].

Szczegoblnie niekorzystne rokowanie obserwuje si¢ w grupie chorych z zaawansowanymi
zwapnieniami w naczyniach a osteoprotegeryn¢ jako wczesny marker kalcyfikacji uznaje si¢
za niezalezny czynnik ryzyka zgonu [81, 92, 138, 139].

Odpowiednie prowadzenie chorych w okresie przeddializacyjnym, rozpoczynanie dializy w
okresie niezbyt nasilonych objawow mocznicy, korekta niedokrwistosci i zaburzeh w
zakresie gospodarki wapniowo-fosforanowej i adekwatna dializa moga poprawi¢ rokowanie
w tej grupie pacjentéw [16, 17, 19, 108, 145].

W przeprowadzonych badaniach wykazano, ze obj¢ta dwuletnig obserwacja grupa
chorych byla leczona zgodnie z obowigzujacymi standardami tj. dostarczona dawka dializy
spetniata kryteria adekwatnosci. Srednie Kt/V wynosito 1,47 +/- 0,22 a URR osiagato
wartos¢ 70 +/- 7%. Zadawalajace byty rowniez wskazniki stanu odzywienia 1 wynosity: BMI
23,9 +/- 5,14, Npcr 1,07 +/- 0,22 g/kg/dobg a stgzenie albuminy w surowicy wynosito 39,42
+/- 4,09 g/l. Stosunkowo wysoki byt jednak przyrost wagi ciata miedzy dializami i wynosit
3,31 +/- 1,33 kg.
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Na przezywalnos¢ chorych w toku dializoterapii ma niewatpliwie wpltyw
wystepujaca w tej grupie wspotchorobowos¢ i przyczyny schytkowej niewydolnosci nerek.
Przyczyng niewydolnosci nerek w analizowanej grupie byly w 14% byta nefropatia
cukrzycowa, 15,8% przewlekle kigbuszkowe zapalenie nerek, 3,3% nefropatia
nadci$nieniowa, 14% nefropatia $rodmiazszowa, 7,7% zwyrodnienie wielotorbielowate
nerek i az u 45,2% inne nefropatie. Do grupy innych nefropatii zaliczono roéwniez chorych z
marsko$cig nerek 0 nieustalonej przyczynie u ktorych nie wykonywano biopsji nerki.

Przyczyny uszkodzenia nerek w badanej populacji sg zblizone do danych zawartych
w raporcie, z ktorego wynika, ze: gldwne przyczyny schylkowej niewydolno$ci nerek u
chorych leczonych powtarzanymi dializami to: nefropatia cukrzycowa - 22,2%, przewlekte
klebuszkowe zapalenie nerek - 17,48 %, nefropatia nadcisnieniowa - 12,39%,
wielotorbielowato$¢ nerek — 8,74%, srodmigzszowe zapalenia nerek — 11,1 %, a pozostatg
warto$¢ procentowa stanowig inne przyczyny [114].

Roczna $miertelnos¢ (13,8%) byta réwniez zblizona do danych ogoélnokrajowych
zawartych w raporcie o stanie leczonych nerkozastgpczo gdzie na 19607 chorych
dializowanych, zmarto 2817 pacjentow, co stanowi 14,3%.

Z badan Osawa 1 wsp. wynika, ze pierwotng chorobg nerek prowadzaca do
schylkowej niewydolnos$ci nerek wymagajacej leczenia nerkozastgpczego byty: przewlekte
ktebuszkowe zapalenia nereck - 58,5 %, nefropatia cukrzycowa - 18,4 %, zwyrodnienie
wielotorbielowate - 4,3 %, nefroskleroza - 9,5% i inne - 8,7% [98].

Analiza zgonoéw W populacji polskiej wskazuje, ze najczesciej zwigzane byty one ze
schorzeniami uktadu sercowo-naczyniowego niemal w 56 %. Niewydolno$¢ sercowo-
naczyniowa zajmowata 23,9 %, ostre niedokrwienie serca wraz z zawatem 10,5%, nagte
zatrzymanie krazenia 5,75%, ostra niewydolnosc¢ krazenia 1,8 %, udar mézgu 11,5 % [114].
W ocenianej grupie chorych u 50% badanych nie obserwowano powiklan sercowo-
naczyniowych. Natomiast najczesciej obserwowanymi powiktaniami w badanym materiale
chorych byly niewydolno$¢ wiencowa (22,06%) i zawat serca (15,81%).

W grupie 136 pacjentow z powiklaniami sercowo-naczyniowymi w okresie obserwacji
odnotowano 63 zgony, co stanowi 46,32%. Analizujac zgony w poszczegdlnych grupach
pacjentow w zalezno$ci od rodzaju powiklania sercowo-naczyniowego stwierdzono, ze
100% zgondw wystepowato u pacjentéw z zawalem migénia serca, oraz u pacjentéw, ktorzy
mieli niewydolno$¢ wiencowg z jednoczesnym zawalem serca. Rowniez wysoki odsetek

(92,31%) zgondéw stwierdzono w grupie pacjentdéw z udarem mozgu. Poréwnanie czestosci

85



wystepowania zgonow w grupie pacjentow z powiklaniami sercowo-naczyniowymi i w
grupie bez tych powiktan wskazuje na statystycznie znamiennie (p<0,001) czgstsze

wystepowanie zgonow w grupie pacjentow z powiktaniami sercowo-naczyniowymi.

V.1.a. Nadcisnienie tetnicze a ryzyko zgonu.

Nadci$nienie tetnicze jest uznanym czynnikiem ryzyka dla choroby niedokrwienne;j

serca, zdarzen moézgowo-naczyniowych i $miertelnosci. W 5 stadium PChN wigkszo$¢
pacjentow hemodializowanych ma nieprawidtowa kontrole ci$nienia tetniczego.
Z dostepnych publikacji wynika, ze nadcisnienie tgtnicze okreslane jako 140/90 mm Hg lub
wiegcej jest obecne u 50-90 % hemodializowanych pacjentow i przyczynia si¢ do wysokiego
wskaznika chorobowos$ci i $miertelnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych w tej grupie
chorych [85, 93, 150]. Wykazano, ze wzrost cisnienia o 10 mmHg, skutkuje 44% wzrostem
ryzyka rozwoju zastoinowej niewydolnosci serca (CHF-congestive heart failure) i
przerostem lewej komory serca (LVH-left ventricular hypertrophy), ktére predysponuja do
wigkszego ryzyka $mierci z powodu zdarzen sercowo-naczyniowych, w poréwnaniu z
pacjentami bez tych powiktan [5, 23, 46, 150].

Wysoki odsetek pacjentoéw z PChN rozpoczynajacych leczenie powtarzanymi HD ma
rozpoznane uszkodzenie serca, zwlaszcza lewej komory (LV). Badaniem
echokardiograficznym stwierdza si¢ rozstrzen lewej komory w 32% przypadkéw, LVH w
74% przypadkow 1 skurczowa dysfunkcje w 15% przypadkow [33].

LVH jest uznanym niekorzystnym czynnikiem rokowniczym w zdarzeniach sercowo-
naczyniowych u hemodializowanych pacjentow [43, 78].

W badanej grupie 272 pacjentéw nie stwierdzono statystycznie znamiennych r6znic

w warto$ciach $rednich cis$nienia tg¢tniczego skurczowego pomiedzy grupa bez powiklan
sercowo-naczyniowych, a grupg z tymi powiklaniami jak rowniez pomiedzy grupami z
poszczeg6lnymi analizowanymi powiktaniami sercowo-naczyniowymi.
Nie stwierdzono zalezno$ci pomigdzy wystepowaniem ci$nienia skurczowego powyzej 130
mm Hg a powiktaniami sercowo-naczyniowymi, takich ro6znic nie stwierdzono takze przy
warto$ciach $rednich ci$nienia rozkurczowego powyzej 100 mmHg. Nie stwierdzono
rowniez zalezno$ci pomiedzy wystepowaniem ci$nienia rozkurczowego powyzej 80 mm Hg,
a powiklaniami sercowo-naczyniowymi.

Srednie warto$ci MAP nie roznily si¢ statystycznie pomiedzy grupa badanych bez

powiktan sercowo-naczyniowych a z tymi powiklaniami. Stwierdzono natomiast, ze w
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grupie pacjentow z zle kontrolowanym nadcisnieniem byto 61,54% badanych ze st¢zeniem
fosforu w surowicy krwi powyzej 1,77 mmol/l, podczas gdy w grupie bez powiktan
sercowo-naczyniowych pacjentéw ze stezeniem fosforu w surowicy powyzej 1,77 mmol/Il
byto jedynie 34,56 %. Nie stwierdzono zalezno$ci pomig¢dzy wystepowaniem pozostatych
powiklan sercowo-naczyniowych, a st¢zeniem fosforu w surowicy powyzej 1,77 mmol/l.

W grupie pacjentow z zle kontrolowanym nadci$nieniem z iloczynem wapniowo-
fosforanowym powyzej 55 mg?/dl? bylo 46,15% badanych, podczas gdy w grupie bez
powiklan sercowo-naczyniowych z iloczynem wapniowo-fosforanowym powyzej 55 mg?/dI?
byto jedynie 17,65% pacjentow.

Nie stwierdzono zaleznosci pomigdzy wystgpowaniem pozostalych powiktan sercowo-

naczyniowych, a wartociami CaxP powyzej 55 mg?/dI%,

VI 1b. Adekwatnosé dializy a ryzyko zgonu.

Istniejace w pismiennictwie dane wskazuja, ze ustalana przy pomocy wartosci Kt/V i
URR (urea reduction rate) dawka dializy wptywa na czas przezycia i dobrostan
hemodializowanych pacjentow i moze by¢ uwazana za gtowny czynnik wptywajacy na
$miertelnos¢ pacjentow leczonych hemodializami [44, 84, 101].
Wartosci  liczbowe tych parametrow okreslaja adekwatng dialize zalecang przez
mig¢dzynarodowe towarzystwa. NKF-K/DOQI rekomenduje wartosc Kt/V na poziomie > 1,2
1 URR > 0,65 (65%) dla trzech HD w tygodniu, za§ EBPG (Europen Best Practice
Guidelines) Kt/V> 1,4 [72, 122]. Liczne badania pokazuja, ze wyzsza wartos¢ Kt/V i URR,
(ktore sa mniej lub bardziej zblizone), sg zwigzane z lepszym rokowaniem pacjentéw, ale ten
zwigzek nie jest przyczynowy [99, 101].

W badaniu HEMO wykazano, ze wartos¢ Kt/V 1,6 odpowiada wartosci URR 0,75
(75%), za$ Kt/V 1,2 jest optymalng minimalng dawkg zalecang przez DOQI [72, 99, 129].
W 1993 roku Owen i wsp. [101] analizujgc grupg 13 473 pacjentow stwierdzili, ze URR <
60% (0,65) 1 poziom albuminy w surowicy krwi nizszy niz 4 g/dl towarzyszy wzrostowi
ryzyka $miertelnos$ci, za§ Collins 1 wsp. [26] wskazujg, ze Kt/V jest niezaleznym
wskaznikiem przezycia pacjentow.
Wykazano, ze wartosciom Kt/V > 1,4 towarzyszy mniejsze ryzyk0 zgonu w poréwnaniu z
Kt/V 1,2-1,4 i zmniejsza si¢ jeszcze bardziej, gdy Kt/V jest wyzsze od 1,8 [72].
Held i wsp. [44] analizowali grupe 2311 pacjentow z 347 centrow dializacyjnych, wykazujac
7 % spadek $miertelnosci na kazdy wzrost Kt/V o 0,1 do wartosci 1,33.
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W badanej grupie pacjentow nieprawidtowe wartosci URR <65% (0,65) stwierdzono
u 18,75% badanych, a nieprawidtowe wartosci Kt/V < 1,2 wystepowaty u 12,5% badanych.
W grupie pacjentow z zawatem serca wartos¢ URR <65% (0,65) wystepowata w 19,23 %
przypadkéw i byla znamiennie czgstsza niz w grupie pacjentow bez powiklan sercowo-
naczyniowych, w ktorej URR < 65 % (0,65) wystepowat w 14,71% przypadkow.
Nie stwierdzono zalezno$ci pomigdzy wystepowaniem pozostatych powiktan sercowo-
naczyniowych, a wystgpowaniem URR < 65%. W przeprowadzonym badaniu nie
stwierdzono rowniez statystycznie znamiennych roznic w Kt/V pomiedzy grupg bez
powiktan sercowo-naczyniowych, a grupg z tymi powiktaniami jak réwniez pomig¢dzy
grupami z poszczeg6lnymi analizowanymi powiktaniami.
Nie stwierdzono zaleznosci pomigdzy wystepowaniem powiktan sercowo-naczyniowych, a
wystepowaniem Kt/V ponizej 1,2. Stwierdzono natomiast odwrotnie proporcjonalng
korelacje migdzy $rednim czasem hospitalizacji pacjenta w roku, a URR i Kt/V oraz wprost
proporcjonalng korelacje, istotng statystycznie, pomiedzy $rednia dawka EPO, a URR 1
Kt/V.

V.1c. Wskazniki odZywienia a powiktania w toku dializoterapii.

Kontrola stanu odzywienia pacjentdow poprzez monitorowanie katabolizmu biatka
(Npcr-normalized protein catabolic rate), stezenia albumin w surowicy krwi, obecnosci lub
nie stanu zapalnego i znamion zespotu MIA (malnutrition, inflamation, atherosclerosis)
pozwala na dobor odpowiedniej dawki dializy i uzyskanie zadawalajgcych wynikoéw leczenia
hemodializowanych pacjentow [30, 59, 94]. Zespot biatkowo-energetycznego wyniszczenia
(PEW-protein-energy wasting) kojarzy si¢ ze zwigkszong chorobowos$cig i $miertelnoscig w
grupie chorych hemodializowanych. Wykazano, ze niski poziom albuminy, prealbuminy i
cholesterolu towarzyszy wysokiej $miertelnosci u pacjentow HD [20, 64].

Zespot PEW okreslany takze, jako PEM (protein-energy malnutrition) dotyczy wiecej niz
50% pacjentow ze SNN [37]. Niedozywienie wnosi powazny wzrost ryzyka zgonu
pacjentow ze SNN siggajacy 30-70 % [30, 80]. Sugeruje si¢, ze PEM zwigksza ryzyko
$mierci pacjentow zeé SNN od 2 do 10 razy poprzez predyspozycje do rozwoju chorob
sercowo-naczyniowych [37]. Spadek stezenia albumin w surowicy krwi < 37 g/dl jest
uznane za niezalezny czynnik ryzyka $miertelnosci z powodu zdarzen sercowo-

naczyniowych [37, 80].
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Niski poziom albumin jest uznanym znaczacym czynnikiem ryzyka zlego rokowania i
$mierci ze wszystkich przyczyn i przyczyn sercowo-naczyniowych u hemodializowanych
pacjentow [30, 46].

Foley i wsp. [34] stwierdzili, Ze ryzyko zdarzen sercowo-naczyniowych wzrasta o
66% dla kazdego spadku poziomu albumin o 1 g/l u pacjentow ze schytlkowa
niewydolno$cig nerek, zas w badaniach Zimmerman i wsp. [149] ryzyko zdarzen sercowo-
naczyniowych wzrastato o 31 % przy spadku poziomu albumin o 1 g/1.

Yang i wsp. [136] potwierdzili, ze wzrost poziomu biatka poprawia index Kt/V i te
dwa parametry w Sposdb znaczacy poprawialy jako$¢ zycia pacjentow HD. Takze
rekomendowany index adekwatnosci HD koreluje z wyzszym poziomem st¢zenia biatka
catkowitego oraz albumin. Stan odzywienia HD pacjentéw niezaleznie od zalecanej dawki
dializy ma istotny wptyw na chorobowos$¢ i Smiertelnosé¢ [20, 122].

Rekomendowane przez NKF-DOQI minimalne spozycie biatka wynosi 1,2
g/kg/dzien i jest wyraznie wyzsze niz zalecane ludziom zdrowym [98]. Sugeruje si¢ aby
pomiary stanu odzywienia pacjentow byly wykonywane co 3 miesigce przy uzyciu BMI i
poziomu albumin [20].

Stan odzywienia pacjentow dializowanych jest proporcjonalny do dawki dostarczonej
dializy. Nieadekwatna dializa (Kt/V < 1) towarzyszy niskiemu spozyciu biatek z klinicznymi
i biologicznymi cechami niedozywienia. Wykazano dodatnie korelacje miedzy dawka
dializy, a spozyciem biatka. Pacjenci z dawka hemodializy Kt/V > 1 mieli lepszy stan
odzywienia [80]. Lepsze rokowanie obserwowano w grupie chorych leczonych dlugimi
trwajacymi do 8 godzin hemodializami w poréwnaniu z zabiegami czterogodzinnymi [19,
97].

W badanej grupie pacjentow jako nieprawidlowe warto$ci stanu odZzywienia przyjeto:
albumina <38 g/L, Npcr < 1 g/kg/d. Nieprawidlowe wartosci poziomu albuminy miato
34,19%, a Npcr 36,4 % pacjentow. Nie stwierdzono statystycznie znamiennych roéznic w
$rednim poziomie albuminy pomiedzy grupa bez powiklan sercowo-naczyniowych, a grupa
pacjentow z niewydolnoscig wiencowa i grupg chorych z zle kontrolowanym nadci$nieniem.

W grupie pacjentow z zawatem serca $redni poziom albuminy wynosit 36,74 g/l aw
grupie z udarem mozgu 35,19 g/l i byt znamiennie nizszy (p=0,001) niz $redni poziom
albuminy w grupie pacjentow bez powiktan sercowo-naczyniowych (40,24 g/l).

W grupie pacjentow z niewydolnos$cig wiencowa i jednocze$nie wystgpujacym zawatem

serca, Sredni poziom albuminy wynosit 36,18 g/l i byt rowniez znamiennie nizszy (p<0,001)
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niz $redni poziom albuminy w grupie pacjentow bez powiklan sercowo-naczyniowych
(40,24 g/l). Ogdtem w grupie pacjentow z powiktaniami sercowo-naczyniowymi S$redni
poziom albuminy jest znamiennie nizszy niz w grupie bez tych powiktan (p=0,002) i
wynosit 38,60 g/l.

Obnizony poziom albuminy ponizej 38 g/l statystycznie znamiennie czgsciej (p< 0,001)
wystepowal w grupie pacjentow z zawalem serca (57,69%), w grupie z udarem mozgu
(84,62%), w grupie pacjentow z niewydolno$cig wiencowg z zawatem serca (76,47%) W
poréwnaniu z grupg bez powiktan sercowo-naczyniowych.

Nie stwierdzono statystycznie znamiennych roznic w warto$ciach $rednich Npcr
pomigdzy grupa bez powiklan sercowo-naczyniowych, a grupa z tymi powiklaniami jak
réwniez pomigdzy grupami z poszczegélnymi analizowanymi powiklaniami sercowo-
naczyniowymi. Nie stwierdzono zalezno$ci pomiedzy wystepowaniem Npcr ponizej 1
g/kg/d, a powiktaniami sercowo-naczyniowymi.

Analiza korelacji pomigdzy liczba hospitalizacji pacjentéw w roku wskazuje na
wystepowanie nastepujacych zaleznosci:
Liczba hospitalizacji w roku zalezy statystycznie znamiennie odwrotnie proporcjonalnie od
$redniego poziomu albuminy. Poziom albuminy w surowicy ma taki sam statystycznie
istotny wplyw na czas hospitalizacji jak 1 liczbe hospitalizacji. Ponadto na Sredni czas
hospitalizacji pacjenta w roku wptywajg parametry stanu odzywienia. Istotna, odwrotnie
proporcjonalna korelacja wystepuje pomiedzy srednim czasem hospitalizacji pacjenta w
roku a wskaznikiem odzywienia Npcr.

Dostepne dane wskazuja, ze w przeciwienstwie do ogolnej populacji, w ktorej
wysokie BMI (Body Mass Index) towarzyszy zwigkszonej $miertelnosci, u HD pacjentow
wysokie wartosci BMI towarzyszyly zmniejszeniu $miertelnosci ze wszystkich przyczyn.
Wykazano, ze niska warto§¢ BMI byla niezaleznym i znaczacym czynnikiem rokowniczym
wzrostu $miertelnosci wérod pacjentow hemodializowanych [46, 51, 137].

Yen i wsp. [137] przeprowadzili badania w grupie 959 pacjentow. Po trzech latach
obserwacji 15,5% badanych zmarto, w tym 21,6% z BMI ponizej normy, 13% z warto$cia
prawidlowa BMI i 20,3% z warto$ciami powyzej normy. Pierwotna przyczyna zgonow byty
powiktania sercowo-naczyniowe (52,3%) i zapalenia (39,6%). Pacjenci z niskim BMI maja
wyzsze ryzyko $mierci niezaleznie od wieku, pftci, palenia tytoniu, dtugosci leczenia
hemodializami, poziomu albumin i cisnienia krwi. W innych badaniach wartosci BMI

ujemnie korelowaty z dtugoscia leczenia HD [80]. Po 16 latach leczenia HD obserwowano
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znaczniejszy spadek BMI w poréownaniu z pacjentami leczonymi przez 4 lata. Obie grupy
chorych miaty ustalong podaz biatka i zwigzkéw energetycznych na tym samym poziomie.
Obserwowane przez autoréw znaczaco nizsze wartosci BMI notowane byty u pacjentéw z
Kt/V mniejszym niz 1.

Wykazano, ze obnizenie wartosci BMI o jedng jednostke skutkuje 6 % wzrostem ryzyka
zgonu [37].

W przeprowadzonej analizie dostepnych badan wykazano, ze w 7 opracowaniach
raportujacych $miertelno$¢ sercowo-naczyniowa w 57 % nie znaleziono znaczacego
powigzania z BMI, natomiast w 18 badaniach w 60% wykazano znaczacy, odwrotnie
proporcjonalny zwiagzek pomigdzy $Smiertelnoscig ze wszystkich przyczyn, a BMI [47].

W analizowanej w obecnym badaniu grupie 272 pacjentow (8,45% pacjentow z
niedoborem wagi i 38,24% z nadwage) nie wykazano, aby wartosci BMI roznicowaty

pacjentéw z grupy bez powiktan sercowo-naczyniowych i z takimi powiktaniami.

V.1d. Zaburzenia gospodarki Ca-P a chorobowos¢ i sSmiertelnosé.

Pacjenci leczeni nerkozastepczo w porownaniu do ogdlng populacja 10 do 50 razy
czeSciej umieraja z powodu chordb uktadu sercowo-naczyniowego [113]. Liczne badania
sugeruja zwigzek miedzy zdarzeniami sercowo-naczyniowymi, a poziomem fosforu, PTH i
wartoscig iloczynu wapniowo-fosforanowego (CaxP) [36, 98, 140].

Z raportu o stanie leczenia nerkozastepczego w Polsce [113] wynika, Ze
hiperfosfatemia 1 podwyzszony iloczyn wapniowo-fosforanowy stanowig niezalezne
czynniki ryzyka zgonow pacjentow dializowanych. Wykazano, ze 48% pacjentdéw ma
podwyzszony poziom fosforanow w surowicy, w tym 14% ma znaczng hiperfosfatemie
powyzej 7,5 mg/dl. PTH stanowi niezalezny od poziomu fosforanéw i1 wapnia czynnik
ryzyka zgonu i nie wptywa na zwigzek pomiedzy hiperfosfatemig i zwigkszonym ryzykiem
zgonu. Podwyzszony poziom wapnia > 9,5 mg/dl stwierdzono u 16% pacjentow.

W 2008 roku wsrdéd chorych dializowanych w Polsce u 33,5% pacjentow
stwierdzono podwyzszony iloczyn wapniowo-fosforanowy >55 mg?/dI?, tylko 25% chorych
miato zalecane warto$ci PTH, 24,5% chorych miato wartosci PTH wskazujace na zagrozenie
adynamiczng chorobg ko$ci a 16% pacjentow miato wartosci PTH > 800 pg/ml wskazujace
na wtorng nadczynno$¢ przytarczyc zagrazajaca zwigkszonym ryzykiem zgonu [114].
Wykazano, ze u pacjentow HD z rozpoznang wtdrng nadczynnos$cig przytarczyc Wartos$¢
PTH wzrasta $rednio o 6 % w skali roku [121].
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Zaburzenia w zakresie gospodarki wapniowo-fosforanowej prowadza do zwapnienia
naczyn (VC-vascular calcification), ktére sg powszechnie rejestrowane u chorych
hemodializowanych i dotycza 83-92% badanych. Towarzyszy im zwykle hiperfosfatemia,
przetadowanie wapniem i extremalnie wysokie wartosci PTH [39, 55, 65, 68, 92, 104].

VC sa niekorzystnym czynnikiem rokowniczym w zdarzeniach sercowo-
naczyniowych i $miertelnosci ze wszystkich przyczyn. Zwapnienia tetnic wiencowych
(CAC-coronary artery calcification), ktore sg powszechne u HD pacjentow stanowig
wskaznik choroby wiencowej serca, gltownej przyczyny wzrostu chorobowosci i
$miertelnosci wsrod pacjentow hemodializowanych [1, 61, 117].

Liczne badania pokazuja zwigzek hiperfosfatemii, hiperkalcemii, wzrostu CaxP i
wtornej nadczynnosci przytarczyc z CAC i wysoka chorobowosciag oraz $miertelnosciag
sercowo-naczyniowg u chorych dializowanych [1, 64, 66]. Stwierdzono, ze wskaznik
uwapnienia t¢tnic wiencowych (CaCS coronary artery calcium score) znaczaco korelowat z
wiekiem, iloczynem CaxP i iPTH przed i spadkiem iPTH, fosforu i iloczynu CaxP po
udanym przeszczepie.
Zwapnienia naczyn u chorych dializowanych dotycza gtdéwnie aorty w 77,9% vs 37,5 % u
zdrowej populacji [55, 63].
W zaleznosci od $rednicy tetnicy zwapnienia byly obecna w duzych naczyniach u - 86,4%,
w naczyniach $redniego kalibru u - 70,05% a w matych t¢tnicach u - 20% [109].
Hipercalcemia, hiperfosfatemia, podwyzszone PTH i wzrost iloczynu CaxP nie zawsze
towarzyszg cigzkiemu zwapnienieniu naczyn. Tylko wiek, czas dializy, czasokres
dializoterapii 1 cukrzyca znaczaco korelowaly z obecnosciag zwapnien. Wiek badanych
towarzyszyt zwapnieniom w duzych i $rednich naczyniach, podczas gdy czas dializy i
czasokres dializoterapii towarzyszyly wzrostowi ryzyka zwapnien tylko w S$rednich
naczyniach takich jak tetnica udowa czy promieniowa [1, 66, 109].
Wysokie stezenie wapnia wigzg si¢ ze wzrostem ryzyka zgondw sercowo-naczyniowych [6].
KDOQI rekomenduje poziom wapnia w dializacie 1,25 mmol/l [55]. Zarowno niski (<9,5
mg/dl) jak i wysoki (> 10,5 mg/dl) poziom wapnia skorygowany albuming powoduje wzrost
ryzyka $miertelnosci ze wszystkich przyczyn. Niski poziom powoduje wzrost ryzyka
smiertelnosci glownie z przyczyn sercowo-naczyniowych, wysoki za$, ze wszystkich
przyczyn i sercowo-naczyniowych [95].

Block i wsp. [15] stwierdzili, ze u chorych dializowanych warto$¢ fosforu powyze;j

6,5 mg/dl powoduje wzrost Smiertelnosci ze wszystkich przyczyn, a szczegoélnie z przyczyn
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sercowo-naczyniowych. Poziom fosforu w surowicy krwi jest ,,najtwardszym’’ czynnikiem
zwigzanym ze $miertelnosciag i w duzej mierze wyjasnia zwigzek migdzy CKD-MBD
(Chronic Kidney Disease — Mineral Bone Disorder), a ryzykiem zgonu u chorych
dializowanych [102].

Pacjenci z wzgledng niedoczynnos$cia przytarczyc PTH < 200 pg/ml byli gorzej odzywieni,
mieli wyzszy poziom wapnia zjonizowanego i nizszy fosforu, albumin 1 Npcr. Mozna
wnioskowac, ze niski poziom PTH jest niezaleznie zwigzany ze wzrostem $miertelnosci
chorych hemodializowanych [41].

Badajac wplyw parathyreoidectomii na zaburzenia gospodarki wapniowo-
fosforanowej stwierdzono, ze poziom PTH obnizyt si¢ u wszystkich pacjentoéw poddanych
operacji. Zmalata takze ilo$¢ zdarzen sercowo-naczyniowych, takich jak: udar mozgu, zawat
serca, nagly zgon i niewydolnos¢ serca [27, 76].

Wysoki poziom fosforu (> 5,5 mg/dl) oraz niski (<4,0 i < 3,0 mg/dl) powoduje

wzrost ryzyka zgonu z wszystkich przyczyn i sercowo-naczyniowych [95, 143].
Co wigcej niski (< 150 pg/ml) 1 wysoki ( >500 i > 300 pg/ml) PTH powoduje wzrost ryzyka
zagrozenia dla wszystkich i sercowo-naczyniowych przyczyn $miertelnosci. W dodatku
tylko fosfor > 6,0 mg/dl powoduje wzrost ryzyka zagrozenia dla sercowo-naczyniowej
hospitalizacji. Takiej prawidlowosci nie obserwowano dla wapnia i PTH [95].

W badaniach DOPPS nie wykazano zwigzku pomigdzy niskim PTH a $miertelnoscia
Sercowo-naczyniowsa, jednoczesnie znaleziono powigzania migdzy ekstremalnie wysokimi i
niskimi poziomami PTH, a $miertelno$cig sercowo-naczyniowa [95, 127, 128].

Stanowisko Grupy Roboczej Zespolu Krajowego Konsultanta Medycznego w
Dziedzinie Nefrologii w oparciu o materiaty opracowane przez K/DOQI i KDIGO (Kidney
Disease Improving Global Outcomes) [96]:

- nie zaleca wyliczania iloczynu st¢zen wapnia i fosforu w surowicy (CaxP) z uwagi na
problemy z interpretacja jego wynikow, zwigzane z r6zng masg atomowq kazdej z jego
sktadowych.

- chorzy ze znacznym zaawansowaniem zwapnien stanowig grup¢ o wysokim ryzyku
Sercowo-naczyniowym.

- wystepowanie 1 progresja zwapnien naczyn i1 zastawek serca ma zwigzek ze zwigkszonym
ryzykiem wystapienia powiktan sercowo-naczyniowych.

- zalecane zakresy stezen PTH w surowicy stanowig 2-9 — krotno$¢ gérnego zakresu normy

laboratoryjnej.
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W  przeprowadzonych badaniach za nieprawidlowe wyniki parametrow
odpowiadajacych za gospodarke wapniowo-fosforanowg przyjeto wartosci fosforu > 1,77
mmol/l a Ca > 2,37 mmol/l poniewaz w oparciu o dostepne w literaturze dane pogarszaja
rokowanie chorych. Zas iloczyn wapniowo- fosforanowy zostal okreslony, jako
nieprawidlowy przy wartosci > 55 mg?/dl?. Za nieprawidlowe iPTH przyjeto wartosci
mniejsze od 150 pg/ml i wigksze od 300 pg/ml.

W badanym materiale nieprawidlowe wartosci Ca wystgpowaty u 27 (9,93%)
chorych, nieprawidtowe wartoéci fosforu wystepowaty u 91 (33,46%) a nieprawidtowy
iloczyn wapniowo-fosforanowy u 51 (18,75%) pacjentow. Nieprawidlowe wartosci
parathormonu ponizej 150 pg/ml miato 26 pacjentow (9,56%) i powyzej 300 pg/ml miato
192 (70,59%) pacjentow. Nie stwierdzono statystycznie znamiennych réznic w poziomie Ca
pomigdzy grupa bez powiklan sercowo-naczyniowych a grupg z tymi powiklaniami jak
réwniez pomiedzy grupami z poszczegdlnymi analizowanymi powiktaniami.

Nie stwierdzono rowniez zaleznosci pomigdzy wystepowaniem powiktan sercowo-
naczyniowych, a poziomem Ca ponizej 2,37 mmol/l.

Podobnie nie stwierdzono statystycznie znamiennych réznic w stezeniu fosforu w surowicy
krwi pomiedzy grupa bez powiktan sercowo-naczyniowych, a grupa z tymi powiktaniami jak
rowniez pomiedzy grupami z poszczegdlnymi analizowanymi powiktaniami.

W grupie pacjentow z zle kontrolowanym nadci$nieniem, bylo 61,54% pacjentéw ze
stezeniem fosforu w surowicy powyzej 1,77 mmol/l, podczas gdy w grupie bez powiktan
sercowo-naczyniowych pacjentow ze stezeniem fosforu w surowicy powyzej 1,77 mmol/l
byto jedynie 34,56%. Obie grupy roznig si¢ istonie na poziomie p=0,050.

Nie stwierdzono zalezno$ci pomigdzy wystepowaniem pozostalych powiktan sercowo-
naczyniowych, a stgzeniem fosforu w surowicy ponizej 1,77 mmol/l.

Sredni iloczyn wapniowo-fosforanowy w grupie pacjentow z zle kontrolowanym
nadciénieniem wynosit 53,70 mg¥dl>, a w grupie bez powiklan sercowo-naczyniowych
CaxP = 45,51 mg%/dI*. Réznica pomiedzy tymi dwiema grupami pacjentow jest istotna na
poziomie p=0,035.

Nie stwierdzono statystycznie znamiennych roéznic w iloczynie wapniowo-fosforanowym
pomiedzy grupg z innymi powiktaniami sercowo-naczyniowymi, a grupg bez tych powiktan
jak rowniez pomiedzy grupami z innymi powiklaniami sercowo-naczyniowymi niz zle

kontrolowane nadci$nieninie.
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W grupie pacjentéw z zle kontrolowanym nadcisnieniem bylo 46,15% pacjentow z
iloczynem wapniowo-fosforowym powyzej 55 mg?/dl, podczas gdy w grupie bez powikian
sercowo-naczyniowych pacjentow z iloczynem wapniowo-fosforanowym powyzej 55
mg?/dI® byto jedynie 17,65%. Obie grupy réznig sie istotnie na poziomie p=0,015.

Nie stwierdzono natomiast zaleznosci pomiedzy wystgpowaniem pozostatych powiktan
sercowo-naczyniowych, a warto$ciami CaxP powyzej 55 mg?/dI°.

Analizujgc wplyw wartosci PTH na wystepowanie powiklan nie stwierdzono
statystycznie znamiennych réznic w stezeniu PTH pomiedzy grupa bez powiktan sercowo-
naczyniowych a grupa z tymi powiklaniami jak réwniez pomiedzy grupami z
poszczegolnymi powiktaniami sercowo-naczyniowymi. Nie stwierdzono takze zalezno$ci
pomiedzy stezeniem PTH <150 pg/ml, 150-300 pg/ml i powyze; 300 pg/ml a
wystepowaniem powiktan sercowo-naczyniowych w badanej grupie pacjentow. Analiza
wspotzaleznosci pomiedzy czasem funkcjonowania przetoki tgtniczo-zylnej a wybranymi
parametrami wskazuje na statystycznie istotng wspoétzalezno$¢ pomiedzy czasem utrzymania

sprawnej przetoki, a wartosci PTH—korelacja wprost proporcjonalna.

V.1e. Niedokrwistosé i zaburzenia gospodarki Zelazem a ryzyko powiktan.

Niedokrwisto$¢ towarzyszaca przewleklej chorobie nerek wystepujaca u pacjentéw
HD moze zwigksza¢ ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych. Tradycyjnie
niedokrwisto$¢ pochodzenia nerkowego stwierdzamy, gdy stezenie Hb wynosi ponizej 10
g/dl. Okoto 85% pacjentow rozpoczynajacych leczenie dializami ma hemoglobine < 10 g/dl
[73]. Spadek poziomu Hb o 1 g/dl skutkuje wzrostem $miertelnosci o 14-18 % w populacji
chorych dializowanych, za$ obnizenie st¢zenia Hb ponizej 8 g/dl powoduje dwukrotnie
wyzsze ryzyko zgonu w poréwnaniu z chorymi z Hb 10-11 g/dl [73]. Wprowadzona do
leczenia niedokrwistosci rHu-EPO zmienita w istotny sposob rokowanie pacjentow z PChN
a zwlaszcza chorych dializowanych [57, 70]. Szeroko rozpowszechnione od wczesnych lat
dziewieédziesigtych podawanie czynnikéw stymulujacych erytropoeze (ESA -
erythropoiesis stimulating agents) dializowanym pacjentom, pozwolilo na osiggnigcie u
zdecydowanej wigkszosci chorych zadowalajgcych pozioméw hemoglobiny [52, 107, 114].
Zdarzaja si¢ jednak przypadki braku odpowiedzi na podawane ESA. Wynikaja one
najczedciej z niedoboru zelaza 1 proceséw zapalnych towarzyszacych pacjentom

dializowanym [107].
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Do oceny gospodarki zelazem wykorzystywane sa poziom ferrytyny i wskaznik

wysycenia transferryny (TSAT). NKF-K/DOQI ustalit gérny limit poziomu ferrytyny na 800
ng/ml do suplementacji zelazem, sugerujac jednoczesnie indywidualizacj¢ leczenia juz przy
poziomie > 500 ng/ml [107]. Zaleca si¢ utrzymywanie st¢zenia ferrytyny > 100 ng/ml i
TSAT > 20% [60].
Bezwzgledny niedobor zelaza stwierdzamy, gdy warto$¢ TSAT spadnie ponizej 20%, a
stezenie ferrytyny obnizy si¢ do wartosci ponizej 100 ng/ml. O przeladowaniu zelazem
méwimy wtedy, gdy poziom ferrytyny przekracza 1000 ng/ml. Wykazano jednak, ze
podanie dozylne Zelaza u pacjentdow z wysokim stezeniem ferrytyny (500-1200 ng/ml)
pozwala uzyskac istotny wzrost st¢zenia Hb oraz zmniejszenie dawki EPO podczas trwajacej
12 tygodni obserwacji [73].

Poziom ferrytyny w surowicy krwi jest czesto uzywany, jako wskaznik poziomu
zelaza u pacjentow z przewlekla chorobg nerek oraz jako wskaznik procesu zapalnego [61,
107]. Wykazano, ze pacjenci hemodializowani z wysokim stezeniem ferrytyny powyzej 500
ng/ml 1 niskim ponizej 25% TSAT maja obecny stan zapalny, a poziom biatka C
reaktywnego (CRP) > 10 mg/l byt wyzszy w tych grupach w poréwnaniu z chorymi, u
ktorych, stwierdzano ferrytyng < 500 ng/ml i/ lub TSAT > 25% [107]. Podwyzszone
poziomy ferrytyny 500-1200 ng/ml moga wystgpowac niezaleznie od zapaséw zelaza. W
Stanach Zjednoczonych blisko potowa HD pacjentdéw ma poziom ferrytyny > 500 ng/ml i
moze si¢ 0N wigzac¢ ze wzrostem u tych pacjentow poziomu IL-6 i TSAT. Tak wigc, poziom
ferrytyny jest tak samo dobrym wskaznikiem stanu zapalnego jak i pomiaru zapaséw zelaza
[107].

Wykazano, ze podawanie 1000 mg zelaza dozylnie u pacjentow HD znaczaco
poprawito niedokrwisto$¢ 1 odpowiedz na ESA. Dlatego tez, nawet mimo obecnos$ci stanu
zapalnego z wysoka ferrytyng 1 niskim TSAT mozna poprawi¢ niskg wrazliwo$¢ na ESA
podajac zelazo dozylnie wiasciwie dawkowane. Stwierdzono réowniez dodatnig korelacje
miedzy poziomem ferrytyny a stezeneim prealbuminy [107].

Okreslenie prawidlowego poziomu hemoglobiny u dializowanych pacjentow opiera
si¢ na balansowaniu mi¢dzy korzysciami z leczenia, a kosztami. Zalecenia NKF-K/DOQI z
1997, uaktualnione w 2001 proponujg docelowy poziom Hb migdzy 11-12 g/dl. Wytyczne z
2006 zalecaja za$ wartos¢ 11-13 g/dl, natomiast w 2007 roku okreslono ponownie jako
docelowy poziom Hb 11-12 g/dl [7, 18, 21, 69, 73, 118]. Badania pokazuja, ze niski poziom

Hb skutkuje gorszg jakoscig zycia, wyzszym ryzykiem $mierci, wzrostem ryzyka przerostu
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lewej komory i wskaznika hospitalizacji. Z drugiej strony nie obserwowano znaczacych
korzys$ci w zmianach struktury lewej komory serca i jej funkcji w grupie chorych z wysokg >
13 g/dl wartoscig Hb w poroéwaniu z niskg < 11 g/dl Hb [118].

Redigor i wsp. [108] zwracaja uwage, ze obecnie istnieje tendencja do podawania
nizszych dawek rHu-EPO 1 utrzymywania nizszych pozioméw Hb u chorych
hemodializowanych. Badania CHOIR i CREATE wykazaly wzrost ryzyka $mierci przy
poziomie Hb wyzszym niz 13 g/dl [35, 118].

Na dawkowanie rHu-EPO i odpowiedz na leczenie majg wplyw stan odzywienia i
choroby wspétistniejace. Wykazano, ze zty stan odzywienia chorych, u ktérych dodatkowo
stwierdzano wysokie wartosci CRP, wymaga wysokich dawek erytropoetyny celem
osiggniecia zamierzonego stezenia hemoglobiny. Srednie dawki rHU-EPO u niedozywionych
pacjentow (109+54 1U/kg/tydzien) byly wyzsze niz u chorych z prawidtowym BMI (79+45
IU/kg/tydzien 1U/kg/tydzien) i pacjentow otylych (61+40 IU/kg/tydzien), przy podobnym
dla wszystkich grup $rednim poziomie hemoglobiny [138].

Z badan prowadzonych przez Servilla i wsp. [116] wynika, ze dawka rHu-EPO w
sposob znaczacy wpltywa na $miertelnos¢ i hospitalizacje pacjentow hemodializowanych.
Wykazano, ze zmniejszenie $miertelnosci ze wszystkich przyczyn bylo nizsze w grupie
pacjentow otrzymujacych mniej niz 4500 jednostek EPO na tydzien vs 8000 do 12499
jednostek na tydzien. Dawki wyzsze niz 20000 jednostek na tydzien w sposob bardzo
znaczacy towarzyszyly wzrostowi $miertelnosci 1 hospitalizacji z przyczyn sercowo-
naczyniowych i innych [116]. Skumulowana przez 6 miesiecy leczenia dawka EPO wigzata
si¢ W znaczacy sposob ze wzrostem $miertelnosci u pacjentow hemodializowanych z
poziomem hemoglobiny 10 do 12,9 g/dl, hospitalizacja za§ wzrastata dla wszystkich
poziomdéw Hb z wyjatkiem warto$ci nizszych niz 10 g/dl. Za zwiekszonga chorobowos$¢ i
Smiertelnos¢ moga by¢ odpowiedzialne choroby wspdtistniejagce bedace przyczyng
zwigkszonego zapotrzebowania na rHu-EPO.

Istniejg opinie, ze wysokim stezeniom Hb towarzyszy wzrost $miertelnosci w tym z
przyczyn sercowo-naczyniowych a dawki rHu-EPO wyzsze niz 16000 jednostek/tydzien
wigzg si¢ z wigkszg $miertelnoscig [35, 147].

Wprowadzenie do korekcji niedokrwistosci u hemodializowanych pacjentow trzeciej

generacji czynnika stymulujacego erytropoeze¢ o wydluzonym czasie pottrwania C.E.R.A.

(continuous erythropoietin receptor activator) pozwolito na stabilizacje¢ poziomu Hb, rzadsze
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podawanie leku, mniejszy problem z doborem dawki i co najwazniejsze wydhuzenie czasu
stymulacji erytropoezy [12, 29, 73, 130].

Wykazano, ze wyczerpanic zapasow zelaza i wzgledna thrombocytoza moga
tlumaczy¢ wzrost $miertelnosci powigzany z wysokimi dawkami rHu-EPO, jak tez, ze
wzrost poziomu Hb > 13 g/dl towarzyszy wzrostowi $miertelnos$ci tylko w obecnos$ci
thrombocytozy i niskich zapasow zelaza [2, 35, 123].

Istnieje Scisty zawigzek pomiedzy wystgpowaniem niedokrwistosci, a powiktaniami
sercowo-naczyniowymi u chorych dializowanych takimi jak niewydolnos$¢ serca, choroba
niedokrwienna serca i nagte zgony sercowe [14, 74]. U pacjentow z PChN czgsto wystepuja
objawy choroby wiencowej o niekorzystnym rokowaniu [3]. U okoto 30% pacjentow z tej
grupy objawy kliniczne choroby wienicowej moga wystepowaé bez obecnosci zmian w
badaniu angiograficznym tgtnic wiencowych [74].

Pacjenci hemodializowani z wykorzystaniem cewnika naczyniowego lub protezy
naczyniowej w porownaniu z dializowanymi z wykorzystaniem przetoki tetniczo-zylnej
wymagajg wyzszych dawek ESA celem osiagnigcia okreslonego poziomu hemoglobiny [86,
105].

Niski poziom hemoglobiny, ponizej 10 g/dl powodowal wzrost ryzyka zdarzen dla
dostepu naczyniowego. To ryzyko bylo wyzsze w przypadku graftu czy cewnika zatozonego
do zyly centralnej, w poréwnaniu z przetoka tetniczo-zylng. Autorzy innych badah nie
stwierdzili znaczacych rdznic w czestosci zakrzepicy dostgpu naczyniowego miedzy
wysoka, a niskg warto$cig hemoglobiny [105]. Oceniajac wpltyw niedokrwisto$ci U
pacjentdw z przerostem lewej komory stwierdzili, Ze normalizacja poziomu hemoglobiny do
warto$ci 13-14 g/dl nie powodowata wzrostu czgstosci zakrzepicy w porownaniu z grupg z
poziomem hemoglobiny 9,5-10,5 g¢/dl [105]. Wykazano, ze okoto 75 % chorych
rozpoczynajacych leczenie dializami ma przerost lewej komory serca, za$§ chorobeg
niedokrwienng serca ma 28-41 % pacjentow. Niskie stezenia hemoglobiny i1 obecno$¢
schorzen ukladu sercowo-naczyniowego jest niezaleznym czynnikiem prognostycznym
rozpoczecia leczenia dializami [73].

Przerost lewej komory (LVH) jest uznanym czynnikiem ryzyka dla chorobowosci i
$miertelnosci  sercowo-naczyniowej a niedokrwisto$¢ jest jednym z najwazniejszych
czynnikow prowadzacych do rozwoju przerostu i przebudowy lewej komory [23, 43, 74].
Jest oczywiste, ze przerost lewej komory serca predysponuje pacjentdow do komorowych

zaburzen rytmu jako wynik krytycznej redukcji rezerwy wiencowej. Nagla §mier¢ sercowa w
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mocznicy moze by¢ determinowana przez masywny przerost lewej komory lub jej rozstrzen
i dysfunkcje rozkurczows. Korekcja niedokrwistosci do warto$ci hemoglobiny 11-12 g/dl
umozliwia regresje przerostu lewej komory [43, 79].

Retrospektywne  badania przeprowadzone na grupie 58058  pacjentow
hemodializowanych pokazuja, ze poziomowi hemoglobiny 11,5—13 g/dl towarzyszyt
wspotczynnik niskiego ryzyka zgonu. Poziom niedokrwistosci jest tylko jednym z wielu
czynnikow ryzyka $miertelnosci 1 zdarzen sercowo-naczyniowych u pacjentow
hemodializowanych. Sugeruje si¢, ze zgubny dla pacjenta jest nie tylko wysoki poziom
hemoglobiny, ale takze wysokie dawki erytropoetyny potrzebne do osiggnigcia
zamierzonego celu poziomu hemoglobiny [64].

Strippoli i wsp. [125] stwierdzili, ze nie ma znaczacych réznic w ryzyku $mierci dla
poziomu Hb < 12,0 g/dl vs 13,3 g/dI.

Zalecana warto$¢ hematokrytu u chorych dializowanych wynosi 33-36 %, gdyz przy
tych warto$ciach ryzyko $miertelnosci z przyczyn ogolnych i sercowo-naczyniowych jest
najnizsze. Jednoczesnie hematokryt > 42% u chorych dializowanych z zastoinowa
niewydolnoscia krazenia lub choroba niedokrwienng serca skutkuje wzrostem $miertelnosci
w tej grupie pacjentow [73, 74].

U pacjentow z duzego stopnia niedokrwistoscia (hematokryt < 27%) $miertelno$¢
jest wyzsza o 60% w porownaniu z tymi chorymi u ktérych niedokrwisto$¢ jest
umiarkowana (hematokryt rzgdu 31-33 %) [150].

Powszechnie wiadomo, ze zwapnienia naczyn towarzysza zwigkszonemu ryzyku
zdarzen sercowo-naczyniowych u HD pacjentow. Przewlekta niedokrwisto$¢ powoduje
wzrost rzutu serca, jego rozstrzef, przerost lewej komory. Przebudowie ulegaja takze
naczynia tetnicze. Wysoki poziom hemoglobiny towarzyszyl nizszemu zwapnieniu duzych i
$rednich naczyn [109].

W grupie 677 mlodocianych pacjentéow leczonych hemodializami w toku 2 letnigj
obserwacji stwierdzono, ze z 238 byto hospitalizowanych, 54 zmarto. Wykazano, ze 11,7 %
badanych ze stezeniem Hb < 11 g/dl na poczatku badania zmarto, w poréwnaniu z 5 % z Hb
> albo rowng 11 g/dl. Z ocenianej grupy 40,3 % z Hb < 11 g/dl byto hospitalizowanych w
porownaniu 31,1 % z Hb > lub réwnag 11 g/dl [4].

W przeprowadzonym badaniu za nieprawidlowe przyjeto wartos¢ hemoglobiny
ponizej 10 g/dl i powyzej 12 g/dl. Za nieprawidlowe przyjeto rowniez wartosci ferrytyny
ponizej 200 ng/ml i TSAT ponizej 20%. Wartosci hemoglobiny ponizej 10 g/dl
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obserwowano u 80 (29,41%) pacjentow, za$ powyzej 12 g/dl u 26 (9,56%). Ferrytyne
powyzej 200 ng/ml obserwowano u 215 badanych (79,04%) a TSAT ponizej 20%
stwierdzano u 78 (28,68%).

Poréwnanie $rednich warto$ci stezenia hemoglobiny pomiedzy grupa bez powiktan
sercowo-naczyniowych, a grupa z takimi powiklaniami i pomiedzy grupami z
poszczegolnymi analizowanymi powiktaniami, wskazuje na wystgpowanie statystycznie
znamiennych p<0,001) roznic pomiedzy grupa bez powiktan, a grupa z powiklaniami
sercowo-naczyniowymi ogotem. Przy czym w grupie z powiktaniami $rednie warto$ci Hb sa
nizsze.

Statystycznie znamienne réznice (p=0,014) w stezeniu Hb wystepuja réwniez
pomiedzy grupa bez powiklan sercowo-naczyniowych, w ktoérej stezenie hemoglobiny
wynosito 10,87 g/dl, a grupa pacjentéw z niewydolno$cig wiencowa, w ktorej stezenie
hemoglobiny wynosito 10,29 g/dl.

W grupie pacjentdw z udarem moézgu $rednie stezenie hemoglobiny wynosito 9,57
g/dl i byto znamiennie nizsze (p<0,001) niz w grupie bez powiktan sercowo-naczyniowych
(10,87 g/dl). Roéwniez w grupie pacjentdow z niewydolnos$cig wiencowa i zawalem serca
srednie st¢zenie hemoglobiny bylo znamiennie nizsze (p=0,007) niz w grupie bez powiktan
sercowo-naczyniowych i wynosito 10,01 g/dl.

Brak statystycznie znamiennych roznic pomigdzy $rednimi warto$ciami Hb,
pomiedzy grupa bez powiklan sercowo-naczyniowych i grupami z zakrzepicg przetoki
tetniczo-zylnej, zakrzepicag cewnika naczyniowego do HD, zawatem serca 1 zZle
kontrolowanym nadci$nieniem.

Nie stwierdzono rowniez zaleznosci pomiedzy stezeniami Hb: <10 g/dl, 10-12 g/dl i
powyzej 12 g/dl, a wystepowaniem zakrzepicy przetoki tetniczo-zylnej, zakrzepicy cewnika
naczyniowego do HD, zawalu serca, niewydolnosci wiencowej i niewydolnosci wiehcowej z
zawalem serca W badanej grupie pacjentow. Stwierdzono natomiast wystepowanie
statystycznie  znamiennej zaleznosci  (p=0,041) pomigdzy wystgpowaniem zle
kontrolowanego nadci$nienia a st¢zeniem hemoglobiny w analizowanych przedziatach. W
grupie pacjentow z zle kontrolowanym nadci$nieniem byto 53,85% przypadkéw ze
stezeniem Hb<10 g/dl, a w grupie bez powiktan sercowo-naczyniowych pacjentow z tak
niskim stezeniem Hb byto 22,06% badanych. Rowniez w grupie z udarem mézgu pacjenci z
poziomem Hb <10 g/dl stanowili wigkszos¢ (61,54%). Potwierdzono istotng zalezno$é

(p=0,006) pomie¢dzy wystepowaniem udaru mozgu, a stezeniem Hb ponizej 10 g/dl.
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Stwierdzono wptyw st¢zenia Hb w analizowanych przedzialach na wystepowanie powiktan
sercowo-naczyniowych ogotem (p=0,002).

Poréwnanie S$rednich wartosci st¢zenia ferrytyny pomiedzy grupg bez powiktan
sercowo-naczyniowych, a grupa z udarem mézgu wskazuje na wystgpowania statystycznie
znamiennych r6znic (p=0,001) pomigdzy tymi grupami. W grupie pacjentéw z udarem
moézgu Srednie st¢zenie ferrytyny w surowicy wynosito 760,57 ng/ml, podczas gdy w grupie
bez powiktan sercowo-naczyniowych wynosito ono 419,55 ng/ml.

Brak statystycznie znamiennych roéznic w $rednich stezeniach ferrytyny w surowicy
pomigdzy grupa bez powiklan sercowo-naczyniowych 1 pozostalymi analizowanymi
grupami powiktan sercowo-naczyniowych.

Analizujac wpltyw stezenia ferrytyny w surowicy powyzej 200 ng/ml na
wystepowanie udaru mézgu nie wykazano zaleznosci pomigdzy nimi. Nie stwierdzono takze
zaleznos$ci pomiegdzy stezeniem ferrytyny w surowicy powyzej 200 ng/ml, a wystepowaniem
innych powiktan sercowo-naczyniowych w badanej grupie pacjentow.

Nie stwierdzono statystycznie znamiennych réznic w warto$ciach procentowych
TSAT pomiedzy grupa bez powiktan sercowo-naczyniowych, a grupa z tymi powiklaniami
jak réwniez pomiedzy grupami z poszczegdlnymi powikltaniami sercowo-naczyniowymi.

Nie stwierdzono rowniez zaleznosci pomiedzy wartosciami procentowymi TSAT powyzej i
ponizej 20% a wystepowaniem powiklan sercowo-naczyniowych w badanej grupie
pacjentow.

Poréwnanie $rednich wartosci dawki EPO pomiedzy grupa bez powiklan sercowo-
naczyniowych, a grupa z udarem moézgu wskazuje na wystgpowania statystycznie
znamiennych réznic (p=0,047) pomigdzy tymi grupami. W grupie pacjentdéw z udarem
moézgu Srednia dawka EPO wynosita 73,86 IU/kg/tydzien podczas gdy w grupie bez
powiktan sercowo-naczyniowych wynosita 55,54 1U/kg/tydzien.

Brak statystycznie znamiennych réznic $rednich dawkach EPO pomiedzy grupg bez
powiklan sercowo-naczyniowych i pozostatymi analizowanymi grupami powiktan sercowo-

naczyniowych.

V.1f. Rodzaj destgpu naczyniowego a powiktania.
Rodzaj dostgpu naczyniowego, ktdry pozwala prowadzi¢ adekwatne leczenie
powtarzanymi hemodializami u pacjentéw ze schytkowa niewydolno$cig nerek ma kluczowe

znaczenie dla przezycia i jakoSci zycia dializowanych pacjentow [145, 146]. Zalecenia

101



National Kidney Foundation - Kidney Disease Outcome Quality Initiative (NKF-K/DOQI)
rekomenduja wczesne wytworzenie u conajmniej 50% pacjentow dostepu naczyniowego do
hemodializ (HD), w postaci zespolenia tetniczo-zylnego z naczyn wtasnych (AVF-arterio-
venosus fistula) [42]. W Stanach Zjednoczonych 56,8% do 71 % pacjentdow rozpoczyna
leczenie schytkowej niewydolnosci nerek powtarzanymi HD z wykorzystaniem
tymczasowego dostepu naczyniowego pod postacig cewnika naczyniowego do HD
wprowadzonego do zyly centralnej (CVC- central venus catheter) [42]. W innych badaniach
[26] dializy z wykorzystaniem cewnika naczyniowego rozpoczynato 82% pacjentow. Z
zestawien Portoles i wsp. obejmujacych grupe 1710 pacjentow przewlekle dializowanych ze
119 osrodkoéw przez okres 12 miesiecy wynika, ze 9,6% pacjentéw dializowanych byto na
cewnikach, 80,3% z wykorzystaniem AVF, 10,1% mialo wytworzony dostep naczyniowy z
wykorzystaniem protezy naczyniowej z politetrafluoroetylenu (AVG-atriovenosus graft)
(PTFE) [105].

W analizowanej w niniejszej pracy grupie pacjentow, 60 (22,06%) leczonych byto
powtarzanymi HD z wykorzystaniem cewnika naczyniowego. Jest to wynik zdecydowanie
korzystniejszy w poréwnaniu do pacjentow leczonych w Stanach Zjednoczonych.
Prawidlowo wytworzona 1 funkcjonujaca AFV zapewnia uzyskanie przeptywu krwi przez
dializator w iloéci, co najmniej 150-200 ml/minute [146], natomiast zwezenia w obrgbie
przetoki uwazane sg za wazna przyczyng jej dysfunkcji [22]. Okoto 15-36% hospitalizacji
pacjentow dializowanych w Europie i Stanach Zjednoczonych jest z powodu powiktan
dostgpu naczyniowego [105]. Wykazano, ze uzycie CVC, jako dost¢epu naczyniowego
powoduje wzrost ryzyka infekcji odcewnikowych oraz wzrost o 40-70% $miertelnosci
dializowanych pacjentow w poréwnaniu z leczonymi z wykorzystaniem wtasnej przetoki
tetniczo-zylnej. Pacjenci z tej grupy sa takze bardziej narazeni na zgon z przyczyn sercowo-
naczyniowych w poroéwnaniu z pacjentami z AVF. Szczegolnie niekorzystne rokowanie
maja chorzy z cukrzyca, u ktorych chorobowosc¢ i $miertelnos¢ w grupie z CVC, byta o 47%
wyzsza w porownaniu z dializowanymi na AVF [31, 42].

W badanej grupie chorych zakrzepica cewnika naczyniowego wystapita u 41,67%
pacjentow. Badania prowadzone przez Portoles i wsp. pokazuja, ze zakrzepica dostepu
naczyniowego dotyczy glownie graftu naczyniowego z PTFE i moze byé zwigzana ze

wzrostem lepkosci krwi czy hipotonii podializacyjnej [105].
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Zwraca si¢ uwagg, ze niski poziom albumin moze by¢ wskaznikiem ryzyka
zakrzepicy dost¢pu naczyniowego [105]. Nie stwierdzono takiej korelacji w badanej grupie
pacjentow.

Natomiast brak dostepu naczyniowego w postaci przetoki tetniczo-zylnej znaczaco wptywa
na wystgpienie zawatu serca, udaru mozgu, niewydolno$ci wiencowej z zawatem serca i
powiktan sercowo-naczyniowych ogotem.

W ocenianej grupie chorych bez powiktan sercowo-naczyniowych odsetek pacjentow
bez dostgpu naczyniowego w postaci przetoki tetniczo-zylnej wynosit 13,97%, a w grupach
z powiklaniami byt wyzszy i wynosit odpowiednio: dla zakrzepicy cewnika naczyniowego
do HD 41,67%, dla zawatu serca 38,46%, dla udaru moézgu 38,46%, dla niewydolnosci
wiencowej z zawatem serca 47,06% i dla powiktan sercowo-naczyniowych ogotem 30,15%.
W grupie pacjentow z zakrzepica przetoki tetniczo-zylnej znamiennie czeséciej wystgpowat

przyrost wagi miedzy dializami mniejszy niz 3 kg.

V.2. Ocena korelacji pomi¢dzy badanymi parametrami.
Analiza korelacji pomigdzy badanymi parametrami, a liczbg hospitalizacji pacjenta w

roku wskazuje na wystepowanie nastepujacych zaleznosci:

— Liczba hospitalizacji w roku zalezy statystycznie znamiennie odwrotnie proporcjonalnie
od sredniego stezenia Hb.

— Liczba hospitalizacji w roku zalezy statystycznie znamiennie wprost proporcjonalnie od
sredniego stezenia ferrytyny w surowicy.

- Stezenie Hb 1 stezenie ferrytyny w surowicy ma taki sam statystycznie istotny wplyw na

czas hospitalizacji jak i liczbe hospitalizacji.

Analiza wspoélzaleznosci pomiedzy dawkowaniem EPO, a wybranymi parametrami
wskazuje na statystycznie istotng korelacje pomiedzy $rednig dawka EPO a:

- Poziomem albuminy — korelacja odwrotnie proporcjonalna

- Npcr — korelacja wprost proporcjonalna

- Przyrostem wagi mig¢dzy dializami — korelacja wprost proporcjonalna

- URR - Kkorelacja wprost proporcjonalna

- Kt/V — korelacja wprost proporcjonalna

- Stezeniem hemoglobiny — korelacja odwrotnie proporcjonalna

- Stezeniem ferrytyny w surowicy — korelacja wprost proporcjonalna.
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Analiza wspotzalezno$ci pomigdzy czasem funkcjonowania przetoki tetniczo-zylnej,
a wybranymi parametrami wskazuje na statystycznie istotng wspodizaleznos¢ pomiedzy

czasem utrzymania przetoki, a stezeniem hemoglobiny — korelacja wprost proporcjonalna.

VI. WNIOSKI

1. W przeprowadzonych badaniach wykazano, ze obserwowana grupa chorych miata
dostarczong adekwatng dawke dializy a odsetek zgondéw byt zblizony do danych
krajowych (13,8% vs 14,3 %).

2. Powiklania sercowo-naczyniowe wystepuja istotnie cze$ciej u chorych z
hipoalbuminemia, i niskim stgzeniem hemoglobiny oraz cechami niedodializowania.

3. Chorzy z dostgpem naczyniowym w postaci cewnika majg istotnie wiecej powiktan z
zakresu uktadu sercowo-naczyniowego w poréwnaniu z dializowanymi na przetoce
tetniczo-zylne;j.

4. Chorzy z trudno kontrolowanym nadcisnieniem mieli znamiennie czgsciej
podwyzszone warto$ci stezenia fosforu powyzej 1,77 mmol/l i iloczyn wapniowo-
fosforanowy powyzej 55 mg?/dI®.

5. Analiza korelacji pomigdzy badanymi parametrami a hospitalizacjami chorych
wskazuje, ze liczba i1 czasokres hospitalizacji w ciaggu roku zaleza odwrotnie
proporcjonalnie od Sredniego poziomu albuminy i1 hemoglobiny oraz wprost
proporcjonalnie od $redniego stgzenia ferrytyny.

6. Na sredni czas hospitalizacji pacjenta w roku wptywaja parametry adekwatnosci
dializy i stanu odzywienia (jest to zalezno$¢ odwrotnie proporcjonalna).

7. Chorzy niedozywieni mimo wysokiego dawkowania rHu-EPO nie osiagaja

zalecanych docelowych wartosciami hemoglobiny.
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VIIl. STRESZCZENIE

Przewlekta choroba nerek (PChN) stanowi istotny problem spoteczny. Wraz z
postepem PChN i spadkiem filtracji kigbuszkowej rozwija sie¢ szereg powiktan takich jak
nadcis$nienie, niedokrwisto§¢, zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej, stan zapalny
oraz narasta ryzyko zgonu. Powiktania ze strony ukladu sercowo-naczyniowego sa
najczestszg przyczyng zwiekszonej chorobowo$ci i $miertelnosci W tej grupie chorych.
Jako$¢ realizowanej terapii nerkozastepczej ma niewatpliwie wpltyw na rokowanie
pacjentow z PChN.

Celem przeprowadzonych badan byta ocena jakosci dializoterapii oraz proba ustalenia
czynnikéw odpowiedzialnych za wystepujace w toku terapii powiktania. Oceniano wptyw
takich czynnikow jak adekwatno$¢ prowadzonej dializy, stopien niedokrwistosci, leczenie
erytropoetyng gospodarka zelazowa, nasilenie zaburzen w zakresie gospodarki wapniowo-
fosforanowej, wskazniki stanu odzywienia, rodzaj dostepu naczyniowego Oraz przybytek
wagi miedzy dializami.

Badaniem objg¢to grupe 272 pacjentow w tym 146 mezczyzn i 126 kobiet w wieku od
22-92 lat ($rednia 65,04 lat) leczonych powtarzanymi hemodializami w latach 2007-2008 w
Stacjach Dializ ,,.Diaverum” w Jarostawiu i w Krakowie. Czasokres leczenia dializami
badanych chorych wahat si¢ od 2-155 ($rednio 47 miesi¢cy). W analizowanej grupie w
okresie 2 letniej obserwacji stwierdzono 75 zgonow (27,75%) co daje roczng $miertelnos¢
13,8%. W okresie badania hospitalizowano 135 chorych z powodu powiklan sercowo-
naczyniowych a 91 z innych powodow. Sredni taczny czas hospitalizacji jednego pacjenta z
powiklaniami sercowo-naczyniowymi wynosit ogotem 24 + 22 dni i wahat si¢ od 2 do 114
dni.

W Dbadanej grupie chorych stwierdzono nieprawidlowe warto$ci cisnienia tgtniczego
skurczowego powyzej 130 mm Hg u 30,51% i rozkurczowego powyzej 80 mm Hg u 4,78 %
natomiast wartosci MAP powyzej 100 mm Hg stwierdzono u 9,93 % badanych.

Poziom albumin ponizej 38 g/l uznany w badaniu za nieprawidtowy, stwierdzono u
34,19 % zas Npcr < 1 g/kg/d u 38,24 % chorych objetych obserwacja.

Nieprawidlowag masg¢ ciata w oparciu o wartos¢ BMI stwierdzono u 46,69 %
(niedowage u 8,45 % i nadwage u 38,24 % badanych).

Parametrami, ktore zostaty zastosowane do oceny adekwatnos$ci hemodializy, byty
URR i Kt/V. Wartosci URR ponizej 65% wystgpity u 18,75 % badanych, zas Kt/V < 1,2

stwierdzono u 12,5% pacjentow.
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Gospodarke wapniowo-fosforanowa analizowano w oparciu o stezenia wapnia,
fosforu i parathormonu w surowicy krwi oraz warto$¢ iloczynu wapniowo-fosforanowego.
W badanej grupie pacjentow poziom wapnia powyzej 2,37 mmol/l stwierdzono u 27 (9,93
%) badanych, poziom fosforu powyzej 1,77 mmol/l u 91 (33,46%) pacjentéw, a iloczyn
wapniowo-fosforanowy > 55 mg%/dl* wystapit u 51 (18,75%) badanych. Wartosci PTH
ponizej 150 pg/ml stwierdzono u 26 (9,56%) pacjentow a powyzej 300 pg/ml u 192
(70,59%) badanych.

Niedokrwisto$¢ towarzyszaca schytkowej niewydolnos$ci nerek w tym opracowaniu
analizowano w oparciu o warto$ci poziomu hemoglobiny, ferrytyny, procentowa wartos$¢
wysycenia transferryny (TSAT) i $rednig dawke erytropoetyny wyrazong w IU/kg masy
ciala /tydzien. Poziom hemoglobiny ponizej 10 g/dl miato 80 pacjentow (29,41%) zas
powyzej 12 g/dl obserwowano u 26 chorych (9,56 %). TSAT ponizej 20% obserwowano u
78 badanych (28,68 %). Poziom ferrytyny powyzej 200 ng/ml wystgpit u 215 pacjentow
(79,04 %).

Zdecydowana wigkszo$¢ badanych pacjentow (77,94%) dializowana byta z
wykorzystaniem przetoki tetniczo-zylnej jako dostgpu naczyniowego. U 60 (22,06%)
badanych jako dostep naczyniowy wykorzystano cewniki permanentne i ostre.

Zakazenia bakteryjne potwierdzone badaniami bakteriologicznymi obserwowano u
15,44 % badanych, zas$ zakazenie wirusowe obserwowano u 2,5 % pacjentow.

W grupie 136 badanych pacjentow z powiktaniami sercowo-naczyniowymi ogotem,
odnotowano 63 zgony, co stanowi 46,32 %. Stwierdzono, ze 100% zgonéw wystapito u
pacjentow z zawalem migsnia serca lub niewydolno$cia wiencowa z zawalem migsnia serca.
Podobnie wysoki odsetek (92,31%) zgondéw obserwowano w grupie pacjentdéw z udarem
mozgu.

W oparciu analiz¢ zgromadzonych danych stwierdzono, ze w grupie pacjentow z
zawalem mig$nia serca, niewydolnoscig wiencowg 1 zawatem migsnia serca oraz udarem
moézgu poziom albumin byl znaczaco nizszy w porownaniu do grupy kontrolnej bez
powiktan sercowo-naczyniowych.

W grupie badanych pacjentow, u ktorych obserwowano zakrzepice przetoki tetniczo-
zylnej przyrost masy ciata migdzy dializami byl nizszy niz 3 kg.

Warto$ci Kt/V nie byly znaczaco rozne w badanych grupach z powiktaniami

sercowo-naczyniowymi i bez tych powiktan, natomiast warto§ci URR ponizej 65% byly
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znamiennie czestsze (19,23%) w grupie pacjentow z zawatem migénia serca w pordéwnaniu
do grupy bez tego powiktania (14,71).

Analizujgc otrzymane wyniki badan laboratoryjnych gospodarki wapniowo-
fosforanowej stwierdzono, ze W grupie pacjentow z trudno kontrolowanym nadci$nieniem
poziom fosforu przekraczat 1,77 mmol/l u 61,54 % badanych, podczas gdy w grupie
kontrolnej bez powiktan sercowo-naczyniowych byt jedynie u 34,56%, podobnie jak w
przypadku iloczynu wapniowo-fosforanowego, ktérego wartosé powyzej 55 mg?/dl?
stwierdzono u 46,15% badanych z trudno kontrolowanym nadcisnieniem, podczas gdy w
grupie bez powiktan sercowo-naczyniowych jedynie u 17,65%. Wartosci poziomu PTH
ponizej 150 pg/ml, jak i powyzej 300 pg/ml nie roznity si¢ istotnie pomigdzy grupami
badanych pacjentow z powiktaniami sercowo-naczyniowymi jak i bez tych powiktan.

Poziom hemoglobiny r6ézni grupy badanych pacjentow. Jest znamiennie nizszy U
badanych z powiktaniami sercowo-naczyniowymi, w poréownaniu do analizowanej grupy
badanych bez tych powiktan. Srednie stezenie ferrytyny byto znamiennie wyzsze (760,57
ng/ml) u pacjentow z udarem moézgu w poroOwnaniu do grupy pacjentoéw bez powiklan
sercowo-naczyniowych (419,55 ng/ml). W grupie pacjentow z udarem moézgu dawki
erytropoetyny byly znamiennie wyzsze (73,86 IU/kg/tyg) niz w grupie bez powiklan
sercowo-naczyniowych (55,54 1U/kg/tyg). Warto$¢ procentowa TSAT zaréwno ponizej jak i
powyzej 20 % nie roznita si¢ istotnie pomiedzy badanymi chorymi z powiktaniami sercowo-
naczyniowymi w poréwnaniu z pacjentami bez tych powiktan.

Chorzy dializowani w oparciu o cewnik zatozony do duzej zyty (ostry lub
permanentny) znamiennie czesciej mieli powiktania sercowo-naczyniowe, w poréwnaniu do
grupy pacjentéw z czynnag przetoka tetniczo-zylna.

W oparciu o przeprowadzone badania wysuni¢to nastepujace wnioski:

1. W przeprowadzonych badaniach wykazano, ze obserwowana grupa chorych miata
dostarczong adekwatng dawke dializy a odsetek zgondéw byt zblizony do danych
krajowych (13,8% vs 14,3 %).

2. Powiklania sercowo-naczyniowe wystepuja istotnie czesciej u chorych z
hipoalbuminemig, i niskim st¢zeniem hemoglobiny oraz cechami niedodializowania.

3. Chorzy z dostepem naczyniowym w postaci cewnika maja istotnie wigcej powiklan z
zakresu uktadu sercowo-naczyniowego w poréwnaniu z dializowanymi na przetoce

tetniczo-zylne;j.
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Chorzy z trudno kontrolowanym nadci$nieniem mieli znamiennie czgscie]
podwyzszone wartosci stgzenia fosforu powyzej 1,77 mmol/l i iloczyn wapniowo-
fosforanowy powyzej 55 mg?/dI°.

Analiza korelacji pomigdzy badanymi parametrami a hospitalizacjami chorych
wskazuje, ze liczba i czasokres hospitalizacji w ciggu roku zalezy odwrotnie
proporcjonalnie od $redniego poziomu albuminy i1 hemoglobiny oraz wprost
proporcjonalnie od $redniego stezenia ferrytyny.

. Na éredni czas hospitalizacji pacjenta w roku wptywaja parametry adekwatnos$ci
dializy i stanu odzywienia (jest to zalezno§¢ odwrotnie proporcjonalna).

Chorzy niedozywieni mimo wysokiego dawkowania rHu-EPO nie osiagaja

zalecanych docelowych wartosciami hemoglobiny.

122



IX. STRESZCZENIE W JEZYKU ANGIELSKIM (ABSTRACT).

Chronic kidney disease (CKD) is an essential social problem. As CKD progresses and
glomerular filtration rate decreases, a number of developing complications such as:
hypertension, anemia, calcium-phosphate disturbances, inflammation and an increased risk
of death begin to develop. Cardio-vascular complications are the most common cause of
increased incidence of morbidity and mortality in this group of patients. Quality of renal
replacement therapy certainly has an influence on survival rate in patients with CKD.

The aim of the study was to evaluate quality of dialysis therapy and an attempt to
establish factors responsible for complications developing during such treatment. Factors
such as dialysis adequacy, degree of anemia, erythropoietin prescription, iron metabolism,
calcium-phosphate disturbances, nutritional status, type of vascular access as well as weight
gain between dialysis sessions were evaluated.

Enrolled were 272 patients (146 males and 126 females) between the ages of 22-92 years
(mean 65.04 years), treated by hemodialysis during the years 2007-2008 at the ,,Diaverum”
dialysis stations in Jarostaw and Cracow. Dialysis treatment duration of the patients ranged
between 2-155 (mean 47) months. During a two year observation period, 75 (27.75%) deaths
were noted in the study group, which came to a yearly mortality rate of 13.8%. Also 135
patients were hospitalized due to cardio-vascular complications and 91 patients due to other
causes. Mean total hospital stay for one patient with cardio-vascular complications totaled
24 + 22 days and ranged from 2 to 114 days.

Abnormal systolic arterial blood pressure values (>130 mmHg) were found in 30.51% of
patients and abnormal diastolic values (> 80 mmHg) in 4.78%; mean arterial blood pressure
(MAP) >100 mmHg was noted in 9.93% of patients.

Albumin level below 38 g/l, which was considered as abnormal was found in 34.19%, as
well as Npcr <1 g/kg/d in 38.24% patients.

On the basis of BMI, pathological body weight was found in 46.69% patients (8.45%
were underweight, while 38.24% were overweight).

Dialysis adequacy was evaluated by applying URR and Kt/V measurements. URR values
below 65% were observed in 18.75% of the study population; while Kt/V < 1.2 in 12.5% of
patients.
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Calcium-phosphate balance was analyzed using calcium, phosphate and parathyroid
hormone serum blood values, as well as the calcium-phosphate index. Calcium level above
2.37 mmol/l was noted in 27 (9.93%) patients, phosphate level above 1.77 mmol/l in 91
(33.46%) patients and calcium-phosphate index > 55 mg?/dI? in 51 (18.75%) patients. PTH
values below 150 pg/ml were found in 26 (9.56%) individuals of the study group and above
300 pg/ml in 192 (70.59%) patients.

Anemia in the course of CKD was analyzed based upon the following parameters:
hemoglobin level, ferritin level, total transferrin saturation (TSAT) and mean dosages of
erythropoietin (expressed in 1U/kg of body weight/week). Hemoglobin levels < 10 g/dl were
noted in 80 patients (2.41%), while hemoglobin level > 12 g/dl in 26 (9.56 %) patients.
TSAT < 20% was observed in 78 (28.68 %) individuals of the study population. Ferritin
level > 200 ng/ml occurred in 215 patients (79.04 %).

In the majority of patients (77.94%), dialysis procedure was performed using arterio-
venous fistulas as vascular access; while permanent and temporary catheters were used in 60
(22.06%) individuals of the study population. Bacterial infections with positive culture were
observed in 15.44% of patients, while viral infections in 2.5% patients.

A number of 63 (46.32%) deaths were noted in the group of 136 patients diagnosed
with cardio-vascular complications. It was found that 100% of the deaths occurred in
patients with myocardial infarcts or coronary artery failure associated with myocardial
infarcts. A similar high percentage (92.31%) of deaths was noted in the group of patients
with cerebral stroke.

On the basis of collected data, it was found that albumin level was significantly
decreased in the group of patients with myocardial infarct, coronary artery insufficiency and
myocardial infarct as well as cerebral stroke when compared to the control group without
cardio-vascular complications.

Weight gain between dialysis sessions was below 3 kg in the group of patients with
arterio-venous thrombosis.

Kt/V value varied in the group of patients with cardio-vascular complications and in
the group without complications. However, URR values < 65% were significantly more
common (19.23%) in the group of patients with myocardial infarct than in the group without
this complication (14.71).

Data analysis of calcium-phosphate balance showed that 61.54% of patients with

difficult to control blood pressure had phosphate level exceeding 1.77 mmol/l; while only
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34.56% of patients in the control group without cardio-vascular complications had such
phosphate levels. Similar results were noted when comparing calcium-phosphate index; a
value of > 55 mg?/dI* was noted in 46.15% patients with hypertension, while in the group of
patients without cardio-vascular complications only 17.65% patients had such a value. PTH
values < 150 pg/ml, as well as > 300 pg/ml did not significantly differ in the group of
patients with cardio-vascular complications and in the group without such complications.

Hemoglobin levels differentiate the patients into various groups. They are
significantly lower in the group of patients with cardio-vascular complications than in the
group without these complications. Mean ferritin level was significantly higher (760.57
ng/ml) in patients with cerebral stroke in comparison to the group without cardio-vascular
complications (419.55 ng/ml). Erythropoietin dosage was significantly higher (73.86
IU/kg/week) in the group of patients with cerebral stroke than in the group without cardio-
vascular complications (55.54 1U/kg/week). TSAT percentage below, as well as above 20 %,
did not significantly differ between the studied groups with or without cardio-vascular
complications.

Dialysis patients with catheters implanted into large veins (temporary or permanent
catheters) had significantly more episodes of cardio-vascular complications than the group of
patients with functioning arterio-venous fistula.

The following conclusions were set forth based upon the study material:

1. The studied group received adequate dialysis dose and the percentage of deaths was
approximately similar to country data (13.8% vs. 14.3 %).

2. Episodes of cardio-vascular complications occur significantly more often in patients
with hypoalbuminemia and low hemoglobin concentration, as well as in those
presenting with signs of being under-dialyzed.

3. Patients with catheters as vascular access had significantly more cardio-vascular
complications in comparison to patients dialyzed using arterio-venous fistulas.

4. Patients with difficult to control hypertension were noted to have significantly more
often higher phosphate levels > 1.77 mmol/l and calcium-phosphate index > 55
mg?/dIZ.

5. Correlation analysis of studied parameters and patient hospitalization indicate that
number and hospitalization duration during the year are inversely proportional to
mean albumin level and hemoglobin concentration, and are directly proportional to

mean ferritin concentration.
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Such parameters as dialysis adequacy and patient nutritional status influence mean
duration of hospital stay during the year (this is an inverse proportional correlation).
Malnourished patients, even when receiving high dosages of rHu-EPO, do not

achieve prescribed hemoglobin goals.
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